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RESUMEN 

ESNAURRIZAR. ALVAREZ, ClTLALI. Cardiomiopatia Dilatada Can.ina. (Bajo la 

dirección de Francisco Trigo Tavera). 

La Cardiología en pequeñas especies es una rama de la Medicina Veterinaria aún en 

desarrollo. Las Cardiomiopatias son un grupo de enf'ennedades cuya característica principal 

la constituye el deterioro progresivo del músculo del corazón. La Cardiomiopat.ia Dilatada 

Canina, antiguamente denominada congestiva, se carncteti.za por una dilatación ventricular 

que conlleva a una falla en la contracción cardiaca. Se considera WUl enfermedad idiopática y 

existen diversas teorías acerca de su etiología, sin embargo; parece ser el resultado de una 

variedad de procesos patológicos diferentes o defectos en el metaboliSIDo miocárdico. 

Algunas de las etiologías propuestas incluyen infección virai deficiencias nutricionale~ 

enfermedad inmune-mediada, toxinas miocárdicas y una gran variedad de desórdenes 

genéticos. Existen marcadas diferencias en la presentación de esta cnf"ermcdad a través de las 

cl.llerentes razas de perros siendo reconocidas tres Corroas principales; la presentación típica 

de razas gigante~ la presentación en el Doberman pinscher y la presentación en el Boxer. 

Esta en.Cennedad se presenta con mayor frecuencia en perros machos de edad media y a 

menudo se asocia con signos clínicos de insuficiencia cardiaca congestiva derecha~ izquierda 

o bilateraL Su diagnóstico se basa en los hallazgos obtenidos a través de la historia clínica y 

el examen fisico. y mediante el uso de técnicas diagnósticas como el electrocardiogralllll. 

radiografias torácicas y ecocardiografia. El presente trabajo se realizó con base en los casos 

clínicos diagnosticados con Cardiomiopatla Dilatada Canina por el servicio de Cardiología 

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 cnracteristicas 

descritas en la literatura. observándose una mayor incidencia de la enfermedad en perros 

machos así como dllerentes caracteristicas de la enfermedad dependiendo de la raza 

afectada. siendo la. raza Doberman pinscher en la que el progreso de la cnfennedad es más 

rápido y con peor pronóstico. En todos los casos. el pronóstico es reservado y la terapia 

médica no es curativa sino designada a aliviar los signos asociados a la enfermedad. 



2. Introducción. 

En los años recientes ha habido un avance en la información de todas las áreas del estudio 

clínico veterinario y la cardiología en pequeñas especies no es la excepción. El desarrollo de 

nuevas ideas en este campo continua y, sin lugar a dudas, nuestro entendinúento de las 

enfermedades cardiacas en perros y gatos evolucionará aún tnás. ( 10) 

Las Cardioaüopatías constituyen un grupo de enfermedades, generalmente de etiología 

desconocida, en las que una característica importante es el deterioro del músculo del 

corazón. Se diferencian por no ser el resultado de esüermedades isquémicas, de hipertensión. 

congénitas, valvulares, o pericárdicas; a pesar de que el diagnóstico de cardiomiopatías 

requiere la exclusión de estos f'actores etiológicos, las características de las cardiorniopatías 

son Jo suficientemente distintivas. tanto en el aspecto clínico como hcmodinámico. para 

permitir la reali.z.ación de un diagnóstico positivo. Debido al incremento en el conocimiento 

de estas enf'ermedades, así como a la mejoría en las técnicas diagnósticas, las 

cardiomiopatías están siendo reconocidas como una causa significativa de morbilidad y 

mortalidad. Su incidencia parece estar incrementando, ya sea el resultado de la mejora en el 

conocimiento o debido a otros factores. ( 4) 

Han sido propuestos una gran variedad de esquemas para clasificar a las cardiomiopatias; 

probablemente, el esquema clasificativo mejor conocido es el de la Organización Mundial de 

la Salud. En este esquema, el término ~ardíomiopatíau se limita solamente a aquellas 

enfermedades que involucran al músculo del corazón cuya etiología es desconocida. 

Aquellas enf'ermedades que involucran al músculo del corazón cuya causa es conocida o son 

parte de un desorden sistémico generalizndo se denominan ~~ermedades específicas del 

músculo del corazón·". Sin embargo, este esquema de clasificación puede resultar 

sumamente rigido para el clínico ya que las características de ambos grupos de enfermedades 

son generalmente idénticas; es por esto que se prefiere utilizar el término ucardiomiopatías 

Secundarias'' para identificar a aquellos pacientes con una enfermedad especifica del 

músculo del corazón que clínicamente simula una Cardiomiopatía ldiopática o Primaria. ( 4) 



Las Cardiomiopatías Idiopáticas o Primarias.. a su vez, se han clasificado en tres 

categorías dependiendo del deterioro funcional al que están asociadas. ( 4) 

La Cardiomiopatía Dilatada. antiguamente denominada congestiva .. se caracteriza por una 

dilatación ventricular que conlleva a una falla en ta contracción y a menudo se asocia con 

signos de insuficiencia cardiaca congestiva. ( 4) 

La Card.iomiopatía liipertrófica se reconoce por una Wpertrofia inadecuada del ventriculo 

izquierdo asociado frecuentemente con deterioro asimétrico del septo interventricular. 

Generalmente la función de contracción se conserva o incluso se incrementa. (4) 

La Cardiomiopatia restrictiva se caracteriza por un llenado diastólico defectuoso, en 

algunos casos también existe cicatriz.ación endocardial en el ventriculo. ( 4) 

Las diferencias entre estas categorías fimcionales no son absolutas y en ocasiones se 

sobreponen.. particularmente en pacientes con cardiomiopatfa hipertrófica donde existe un 

aUDlento en la rigidez de la pared ventricular como consecuencia de la hipertrofia miocárdica 

y, por lo tanto, se presentan algunas características de la cardiomiopatía restrictiva. (4) 



.. 
3 .. Cardiomionatia Dilatada Canina. 

La Cardiomiopatía Dilatada Canina es un síndrome caracterizado por dilatación 

ventricular progresiva y pérdida de la :función contráctil del nliocardio, con ausencia de 

cnlermcdades valvulares o vasculares. (3) 

3.1 Etiología. 

La causa de la Cardiomiopatia Dilatada Canina es aún desconocida. Estudios preliminares 

parecen indicar que no es una eníermedad sencilla sino más bien el resultado de una variedad 

de procesos patológicos diferentes o def"ectos en el metabolismo miocárdico. Algunas de las 

etiologías pr'opuestas incluyen inf'ección viral. hiperactividad microvasculnr, deficiencias 

nutricionales, enf'crmedad inmuno-mediada, toxinas miocárdicas y una gran variedad de 

desórdenes genéticos. Se considera que más de un proceso prinuuio de enCermedad puede 

inducir las mismas anonnalidades fimcionales y morfológicas que son reconocidas 

clínicamente como cardiomiopatia dilatada canina. (3. 7, 8, 10, 11,. 16) 

La ausencia de una inflamación masiva o un daño miocárdico extenso en la D'Ulyoria de los 

perros que mueren por cardiom.iopatía dilatada, soporta la hipótesis de que más de una 

anormalidad metabólica celular es rci:.-ponsable del desarrollo de la falla miocárdica. Por otro 

lado._ la predisposición de raza obscivada sugiere una causa genética o, por lo menos. una 

susceptibilidad hereditaria a la enfermedad. (7) 

De la m.isin.a manera que en otras formas de insuficiencia cardiaca crónica, los 

mecanism.os precisos de la falla en la contracción a nivel celular permanecen sin identificar. 

Es particularmente dificil establecer si las anormalidades bioquímicas obsCIVadas son la 

causa principal de la disfunción cardiaca o son una consecuencia general del daño celular, o 

cambios adaptativos al estado de falla cardiaca. En medicina huuuma, se han identificado 

anticuerpos dirigidos en contra de los receptores '3-adrcnérgicos en algunos casos de 

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



en la generación de la falla miocárdice o si son producidos como consecuencia del daño o la 

muerte celulares inducidos por otto agente. (7) 

Cambios morfológicos en la nútocondria miocárdica han sido observados en pacientes 

con insuficiencia cardiaca asociada a muchas causas, incluyendo la cardiomiopatia dilatada. 

A pesar de que muchos de estos cambios se consideran alteraciones secundarias, se 

sospecha que los defectos mitocondriales primarios son la causa de la insuficiencia cardiaca 

en, por lo meno~ una forma familiar de cardiomiopatia dilatada en humanos. (7) 

El análisis de biopsias de miocardio en pacientes humanos con cardiomiopatfa dilatada 

idiopática han demostrado que los niveles totales de adenosin triíosfato mitocondriales y 

dependientes de magnesio se correlacionan directamente con la función sistólica, de acuerdo 

a medidas de fracción eycctora. A pesar de que niveles bajos de L-nzitnas mitocondrialcs no 

parecen ser la causa primaria de la disfunción cardiaca, los resultados sugieren que una 

producción inadecuada de adcnosin trifosfato en la mitocondria puede perpetuar la 

insuficiencia cardiaca. (6) 

Las anormalidades bioquímicas que se hrui encontrado en el nüocardio de perros con 

cardiomiopatia dilatada canina incluyen: reducción en el contenido de mioglobina en el 

nüocardio. disminución de la concentración de L-carn.itina en las células del miocardio~ y 

disminución en la actividad de la adenilatociclasa mediada por '3-reccptores. (7) 

La Cardiomiopatia puede ocurrir en asociación con un número de distrofias m.usculo­

esqueléticas tanto en humanos como en perros. (7) 

La deficiencia de L-carnitina en el miocardio ha recibido atención considerable en los años 

recientes como una posible causa de cardiomiopatía dilatada canina. La L-ca.m.itina juega un 

papel esencial en el transporte de las cadenas largas de ácidos grasos libres a través de la 

membrana mit.ocondrial intem.a donde ocurre la (.\-oxidación de estas grasas. En teorin, la 

deficiencia de L-carnitina causaría disfunción miocárdica como resultado de una alteración 
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en el metabolismo energético y la acumulación intracelular de lípidos. Concentraciones 

reducidas de L-camitina en el miocardio han sido demostradas en algunos perros de raza 

boxer9 doberman pinscher9 y cocker spaniel an1ericano con padecimiento de cardiorniopatía 

dilatada. Los perros con bajas concentraciones de L-carnitina en el iniocardio presentan~ 

frecuentemente 9 concentraciones plasniáticas dentro de los rangos normales, lo que sugiere 

la posibilidad de un defecto de transporte de membrana o w1 escape de L-can1itina de los 

miocitos. La respuesta a la suplcmcntación oral con L-carnitiua en perros con 

card.iomiopatía d.ilntada es controversia!. Perros tratados con grandes dosis de L-canlltina 

oral parecen mejorar si se toman en cuenta medidas subjetivas pero una mejoría en la 

función cardiaca~ con10 se estima en w1a evaluación ccocardiográfica .. ocurre solamente en 

un pequeño porcentaje de los perros tratados. La evidencia disponible sugiere que la 

deficiencia de L-c:unitina no es un defecto primario en la mayoría de los casos con 

cardiomiopatía dilatada canina .. sino que ocurre secundaria a otras anormalidades genéticas o 

adquiridas. (7) 

Distn.inuciones en las concentraciones plasmáticas de camitina y de taurina han sido 

reportadas también en perros de la raza cocker spaniel americano con padecimiento de 

cardionüopatía dilatada. pero el significado de estas obscivaciones es incierto. La 

suplementación de taurina sola no parece ser ef"ectiva para restaurar la fiwción miocárdica. 

Investigaciones clínicas se están realizando para evaluar la eficacia de la suplcmentación 

combinada de taurina y L-carnitina en perros cocker spaniel afectados por cnrdiomiopatin 

dilatada. Con la excepción de la raza cocker spaniel, la deficiencia de taurina en perros con 

cardiomiopatía dilatada parece ser poco común. (7) 

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

presentación card.iomiopatia diltada es rara en penos .. existe evidencia clínica y experimental 

de que la infección neonatal con pnrvovirns canino puede inducir una forma de 

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

evidencia experimental similar que propone que el vims del moquillo canino puede producir 

dnüo miocárdico severo pero. al igual que con la infección por pnrvovirns. la susceptibilidad 
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a la inCección está linútada a un rango de edad muy estrecho. en el que solo pocos casos de 

cardiomiopatia dilatada podrían relacionarse. (6) 

3.2 Epizootiología. 

Existen pocas estimaciones disponibles acerca de la prevalencia de la cardiontiopatia 

dilatada en perros~ sin embargo; parece evidente que la cardiomiopatía dilatada canina es una 

de las enf'cnnedadcs cardiovascularcs adquiridas más comunes en perros. Se considera que 

solamente el caso de la enf"ermcdnd valvular degenerativa y. en algunas partes de los Estados 

Unidos. la dirofilarinsis son causns más importantes de morbilidad y mortalidad cardiaca en 

perros que Ja cardiomiopatia dilatada canina. (7) 

No obstante de que In 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 enf'enn.edad de perros de raza grande a gigante. La taza 

de prevalencia de cardionllopatía dilatada canina es mayor en perros de raza Doberman 

pinscher .. Lobero irlandés,. Gran Danés. Boxer, San Bernardo, Afgano y Antiguo pastor 

ingJés; así como Cockcr Spanicl inglés y americano. Es una enf'ermedad poco frecuente en 

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

La prevalencia de la enfermedad aum.entn con la edad,. sin embargo; se considera que su 

ocurrencia es mayor en perros relativamente jóvenes a perros de edad media siendo una 

enf'ermedad que ocurre entre perros de 4 a l O años. 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 f'orm.ns clínicas y caracteristicas de la eníennedad han sido reconocidas y 

descritas en algunas razas incluyendo al Doberman pinscher y el Boxer. La característica 

distintiva de la f'orma de cardiomiopatia dilatada canina que se presenta en el Boxer es la 

presencia de arritmias ventriculares asociadas frecuentemente un patrón 

elect.rocardiográfico de bloqueo de la rama izquierda del haz ntrioventricular. En el caso del 
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Dobennan pinscher. las arritmias ventriculares también son frecuentes pero estos tienen un 

pronóstico notablemente niás reservado que cualquier otra raza de perro con cardiomiopatia 

dilatada canina severa. Generalmente~ muestran f"Wtción miocárdica sistólica 

extremadamente pobre que se evidencia con índices ccocardiogTáficos de contractibilidad 

severamente disminuidos. (3) 

Estudios e investigaciones han sido realizados en dif'erentes razas con el objetivo de 

comparar Jos conocimientos actuales acerca de la cardiomiopatía dilatada canina con los 

hallazgos en dllercntes poblaciones grandes y homogéneas. El estudio de 37 perros de raza 

Terranova con insuficiencia cardiaca congestiva debida a cardiomiopatía dilatada canina 

reveló un rango de edad muy amplio en la presentación de la enfermedad en esta raza. no se 

observó predilección sexual marcada~ y la presencia de fibrilación atrial fue detectada en la 

mayoría de los casos. ( 15) 

El análisis de los resultados de otros estudios han demostrado que la cardiom.iopatía 

dilatada canina se presenta en perros de la raza Dalrnata y parece tener características 

distintivas a dif'erencia de la enfermedad presentada en otras razas. Los perros dalmata con 

cardiomiopatia dilatada en este estudio eran IDachos en su totalidad y la cardiom.iopatia 

dilatada resultó en insuficiencia cardiaca congestiva izquierda en todos los casos. En 

contraste a la enfermedad presentada en ra.zas gigantes, la presencia de fibrilación atrial no 

fue evidente en ninguno de los casos. A dif"erencia de la cardiomiopatia dilatada canina en el 

Boxcr o el Doberman pinscher._ las anitnñas ventriculares no fueron una característica 

importante en el estudio y ninguno de los perros dalmata murió súbitamente. Finalmente, se 

detectaron volúmenes ventriculares izquierdos mayores en los perros dalmat' a 

comparación con los detectados en otras razas de perros con cardiom.iopatía dilatada e 

insuficiencia cardiaca congestiva. (9) 

En el cuadro 1 se presentan las caracteristicas relacionadas con la raza de la presentación 

de cardiomiopatía diltada canina. 
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Cuadro 1 

Características de Cardiomiopatía Dilatada Canina relacionadas con la raza.• (8) 

Caracteristicas Raz.as grandes a Dobennau Cockcr spaniel 
clínicas. gigantes. pinscher. Boxcr. inglés. 

(f'orma clásica) 
Edad 6 meses-14 años 2.5-14.5 ailos 6 meses-15 afias 10 mcscs-9 años 

Sexo 
Electrocardiogra 
fia 

Radiografia 

Ecocard.iografia 

Ottas 

<x = 4 - 6 ados) <x = 6.5 años) tx = 8 años) tx = 5 - 6 ru1os) 
Princ. ntachos Princ. n1achos 

Fibrilación atrial Arritmias 
común; 
Agrandamiento 
del ventriculo 
izquierdo; 
Ectopia 
ventricular. 

Cardiomcgalia 
generalizada; 
Falla cardiaca 
biventricular. 

Dilatación 
ventricular; 
Contractibilidad 
reducida. 

ventriculares; 
Fibrilación atrial 
en 20o/o; Patrón 
de bloqueo de la 
rama izquierda 
del haz o de 
agrandamiento 
del ventriculo 
iznuierdo. 
Aumento de 
tamaño del atrio 
izquierdo; 
Edema pulmonar 
agudo y severo; 
Efusión pleural 
moderada. 
Dilatación 
ventricular; 
Contractibilidad 
reducida; 
Desplazamiento 
de la pared de la 
aorta normal 
antes de presencia 
de Insuficiencia 
cardiaca congest. 
Choque 
cardio génico 
común durante 
Insuficiencia 
cardiaca 
congestiva. 

An.-ox. ilfllal 
Arritmias 
ventriculares 
comunes (patrón 
de bloqueo de la 
rama izquierda 
del haz). 

Sin 
anonnalidadcs 
detectables o con 
cardiomegalia. 

Ventriculo 
non:na.l a 
dilatado; 
Contractibilidad 
nonnnl a 
reducida. 

Categoría clínica 
1: asintomática 
con arritmias. 

Anrox. il'.!llal 
Complejos 
atriales 
prematuros; 
OndasQ 
profundas en lns 
guías 11 y aVF. 

Cardiomcgalia 
generalizada; 
Edema 
puln1onar. 

Usualmente 
dilatación del 
ventriculo 
izquierdo; 
Contractibilidad 
nonnal. 

Endocardiosis 
común; 
Periodo 

II: síncope con asintomático 
arritmias. prolongado 
IIl: ICC comúlllD.ente. 
arritmias. 
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Continuación del Cuadro 

Características de Cardiomiopatia Dilatada Canina relacionadas con la raza.• (8) 

Características 
clínicas. 

Pronóstico 

Razas grandes a Dobcnnan 
gigantes. pinschcr. 

(fonna clásica) 
Sobrevivencia de Grave. 
6 meses. 25-40°/o la tnayoria muere 
Algunos en 6-8 semanas. 
sobreviven más 
de 24 meses. 

Cocker spaniel 
Doxer. inglés. 

Categoría: Reservada 
1: 2 atlas 
11: 1-2 años 
Ill: <6 meses; 
probable muerte 
súbita. 

• Muchos hallazgos se sobreponen unos sobre otros y las caracteristicas de Ja raza no deben 

considerarse patognomónh;as. 
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3.3 Patofisiología. 

La Cardiomiopatía Dilatada Canina es una enfermedad crónica,, insidiosa y lentamente 

progresiva. El término dilatada denota la característica moñológica principal de los estados 

tardíos de la enfonnedad. Sin importar la causa próxima de la cardiomiopatía, existe un 

deterioro inicial moderado pero progresivo de la fimción sistólica. { 1 1) 

La anonnalidad fisiológica primaria en la cordiomiopatia dilatada canina es un deterioro 

en la función sistólica ventricular debido a una disminución en la contractibilidad miocárdica. 

El deterioro en la función sistólica se refleja por la disnúnución en el rango de desarrollo de 

la presión ventricular. por índices de la Case de eyección disminuidos y por W1 incremento en 

el volumen al final de la sístole. La f"unción diastólica ventricular también es anormal en 

perros con cardiomiopatía dilatada. como lo reflejan las medidas de condescendencia del 

ventriculo izquierdo. (7) 

Conforme esta disf'unción progresa. Wl estado de compensación. se desarrolla en el que 

los pacientes son asintomáticos debido al resultado de varios mecanismos neurohumorales 

compensatorios que son activados para ID.antener la función en descanso, sin embargo; la 

función máxima está deteriorada. Durante el estado de compensación, el sistema renina­

angiotensina-aldosterona y el sistema netvioso simpático se vuelven hiperactivos. Un 

incremento en la retención de sodio y agua contribuye a la dilatación de las cámaras y. por lo 

tanto, a la respuesta Frank-Starling. Las catccolaminas endógenas contribuyen al incremento 

en la contractibilidad, la frecuencia cardiaca y a la vasoconstricción. Conforme el estado 

compensatorio avanza._ el gasto cardirtco diSIDinuido puede ser compensado a través de 

taquicardia. ( 1 l) 

Subsecuentemente._ un estado de descompensación empieza. La dilatación ventricular y 

las respuestas coJDpensatorias neurohumorales, mientras que inicialmente benefician 

DJJlllteniendo el gasto cardiaco y la presión sanguínea. eventuahnente se vuelven 

detrimcntales y contnl>uyen significativamente a la dcscompensación cardiaca. Un 



incremento en la postcarga causa un aumento en la demanda de oxígeno y puede contribuir a 

la degeneración miocá1·dica. Estos cambios iniocárdicos resultan en una elevación en las 

presiones vt...-ntricular al final de la diástole. auial y venosa~ y .. al final,. a un estado de 

insuficiencia cardiaca congestiva derecha o izquierda. La precarga excesiva conlleva a edema 

pulmonar o ascitis. Niveles elevados de norepinefrina y angiotensina II contribuyen a 

disturbios en el ritmo cardiaco. El estado de dcscompcnsación se caracteriza por activación 

excesiva del sistema nervioso simpático. alteraciones en el sisteina renina-angiotensina­

aldoterona,. y posibles alteraciones en otros fuctores humorales como la vasoprcsina,. 

prostaglandinas,. y factor atrial natriurético. ( 1 1) 

A partir del drulo inicia~ los estados de compensación y dcscompensación se caracterizan 

por una disfwición sistólica gradunl progresiva que ocurre en un periodo de años en el 

paciente adulto. ( 11) 

Otros factores que contribuyen a la disfunción ventricular y a los signos de insuficiencia 

cardiaca congestiva incluyen insuficiencia valvular secundaria a dilatación ventricular y 

at~ o la presencia de arritmias cardiacas. Insuficiencia valvular mitral y tricúspide se 

observa en la Illllyoria de los perros con cardiomiopatía dil3tadn~ sin embargo; la UJ.agniud de 

la regurgitación es usualmente moderada. Arritmias cardiacas~ como fibrilación atrial o 

ectopi:l ventricular~ son detectadas frecuentemente en perros con cardiom.iopatía dilatada. La 

frecuencia y severidad de la arritmia ventricular se cree que es una determinante importante 

en el riesgo de niuertc repentina en perros Boxer y Dobcnna.n pinscher con cardiorniopatia 

dilatada. (7} 

El desarrollo de fibrilación atrial tiene consecuencias inmediatas y crónicas importantes en 

perros con cardiomiopatia dilatada. El gasto cat'diaco disnünuye hasta en un 25~0 en 

anitnales saludables inducidos con fibrilación atrinl; esto como resultado de la disminución e 

irregularidad en los tiemPos de llenado diastólico,. así como la pérdida de la sincronización 

atrial y ventricular. Por lo tanto,. signos de una insuficiencia cardiaca congestiva rápidamente 

descompensada pueden ocurrir cuando los perros con cardiom.iopatia dilatada desarrollan 
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fibrilación atrial. particularmente si la frecuencia cardiaca es mayor a 200 pulsaciones por 

minuto. La fibrilación atrial crónica puede también contribuir de manera importante al 

deterioro progresivo de la contractibilidad miocárdica. (7) 

Durante el desarrollo de cardiomiopatía dilatada inducida. cambios en la geometría del 

ventriculo izquierdo y la contractibilidad miocárd.ica se observan a través de un incremento 

significativo de las dimensiones cardiacas del ventriculo izquierdo en tomas 

ccocardiográficas de eje largo y eje cort09 así como un incremento en el volUillen al final de 

la diástole y al final de la sístole. Esto está asociado con 1.lll cambio en la forma del 

ventrículo izquierdo, volviéndose este más esCérico con una disnlinución en la relación de eje 

corto y eje largo. Los índices isovolllillétrico y de fase de eyección disminuyen basta en un 

50o/o., provocando una disnünución significativa en el gasto cardiaco a las 4 a 5 semanas de 

iniciado la enfermedad. ( 14) 

3.4 Signos Clínicos. 

El espectro de signos clínicos presentado por perros con cardionüopatia dilatada canina es 

similar en todas las razas pero la frecuencia observada de estos signos difiere entre las 

dif'erentes raz.as y, de alguna manera, depende del estilo de vida del animaL La insuficiencia 

cardiaca derecha tnanifiesta como distensión abdom.inal, anorexia .. pérdida de peso, y :fatiga 

predomina en perros de raz.as gigantes, mientras que signos de insuficiencia cardiaca 

izquierda o síncope son más comunes en penos Doberman pinscher o Boxcr. En el caso de 

perros de trabajo, estos son presentados frecuentemente por una intolerancia gradual al 

ejercicio que el dueño ha detectado en Jos últimos meses. Por el contrario, los perros con un 

estilo de vida menos activo se presentan usualmente con signos clínicos que progresan 

rápidamente, los cuales han sido detectados por el dueño en los últimos días o semanas. (7) 

Después del inicio de la d.i.sf"unción sistólica y a través de todo el estado de compensación, 

los signos clínicos están ausentes. En Boxer y Doberm.an pinscher, los disturbios en el ritmo 

cardiaco son inherentes a la presentación de anormalidades detectables. Las arritmias pueden 



, .. 
ser detectadas durante un examen fisico de rutina o durante la exantinación de otros 

problenms de salud. Las arritmias son menos frecuentes en otras raza~ lo que bacc el 

diagnóstico más dificil durante el estado oculto de la enfermedad. La presencia de síncope .. 

debido a taquicardia ventricular sostenida, es común particulanncnte en perros de la raza 

Boxer. En perros Oobennan pinscher. muerte súbita e inesperada es la primer y última 

indicación de cardiomiopatía oculta. ( 11) 

Se ha rcponado que solamente llll tercio de los perros Boxer con enfermedades 

miocárdicas idiopáticas presenta signos de insuficiencia cardincn, un tercio presenta sincope 

o episodios de debilidad asociados con arritmias ventriculares. y un tercio son asintomáticos. 

La mayoría de los penos lloxer asintomáticos presentan índices ecocardiográficos de 

contracU"bilidad nornuiles. En contraste, la mayoría de los perros Dobennan pinscher 

afectados pero asintollláticos exluñen arritmias ventriculares en asociación con fimción 

miocárdica alterada significativamente. Algunos de los perros de raz.as gigantCS9 sin signos 

clínicos de insuficiencia cardiaca y considerados como saludables por los dueños9 presentan 

fibrilación atrial. soplos cardiacos ligeros, y función miocárdica ligera o moderadamente 

disminuida. El reconocimiento de la cardiomiopatia dilatada canina e11 perros sin evidencia 

de insuficiencia cardiaca manifiesta es cada vez más frecuente, especialmente ahora que el 

diagnóstico por ultrasonido es ampliatnente disponible. (7) 

El estado de descompensación se alean.za cuando la fracción eyectora normal se encuentra 

l'cducida en un 3 5 a 50% o más. Entonce~ puede presentarse una historia de varias 

anonnalidades relacionadas con un gasto cardiaco disminuido y u.na precarga 

aumentada.( 11) 

Muchos de los hallazgos clinicos de cardiomiopatia dilatada ca.runa durante el ex.amen 

físico dependen, en gran medida, del estado clinico de la insuficiencia cardiaca a la 

presentación del paciente. Hallazgos clínicos como disnea; auscultación de estertores 

inspiratorios; así como, dureza a la percusión torácica, sugiriendo efusión pleural; y 
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membranas mucosas pálidas y frias., sugiriendo vasoconstricción pcrif'érica,. son importantes 

para establecer la severidad de la insuficiencia cardiaca congestiva. (3) 

Tos, disnea y estertores pulmonares son signos asociados con insuficiencia cardiaca 

congestiva derecha. Evidencia de elevación en la presión venosa central detectada por la 

distensión y pulso de las venas yugulares, así comQ ascitis y hepatomegalia.. son signos 

clínicos asociados con insuficiencia cardiaca congestiva izquierda. En perros con 

insuficiencia biventricular,. los sonidos cardiacos y pulmonares pueden ser encubiertos como 

resultado de eCusión pleuraL Pulsos f'emorales débiles, membranas mucosas pálidas, tiempo 

de llenado capilar prolongado, debilida~ e hipotermia son signos asociados a un gasto 

cardiaco pobre. (7, 11) 

Los signos clínicos pueden ocurrir agudamente e incluyen disnea, tos, síncope, 

intolerancia al ejercicio, o distensión abdominal. En otros animales, los signos pueden 

ocurrir crónicamente incluyendo anorexia parcial, pérdida de "'peso, y letargia. ligera a 

moderada. (8) 

En perros con signos clínicos de cardiom.iopatía dilatada canina, un examen físico 

cuidadoso casi siempre revela evidencia de una enfermedad cardiaca Cundamental. En 

algunos casos., la presencia de un sonido de galope protodiastólico es un hallazgo clínico 

importante. En aproximadamente la mitad de los perros con cardiomiopatia dilatada canina~ 

se escuchan soplos cardiacos sistólicos ligeros. tipicanrente de grado 1 a 3/6, sobre las 

regiones de las válvulas atrioventriculares derecha e izquierda. Los soplos cardiacos ligeros 

y los sonidos de galope pueden ser Iacilmente pasados por alto durante el eXD.DlCll fisico en 

perros con fibrilación atrial u otras alteraciones de ritmo. Una variedad de anitmias 

ventriculares y supraventriculares~ así como alteraciones en la conducción se observan en 

perros con cardiom.iopatia dilatada por Jo que es únportante la evaluación de un 

electrocardiograma en todos los perros afectados. (7) 
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3.5 Diagnóstico. 

Para establecer una base clínica de datos para cualquier aninml con sospecha de 

enfermedad cardiaca, se recomienda siempre la obtención de una historia clínica y un 

examen fisico completos. Ad.iciouahnente, para llegar a un diagnóstico especifico y certero 

es necesario obtener rad.iografias torácicas. un electrocardiograma, y pruebas clínicas de 

laboratorio. Esta base de datos puede expandersc entonces, de acuerdo a las necesidades,. 

incluyendo exámenes cardiovascularcs especializados como ecocardiografia, angiografia, o 

biopsias endomiocárdicas. (3) 

3 S 1 Electrocard.iografia. 

La mayori:a de Jos perros con cardiomiopatía dilatada canina tienen un electrocardiograxna 

anorm.a[. sin embargo; los cambios pueden ser sutiles. Complejos QRS de alta amplitud o 

extensos. indicativos de aumento de tamai1o del ventriculo izquierdo, y ondas P extensas, 

indicativas de aumento de tamaño del atrio izquierdo. son frecuentemente obseIVadas en 

perros con insuficiencia cardiaca m.anifiesta. De gran importancia clínica es la elevada 

prevalencia de alteraciones en el ritmo cardiaco en perros con cardiomiopatía dilatada 

canina. La fibrilación atrial es una alteración común en el ritmo cardiaco que se reporta hasta 

en un 75 a 80o/o de los casos de cardiomiopatia dilatada canina en razas gigantes. Otras 

alteraciones comunes en el ritmo cardiaco son despolarizaciones ventriculares prematuras y 

taquicardia ventricular. (7~ 8y 11) 

Las alteraciones en el ritmo cardiaco ventricular son de panicular importancia en perros 

de raza Boxer y Dobcnnan pinscher. ambos de los cuales sufren una ta.za elevada de muerte 

súbita asociada con cardiomiopatia dilatada. El 80% de los perros Doberman pinscber con 

insuficiencia cardiaca congestiva manifiestan arritmias ventriculares,. especialmente 

despolariz.aciones ventriculares prematuras en electrocardiogramas en descanso. La 

prevalencia de taquicardia ventricular y despolarización ventricular prematura en perros 

Boxcr es similar o mayor que aquella observada en perros Doberman. (7) 
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Ondas R de bajo voltaje pueden ocurrir en cualquier raza de perro con cardiomiopatía 

dilatada canina en su último estadio y son causndas por lUla degeneración miocárdica 

generalizada. ( 11) 

3 5 2 Examen Radiológico_ 

La apariencia radiográfica del corazón en ocasiones falla a reflejar .la severidad de la 

disCunción miocárdica existente. (7) 

El margen radiográfico de la cardiomiopatfa dilatada canina es la cardiomegalia 

generalizada. sin embargo; los hallazgos radiográficos son altamente dependientes de la 

severidad de la cnf"ennedad así como de otros parámetros como conf'onnación torácica. 

estado de hidratación, errores en el posicionamiento y elección de toma radiogrófica. (3) 

En razas como el Dobennan pinscher y el Boxcr se obseIVa frecuentemente un aumento 

en el tamaño del atrio y ventriculo izquierdos. pero esto puede ser pasado por alto a menos 

que estén acompailados por agrandamiento de Jas venas pulmonares o edenia pulmonar. En 

el caso de razas como el Cocker spaniel y otras razas grandes a gigantes. una cardiomegalia 

ntayor y niás generalizada se presenta típica.Dlente. En estas razas, existe frecuentemente 

evidencia de insuficiencia cardiaca derecha o biventricular incluyendo agrandamiento de Ja 

vena cava caudal, hepatomegalia .. ascitis o efusión pleural. (7) 

El corazón puede aparecer redondo o gJoboide, especialmente si existe efusión pleural.(8) 

El edema pulmonar se caracteriz.JJ por llll incremento en la densidad pulmonar intersticial 

y alveolar .. especialmente en el campo pulmonar dorsocaudaL Si existe insuficiencia cardiaca 

izquierda muy severa.. la distribución puede ser difusa. El agrandamiento de la vena 

pulmonar a comparación de Ja aneria pululonar del mismo lóbulo es un hallazgo importante 
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en el diagnóstico de edema pulmonar cardiogénico y es usualntentc evidente en perros que 

presentan edemn por cardiomiopatía dilatada canina. (3) 

3 S 3 Patología Clínica. 

Los cambios clínico-patológicos cu perros con cardiomiopatía dilatada canina reflejan los 

efectos de un gasto cardiaco disminuido, congestión en Jos órganos,. y activación 

neurohormonal. (7) 

Las concentraciones séricas de clectrolitos y proteínas se encuentran frecuentemente en el 

rango nonnuJ aunque pueden existir cambios ligeros a moderados. El perfil bioquímico 

sérico de perros con cardiomiopatfa dilatada canina puede presentar hipoproteiuemia, 

hiponatrem.ia .. hipercalemia y disminución en la brecha aniónica. Otras anormalidades de 

laboratorio incluyen actividad moderadamente elevada de las enzimas hepática~ 

principalmente de la fosfatasa alcalina~ y de ácidos biliares; aumento en las concentraciones 

séricas de urea y creatinina así como de catecolaminas; y disntlnución en In concentración 

sérica de tiroxina. (7 ~ 13) 

El perfil bioquímico de orina en perros con cardiomiopatfo. dilatada canina muestra 

hiposteouria., lactaciduria y., por lo tanto., una orina con pH más ácido. { 13) 

La mayoría de los valores hetnát.icos no presentan diCercocias., sin embargo; se ha 

detectado linfopenia en perros con cardiomiopatia dilatada. (13) 

La hipoproteincmia en perros con cardiomiopatía dilatada canina está causada por una 

disminución en la concentración de globulinas. La disminución en la concentración de 

globulinas puede resultar de una síntesis hepática alterada o puede estar relacionada a la 

liníopcnia moderada. (13) 
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Las enzimas hepáticas se encuentran alteradas en todos Jos anirnales cou insuficiencia 

cardiaca congestiva probablemente debido a congestión pasiva o anoxia~ sccw1d::uias a 

insuficiencia cardiacn izquierda. ( l 3) 

La dislllinución moderada en las concentraciones de honuona tiroidea encontrada en 

animales con cardiomiopatía dilatada puede! ser atribuida a enfermedad sistémica no tiroidea 

o. alternativamente. a unión protéica alterada. (7. 13) 

La disminución en la perfusión renal corno resultado de un gasto cardiaco clismiuuido es 

la explicación más aceptada para el aumento en las concentraciones séricas de urea y 

creatinina. A su ve2; una disminución cu Ja perfusión sanguínea aJ músculo esquelético 

provee también la e:O...'}llicación para la lactaciduria. ( 13) 

El grado y tipo de las alteraciones en los perfiles bioquímicos clínicos pueden ser Utiles en 

la estimación de Ja severidad y progresión de la insuficiencia cardiaca congestiva que está 

asociada con la cardiomiopatía dilatada canina. ( 13) 

3 5 4 Ecocardiograffa 

En perros con cardiomiopatia dilatada canina. la ecocardiografia se utiliza para 

documentar y cuantificar la disfunción miocárdica. así como para excluir otras causas de 

enfermedad cardiaca tales como enfennedad valvular adquirida o cnf'ermedad pericárdica.(7) 

Las características ccocardiognificas esenciales de la cardiomiopatía dilatada son Ja 

dilatación del atrio y ventrícuJo izquierdos y la disminución en Ja contracción del ventriculo 

izquierdo. La dilatación de las cámaras puede ser fiicilmcnte reconocido por medidas tanto 

de modo M como de ecocardiografia de dos dimensiones. El análisis cuantitativo indica un 

aumento en las dimensiones del ventriculo izquierdo en diástole y en sístole .. un acortamiento 

fraccionario disminuido. y W1a disminución en el desplazamiento de Ja pared del ventrículo 

izquierdo. (2) 



Las paredes del ventriculo izquierdo tienen un grosor usualmente nonnal o ligeramente 

más delgado de lo normal durante la diástole. pero existe wia disminución muy marcada en 

el movitniento interno y el grosor durante la sístole. Hipoquenesis generalizada y simétrica 

del ventriculo izquierdo se obsenm cu la mayoria de los perros con cardiomiopatía dilatada 

canina, pero perros con regurgitación mitral concurrente moderada pueden mostrar 

contracción asi.niétrica del ventriculo izquierdo con un movimiento del scpto mayor al 

movimiento posterior del ventriculo izquierdo. El desplaza1nicnto de las valvas de la válvula 

ntltral está frecuentemente disminuido y el cierre de la válvula puede estar retrasado. Un 

aumento en la relación aórtica con el atrio izquierdo resulta primariamente de la dilatación 

del atrio izquierdo y, en menor grado. por la reducción en el diámetro de ta aorta debido a la 

reducción en el volumen sanguíneo. Las dimensiones del atrio y ventriculo derechos pueden 

estar aumentadas en perros de razas gigantes que presentan falla biventricular, sín embargo~ 

pueden ser normales en perros en los que el ventriculo izquierdo está predominantemente 

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

La ccocardiografia permite una excelente evaluación no invasiva de 1n ejecución sistólica 

del ventriculo izquierdo en perros con cardiomiopatía dilatada canina. Los índices de la f'ase 

sistólica eyectora; tales corno acortamiento fraccionario del ventriculo izquierdo, fracción 

eyectora y velocidad del acortamiento de las fibras circunferenciales; se encuentran 

disminuidos en proporción a la severidad de la disfimción sistólica. La distancia entre la 

válvu.Ja ntltral en su punto de apertura m.óxima al inicio de la diástole (E) y el septo 

intetventricular está aumentada como resultado de la baja fracción cyectora. Índices de fase 

eyectora ligera a moderadamente disminuidos han sido identificados en perros Doberman 

pinscher asintotn.áticos, sugiriendo la existencia de enf"crmednd miocárdica oculta y u.na 

probable f'ase preclinica prolongada de cardiomiopatia dilatada en esta raza. (7) 

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

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

embargo, las decisiones terapéuticas raramente se basan en las medidas ecocardiográ.ficas 
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únicamente. Los cambios ecocardiográficos parecen ser más útiles con propósitos de 

pronóstico. ya que la sobrevivencia de los pacientes ha demostrado estar corelacionada con 

los índices de la íase eyectora en perros con cardiomiopatia dilatada. (7) 

La ecocardiografia DoppJer también es útil en la estimación de la fitnción cardiaca en 

perros con cardiomiopatia dilatada canina. Con esta técnica, la presencia y severidad de 

insuficiencia valvular puede ser determinada rápida y no invasivamente. Los índices Doppler 

de ejecución sistólica que se derivan de Jos perfiles de velocidad de flujo aórtico. tales como 

grado de aceleración pico y tiempo a la aceleración pico, están reducidos en perros con 

cardiomiopatía dilatada. (7) 

3 5.5 Patología 

La necropsia en perros que mueren por cardiomiopatía dilatada canina revela. 

típicamente, un corazón marcadamente dilatado en sus cuatro cántaras. En algunos casos. 

particularmente en perros Dobennan pinscher y Boxer, predomina la dilatación del atrio y 

ventriculo izquierdos. El miocardio usualmente se observa pálido, suave y flexible. y la 

relación entre el grosor de la pared ventricular y el diámetro de la cámara está casi siempre 

disminuido. Hipertrofia miocárdica puede ser demostrada midiendo el peso total del corazón 

y calculando una relaóón peso del corazón/peso corporal elevada. Los músculos papilares 

aparecen aplanados y atróficos. y la circunf'erencia de los anillos de las válvulas tricúspide y 

mitral están generalmente incrementados de tamaño en proporción a la magnitud de Ja 

dilatación de las cámaras. Áreas pequedas y difusas de necrosis miocárdica .. hemorragias.. o 

fibrosis pueden observarse pero estas lesiones no son extensas usualmente. El endocardio 

del atrio y ventriculo derechos está usualmente engrosado. Dependiendo de la edad del 

aninla~ las valvas de las válvulas mitral y tricúspide pueden estar mediana a moderadamente 

engrosadas, y las cuerdas tendinosas pueden estar ligeramente engrosadas y elongadas. Los 

cambios valvulares son generalmente modestos. (7) 



Los cambios histológicos observados en el 1uiocardio de perros que mueren por 

cardiorn.iopatía dilatada canina son modestos en relación al severo grado de alteración en la 

fi.mción observado clínicamente. En La cardiomiopatía dilatada de razas grandes. áreas 

pequeñas y difusas de atrofia de los miocitos. degeneración miocárdica con m..iocitolisis. 

necrosis miocárdica y fibrosis pueden ser identificadas. Estas lesiones son generalmente mas 

pronunciadas en las regiones subendocárdicas de ta pared ventricular izquierda y en la base 

de los músculos papilares. Las ancriolas intramurales en ocasiones muestran hiperplasia de 

la capa íntllna e lüpenrofia de las células musculares lisas en Ja capa media, aunque estos 

cambios son probablemente de poca importancia pues pueden presentarse como cambios 

con la edad. Pequeñas colecciones de infiltrados celulare~ frecuentemente de linfocitos. 

células plaSJnáticas y macrófago~ pueden ser observados confinadas a áreas Cecales de 

necrosis activa de miofibrillas. En perros Boxer, la pared ventricular derecha es Ja región del 

corazón más temprana y severamente afectada. En casos avanzados se observan áreas de 

fibrosis miocárdica e infiltrado graso ampliamente distribuidas. (7) 

El examen ultraestructural del miocardio de perros con cardiomiopatía dilatada muestra 

un aumento en espacios intermiofibrilare~ gránulos de lipoCuscina~ gotas de grasa y figuras 

o:úelinas; presencia de hiperplasia mitocondrinl, disrupción de las miofibrilJas y aumento en eJ 

grosor de las bandas Z. A pesar de que estos cambios ultraestructurales no son especificos. 

el grado de degeneración en los casos de cnrdiomiopatia dilatada parece ser D14yor al 

reportado en casos de insuficiencia cardiaca causada por otras condiciones. ( 1) 

Los estudios patológicos a la Cecba han fallado en identificar el mecanismo primario 

responsable de Ja reducción en la función mitocondrial en perros con cardiomiopatía dilatada 

canina. (7) 
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3.6 Tratamiento .. 

Actualmente, no existe cura para la cardiomiopatía dilatada canina. La muerte a causa de 

esta enfonnedad 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 clin.icos de Ja insuficiencia cardiaca mejorando la calidad de 

vida y prolongando la sobrevivencia del paciente. Estrategias terapéuticas continúan 

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

La terapia médica para Ja insuficiencia cardiaca por cardiomiopatía dilatada está diseñada 

para manipular farmacológicamente la frecuencia y ritmo cardiacos, la precarga, Ja 

postcarga, y la contractibilidad con el fin de apoyar al miocardio en insuficiencia. La meta de 

la terapia es proveer un gasto cardiaco adecuado con el fin de proporcionar un estilo de vida 

relativamente tranquilo .mientras se minimiza la deDJanda de oxígeno por el miocardio, lo que 

reduce la tendencia hacia arritmias. muerte súbita e hipertrofia; y mientras se reduce Ja 

acumulación anonnal de fluidos. La educación al cliente es importante durante toda la fase 

del tratamiento. Expectaciones no realísticas de Wla recuperación rápida y un retomo al 

vigor y al nivel atlético anterior es una causa común de molestia en los clientes. (3) 

Una terapia específica debe prescribirse de acuerdo con las necesidades del paciente. ya 

que ningún fü..nn.aco o combinación de fiírmacos es efectivo para todos los perros con 

cardiomiopatía dilatada. Las necesidades del paciente están determinadas por el estado de la 

enfermedad al momento del diagnóstico, por la presencia o ausencia de fibrilación atrial. y la 

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

Los medicamentos utilizados actualmente para tratar perros con cardiomiopatía dilatada 

incluyen digitales y otros fiírmacos inotrópicos más potentes. diuréticos, inhibidores de la 

enzima convertidora de angiotensina, vasodilatadores, y medicamentos antiarrítm.icos 

incluyendo bloqueadores de receptores beta adrenérgicos y antagonistas de los canales del 

calcio. (7) 



Debido a que la reducción en la contractibilidad cardiaca es el margen patofisiológico de 

la cardiomiopatía dilatada canina. y a que la nl.ayoría de los perros que padecen esta 

enfermedad presentan fibrilación atrial con una rápida rcspue!."f.a venuicular. la digitalización 

sigue siendo la piedra angular de la terapia. Si la insuficiencia cardiaca no es una amenaza 

inmediata de vida. y la respuesta ventricular a fibrilación atrial es menor de 220 a 230 pulsos 

por minuto. se inicia la digitalización oral con dosis de digoxina de mantenimiento (O.O 1 a 

O.O 15 mg/Kg de peso corpora~ dividido en dos tomas al día sin exceder 0.5 mglpcrro/día). 

Algunos animales. especialmente los perros Dobennan pinscber. son espccinlmentc sensibles 

a la intoxicación por digoxina. En estos casos la dosis se reduce a 0.25 a 0.375 mg de 

digoxina dividida en dos tomas al día. (3. 8) 

La respuesta clínica a la digoxina es inconsistente y poco predecible. Ln digitalización 

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

séricos de urea y creatinina. así como de electrolitos. deben ser monitoreados 

periódicamente ya que la azotemia y la hipocalemia predisponen a la toxicidad por digoxina. 

Debido a que la digoxina se excreta primariamente por el riñón en el perro. incluso una 

función renal ligeramente reducida se acompaña de prolongaciones significativas en la vida 

media del medicamento. Si existen complejos ventriculares prematuros complicando la 

insuficiencia cardiaca en cardiomiopatía dilatada.. la digoxina debe ser administrada con 

mayor precaución ya que el Iannaco puede exacerbar las arritmias ventriculares. En estos 

casos. motÜtorcos electrocardiográficos frecuentes deben realizarse y debe iniciarse una 

terapia antiarrittnica ventricular especifica. La terapia de digox:ina puede ser temporalmente 

suspendida e iniciado el tratamiento antiarritmico si se presentan más 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 días 

después de iniciada la admin.istración del medicamento. La muestra de suero debe ser 

colectada de 8 a l O 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 digoxinn no proveen 

un indicador absoluto de la digitalización apropiada. sí estos son combinados con la 
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respuesta clínica, pueden proveer un marco general de ajuste de la dosis. Idealmente, la 

digitaliz.ación debe disminuir substancialmente la frecuencia cardiaca, disminuyendo la 

imponancia de la ausencia de contribución atrial al gasto cardiaco y reduciendo la demanda 

de oxígeno del miocardio. (3) 

Si existe insuficiencia o enfermedad renal significativa, la digoxina debe ser sustituida por 

digitoxina. La digitoxina es rápidamente metaboli.znda por el hígado en Jugar del riñón, 

como en el caso de la digoxina,. y se une en mayor grado a p.-oteínas. Sin embargo, la 

digitoxina tiene ef'ectos parasimpáticos menores que la digox:ina por Jo que puede ser menos 

electiva controlando anitmias supravcntriculares. La dosis recomendadas de digitoxina es 

0.04 a O.OS mg/Kg de peso corpor~ dividido en dos tomas ni día. (8) 

Un f8.nnaco inotrópico más potente puede desearse para el manejo de insuficiencia 

cardiaca congestiva severa y refractaria. si existe choque cardiogénico o si el paciente es un 

perro Doberman pinscher. (8) 

Otras dos clases de medicamentos inotrópicos positivos han sido utilizados efüctivamente 

en el tratamiento de perros con cardiomiopatía. difatada canina. Ambos grupos de 

medicamentos. los agonistas beta adrenérgicos (Dopamina, Dobutamina) y los inhibidores de 

la f"osfodiestearasa (Amrinone, Milrinone). mejoran la contractibilidad miocárdica al 

aumentar la concentración intracelular de AMP cíclico. (7) 

Los medicamentos beta ad.renérgicos deben ser administrados por vía endovenosa y su 

uso es limitado a una terapia de corto plazo debido al costo de Ja terapia y al rápido 

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

adrenérgicos.(7) 

Siguiendo a Ja digitalización, una infusión intravenosa constante de dobutamina a dosis de 

2 a 1 O µglKg/m.in o de dopa mina a dosis de 1 a 1 O µg/Kg/rnin puede mejorar 

dramáticamente el gasto cardiaco y Jos signos de insuficiencia cardiaca. Estos medicamentos 
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pueden causar taquicardia, incrementar la demanda de oxígeno del miocardio y exacerbar la 

ectopia supraven~ricular o ventricular. Los rangos de goteo deben dividirse a la mitad o 

detenerse momentáneaniente si existe un incremento en la frecuencia cardiaca mayor a un 

20% o en Ja frecuencia de la arritmia. A pesar de que Ja dobutamina tiene varias ventajas 

teóricas sobre la dopamina al ser menos arriunogénica y menos vasoconstrictora a mayores 

dosis_ la dopamina es significativa.mente más barata lo que puede influenciar la selección del 

medicamento en algunos casos. (3) 

Los inhibidores de la f'osf'od.iestearasa son inotrópicos más potentes que la digoxina y 

ambos poseen propiedades vasodilatadoras. Al igual que los agonistas beta ad.renérgicos. se 

administran por vía endovenosa y su uso se limita a una terapia de corto plazo. En el perro, 

la terapia con amrinone se inicia con un bolo de O. 75 mg/Kg administrado lentamente en un 

periodo de 2 a 3 minutos seguido por una infusión constante de 5 a 1 O µg!Kg!min. 

dependiendo de la respuesta a Ja terapia. Este medicamento es muy coro y su uso debe 

limitarse o situaciones bien monitoreadas en las cuales Ja insuficiencia cardiaca no ha 

respondido a la terapia convencional La milrinone puede ser administrada oralmente y ha 

probado ser útil en el manejo de la insuficiencia cardiaca en perros en dosis de 0.5 a 1.0 

mg/Kg dos veces al dia,. sin embargo; su uso es únicamente disponible para investigación en 

Ja actualidad. (3) 

En adición al soporte inotrópico positivo, los perros que padecen de insuficiencia cardiaca 

congestiva como resultado de la cardiomiopatía dilatada canina requieren restricción de la 

precarga con el fin de eliminar Ja acumulación de fluido no deseado dentro de los pulmones 

o en las cavidades corpornlcs. La reducción en la precarga cardiaca puede lograrse mediante 

dietas comerciales restrictivas de sal. diuréticos o ven o dilatadores. (3) 

La furosemida parentcral u oral se utiliza para reducir el volumen plastnático y controlar 

Jos signos congestivos en perros con card.iomiopatia dilatada. La dosis ef"ectiva más pequeila 

es generalmente utilizada para terapias a largo plazo con el objetivo de minimizar los ef"ectos 

adversos de una restricción excesiva en la precarga,. Jos cuales incluyen deshidratación~ 
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disminución del gasto cardiaco. letargia y azotenüa prcrenal. En casos en los que el animal 

no se encuentra en peligro de muerte. la furosemida se utiliza a dosis de l a 4 mg/Kg por vía 

oral administrado de una a tres veces al din. La absorción de la fhrosemida puede estar 

disnúnuida en perros con insuficiencia cardiaca derecha. En estos casos, la furosemida debe 

ad.ministrarse parenteralmentc o debe ser reemplazado por un diurético con mejor absorción 

como la bum.etanida. (3, 7) 

Restricción adicional de la precarga puede lograrse utilizando venodilatadores como Ja 

niuogliccrina. En situaciones clínicas monitoreadas cuidadosamente, la aplicación de Wl 

parche con S mg de nitroglicerina en la piel rasurada de perros con insuficiencia cardiaca 

causada por cardiotniopatia dilatada cnnina resulta en una pronta reducción en ambas 

presiones,. la presión venosa central y la presión pulmonar capilar. Estos parches deben ser 

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

Idealmente,. la precarga debe ser optimizada a niveles que soporten el gasto cardiaco sin 

resultar en una acum.ulación de fluidos. Variaciones significativas de estos niveles óptimos 

ocurren entte individuos dependiendo del grado al cual las presiones de llenado cardiaco de 

elevaron._ y el grado de adaptación linfática._ pérdida de proteínas,. y ottas cOD1pensaciones y 

consecuencias hemodinámicns subsecuentes.. las cuales se sabe que ocurren como resultado 

de la insuficiencia cardiaca crónica. La meta de la reducción de la precarga por cualquiera. de 

los métodos mencionados debe ser mantener la presión venosa central a aproximadamente 5 

a 10 cm H 20,. y la presión pulmonar capilar entre 12 a 18 mm Hg. Si estos índices no son 

disporu1>1es; el nivel de creatinina sérico,. el hematocrito,. la proteína tot.al, el peso corporal y 

el tamaño radiográfico de los vasos pulmonares deben ser monitorcados para asegurar que la 

eliminación de la acumulación anormal de fluido no se logre a expensas de la contracción 

excesiva de volumen y reducciones del gasto cardiaco clínicamente significativas. (3) 

La reducción de la postcarga está también indicada en el manejo de insuficiencia cardiaca 

causada por cardiom.iopatía dilatada canina. Esto puede lograrse mediante el uso de varios 

dilatadores arteriales. Dentro de estos medicamentos, aquellos que actúan inht"biendo la 
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enzima convertidora de angiotensina parecen tener ventajas significativas. Estos 

medicamentos causan dilatación tanto de venas como de anerias al inhibir la formación de la 

angiotensina 11. Por otro lado, otorgan el beneficio de reducir la retención 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 día,. por vía oral~ con un incremento gradual posible hasta 2 mg!Kg tres veces al 

día. Dosis más elevadas deben evitarse ya que se ha observado insuficiencia renal en algunos 

perros con dosis más altas de captopril. (3) 

El enalapril es otro medicamento del grupo de los inhibidores de la enzima convenidora 

de angiotensina y se utiliza en dosis de O. 5 rng/Kg dos veces al din~ por vía oral. Estudios 

recientes han demostrado que el uso de enalapril en combinación con la terapia de digoxina 

y furosemida ha reducido significativamente los signos clínicos asociados a insuficiencia 

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

El uso de vasodilatador-es arteriales que actúan directamentente .. como el caso de la 

hidralacina. en perros con cardiomiopatía dilatada canina es linütada por su inhabilidad para 

disminuir las presiones de llenado ventricular y .. con su administración crónica .. la tendencia a 

activar reflejos neurohumorales. Al activar el sisteUla nervioso simpático y estimular la 

b"beración de renina. est:os agentes causan retención de sodio y agua,. y frecuentemente,. el 

reflejo de taquicardia. Adicionalmente, es más probable que se presente hipotensión si Jo 

insuficiencia n:llocárdica es severn y el corazón no puede incrementar su gasto cardiaco 

debido a la vasodilatación arterial. No obstante,. la terapia combinada de hidralacina y un 

nitrato es una alternativa aceptable en los pacientes que no toleran los inhtOidores de la 

enzima convertidora de angiotensina. (7) 

La terapia con hidralacina se inicia a dosis de 0.5 a l mg/Kg dos veces al día y se 

incrementa gradualmente hasta alcanzar una dosis de 3 mg!Kg dos veces al día,. basado en la 

respuesta clínica y hcmodin:imica. Idealmente, Ja presión arterial promedio debe permanecer 
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en 70 mm Hg o más~ y la tensión venosa central de oxígeno debe aumentarse a más de 30 

mm Hg. (3) 

El nitroprusido de sodio es un vasodilatador de acción ultracorta pero extremadamente 

potente que se utiliz.a primariamente paro tratar perros con insuficiencfa cardiaca y edema 

puhnonar severos y que ponen en peligro in.ntediato Ja vida del ani.J:n.al. El nitroprusido debe 

ser administrado por in.fusión endovenosa continua a dosis inicial de 1 µg/Kg/min y 

aumentada a ef'ecto basta 1 O µg/Kg/min máximo con el objetivo de mantener la presión 

sanguínea 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 cardiomiopatía dilatada y 

fibrilación atrial cuando la digox:ina no ha podido controlar adecuadamente la frecuencia 

cardiaca. A.nibos tipos de drogas son ef"ectivas para reducir Ja frecuencia cardiaca en estas 

circunstancias y no existe evidencia objetiva para detemtinar que un tipo de medicamento es 

mejor que el otro. (7) 

Debido a que estos firmncos tienen un efecto inottópico negativo potencialmente 

significativo, la digitaliz.ación debe conseguirse antes de empezar el uso de estos 

medicamentos. El propanolol es un bloqueador beta adrenérgico no específico y se utiliza 

con una dosis inicial de S a 1 O mg/ perro tres veces al día, incrementando la dosis en un 

periodo de varios días, hasta obtener la frecuencia cardiaca en el rango deseado. La mayoría 

de los perros de raza grande con fibrilación atrial requiere de 10 a SO mg tres veces al día. El 

atenelol es un bloqueador específico de receptores adrenérgico beta 1 y se recomienda en 

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

Los medicamentos bloqueadores de los canales de calcio están siendo utilizados con 

mayor frecuencia en el manejo de arritmias supraventriculares. Recientemente, el diltiaze:n 

oral ha sido prescrito en el manejo a largo plazo de fibrilación atrial El diltiazen tiene 
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ventajas teóricas sobre el verapatnil y los bloqueadores beta adrenérgicos~ se usan 

satisCactoriamente a dosis de 0.5 a l.25 m.g/Kg cada 8 horas. (3) 

Cuando las arritmias ventriculares representan un serio problema en cardionúopatía 

dilatada canina9 la terapia antiarritmica ventricular específica está indicada. Esta terapia está 

dirigida a minimizar el impacto hemodinámico de la arritmia vent1icular y prevenir la muene 

súbit.a. Debido a que la mayoría de los pacientes están o potencialmente estarán en 

tratamiento con digoxina, la quinidina se evita generalmente a causa de In interacción 

quinidina-digoxina que prolonga significativamente la vida media de la digoxina. La 

taquicardia ventricular sostenida se tnaneja de manera satisfuctoria con lidocaina 

intravenosa. Bolos endovenosos de 2 mg/Kg de lidocaina pueden darse hasta tres veces en 

un periodo de 5 minutos bajo monitoreo electrocardiográfico constante. Debe disponerse de 

diazepan intravenoso si el bolo es repetido por tercera vez con el fin de tratar las 

manifestaciones neurológicas de la intoxicación con lidocaina en caso de que se presente. Si 

ocurre conversión a una arritmia sinusal. se administra wia infusión continua de lidocaina a 

una dosis de 50 µgfKgfmin. La f"órmula de h"beración sostenida de procaiuamida oral es útil 

en el manejo a largo plazo en algunos pacientes a dosis de 15 a 20 mg/Kg tres veces al 

dia.(3) 

La elección de una terapia para la insuficiencia cardiaca causada por la cardiom:iopatía 

dilatada es compleja. Un perro con una presentación aguda de edema pulmonar card.iogénico 

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

diuréticos endovenosos.. agentes inottópico~ vasodilatadores.. terapia de oxígeno y 

monitoreo extenso; para sobrevivir solo unos días. De manera contraria, un perro de raza 

gigante asintomático puede no requerir ningún medicamento a menos que la causa de la 

cardiomiopatía dilatada pueda ser identificada y corregida. (3) 

En animales con presentación aguda y fulminante de edema pulmonar cardiogénico~ la 

adm.in.istración intravenosa o intramuscular de fiuoscmida a dosis de 2 mg/Kg combinado 

con una atmósfera rica en oxigeno ( 40~ó de 0 2), puede salvar la vida del aninla.l hasta que el 
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animal esté lo suficientemente estable para realizar todos los exámenes necesarios. Una 

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

ascitis severa. (3._ 8) 

El efecto de la terapia médica en la sobrevivencia de pacientes con cardiomiopatín 

dilatada canina es controvcrsial. Una mejora sintomática significativa se obtiene con los 

diuréticos y la muerte súbita se puede prevenir. En este contexto, se puede decir que Jos 

diuréticos mejoran la sobrevivencia en los perros con cardiomiopatía dilatada, sin embargo; 

los diuréticos no alteran el progreso natural de la cnrdiomiopatía y en este contexto, los 

diuréticos no influyen de manera favorable en la sobreviveucia a largo plazo. A pesar de la 

mejora sintomática, ningún estudio ha demostrado un cfocto favorable inequívoco de la 

digoxina en la sobrevivencia de pacientes con cardiomiopatia dilatada9 no obstante; tampoco 

existe evidencia convincente de un ef'ecto adverso en la sobr~ivencia. (S) 

Los m.8s nuevos y poderosos medicarnentos inotrópicos positivo, como mi1rinoue, han 

demostrado mejorías en la f'unción del ventriculo izquierdo, en los signos clínicos y en la 

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

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

arritmogénicos y no han demostrado prolongar la sobrevivencia. (5) 

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

progreso de la cardiomiopatia dilatada canina en pacientes son los inhibidores de la enzima 

convenidora de angiotensina y los bloqueadores beta adrcnérgicos. (5) 
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3. 7 Pronóstico. 

La cardiomiopatia dilatada canina en perros es, actualmente, unn enfermedad letal en 

todos los casos. La m.ayoria de los perros con signos de insuficiencia cardiaca mueren como 

resultado de la enf'ermedad en un periodo de 6 meses a 2 años. Algunos perros muy 

enfermos mejoran a un grado sorprendente con el tratamiento y viven una existencia 

conionable por muchos meses y hasta añ.os. Otros perros no sobreviven la primeras 48 

horas de hospitalización. Perros con evidencia ecocardiográfica de disminución en la 

contractibilidad nüocárdica pero sin signos clínicos de insuficiencia cardiaca congestiva 

pueden vivir por mucho tiCIDpo. (7) 

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

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

congestiva y arritmias ventriculares tanibién tienen el peor pronóstico. (7, 8) 

Los perros cocker spaniel ingles pueden ser estabilizados en más de un solo episodio de 

insuficiencia cardiaca y generalmente sobreviven más de un añ.o. ( 11) 

Un estudio realizado a 37 perros con cardiomiopatfa dilatada demostró que el tiempo 

promedio de sobrcvivencia de esta enfermedad es de 2.3 meses. No obstante, este estudio 

también sugiere que aquellos perros que sobreviven nuis de 7 meses tienen una buena 

probabilidad de convertirse en sobrevivientes de largo plazo, con algunos viviendo hasta 40 

meses después del diagnóstico de la enfermedad. La probabilidad de sobrevivencia en el 

primer año fue de 37.5% y en el segundo año de 28'?ft. ( 12) 

La efusión pleural, identificada por rad.iografias torácicas, fue el indicado..- más 

significativo de sobrevivencia en este estudio, a pesar de que la cantidad de efusión pleural 

en todos los casos se consideró moderada. La efusión pleural ha sido reportada como un 

hallazgo frecuente en perros con cardiomiopatía dilatada y es más probable que ocurra en 

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

Jos perros que se presentan con este problema pueden tener un pronóstico más reservado 

que aquellos perros que se presentan con otros problemas como intolerancia al ejercicio, 

colapso o sincope. El edem.a pulmonar, que puede ser un signo de cardiomiopatía dilatada 

avanzada, ha sido sugerido que indica un pronóstico muy pobre en el caso de perros 

Dobennan pinscher con cardiomiopatía dilatada canina. ( 12) 



4. Casos Clínicos. 

4.1 Caso Clínico # 1 

-Reseña: 

•"Ciscon Mazur. 

Caso Clinico: WSU# S5637 I 

Perro Dobennnn pinscber. 

Macho. castrado. 4 aiios de edad. 

34 

El paciente Cue presentado al servicio de Cardiología de Ja Universidad del Estado de 

Washington el día 3 de .Junio de 1997. 

-Subjetivo: 

Cisco estaba alerta y respondía a los estímulos externos con una disposición amistosa. Su 

respiración era un poco elaborada pero no era aparente ningún otro signo de enfermedad 

cardiovascula.r. 

-Objetivo: 

t. Historia Clínica. 

Cisco fue rcf"erido al servicio de cardiología para la evaluación de un ritmo cardiaco 

rápido e irregular. un electrocardiograma anorm.al y radiografías torácicas sugestivas de 

insuficiencia cardiaca congestiva. Las anonnalidades fueron detectadas en el Hospital 

Animal Alpino el día 30 de Mayo de 1997 cuando el paciente se presento a sus vacunaciones 

de rutina. 

El dueño había detectado ciena intolerancia al ejercicio y una disminución ligera en el 

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

Washington. No había historia de tos o algún episodio de síncope o colapso~ aunque si de 

cierta dificultad para respirar. 
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1-listoria adicional incluía el tratamiento de laceraciones debido a l.ll1 accidente por 

vehículo de motor en Noviembre de 1995. así como cirugía del ligamento cruzado de la 

rodilla derecha en Febrero de 1996. 

Al momento de la presentación~ Cisco estaba recibiendo los siguientes medicamentos: 

o Furosemida 40 mg (-0.8 mg!Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Digoxina 0.25 mg (-0.005 mg/Kg) por vía ora~ cada 12 horas. 

2. Examen Físico. 

Cisco se encontraba en buena condición corporal. La frecuencia respiratoria era de 44 

respiros por n1inuto y mostraba disnea moderada. No se obseivo 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 la palpación del pulso y la 

auscultación cardiaca simultáneamente. Las membranas mucosas se observaron rosadas y 

bÚID.edas con un tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. No se observo distensión 

yugular o pulsos yugulares anormales. 

La temperatura rectal fue de 38.5° C. 

A la palpación torácica, el ápice del corazón se localizo en el sexto espacio intercostal 

izquierdo debajo de la articulación costocondral La auscultación cardiaca reveló una 

frecuencia cardiaca muy irregular de -174 pulsos por minuto, sin embargo; el pulso fue 

dificil de contar ya que existía una arritmia muy tnarcada. La presencia de un soplo sistólico 

de grado 3/6 sobre el ápice derecho también fue detectado durante la palpación. 

La auscultación de los ClllDPOS pulmonares no mostró anormalidades importantes. La 

palpación abdominal no reveló ascitis o aumento en el tamaño de algún órgano. 
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3. Electrocardiografia. 

El electrocardiognuna reveló w1a taquiarritmia supraventricular irregular con una 

frecuencia cardiaca de 220 pulsos por minuto. Se obscn.:ó Ju ausencia de ondas P y 

ondulaciones de Ja línea basal (ondas/} se encontraban presentes ocasionahnente en algunas 

derivadas. No se observaron más nnonnalidades en el clectrocardiogra1na. Las 

anormalidades detectadas en el electrocardiograma son consistentes de fibrilación atrial. 

La figura 1 muestra el electrocardiograma del caso # J. 

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

4. Radiografias Torácicas. 

La radiogra.fia torácica lateral reveló un aumento de tamaño de la silueta cardiaca relativo 

al tórax,. aumento de tamado del atrio izquierdo, dilatación moderada de la vena cava caudal. 

Las vistas radiográficas lateraL dorsovcntral y ventrodorsal mostraron infiltrado 

peribronquial e intersticial moderado con distribución caudodorsal simétrica bilateraJ. Líneas 

de la fisura interlobar estaban presentes sugiriendo Ja presencia de efusión pleural moderada. 

Cuando de compararon las radiografias tomadas en la Universidad del Estado de 

Washington con aquellas tomadas en el Hospital Animal Alpino el 30 de Mayo de 1997, las 

radiografias mostraron resolución parcial del in.filtrado pulmonar. 

S. Ecocardiografia. 

El examen ccocardiográfico reveló hipoquenesis generalizada y aumento de tammlo del 

atrio izquierdo. La ecocardiografia Doppler con flujo de color demostró regurgitación mitral 

moderada. La válvula aórtica no mostró apertura con cada contracción ventricular. lo que 

está asociado con las deficiencias de pulso detectadas en el examen fisico. Este hallazgo 

ocWTe típicamente con fibrilación atrial. 

Las medidas ecocardiognüicas de modo M y ecocardiografia de dos dimensiones 

indicaron un aumento de tamaño del ·ventriculo izquierdo en sístole y del atrio izquierdo .. y 
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una h..ipoquenesis generalizada. Estos hallazgos son diagnósticos de cardiomiopatia dilatada 

canina. 

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

6. Patología Clínica. 

La biometria hemática reveló lllla neutrofilia ligera sin desviación a la izquierda y una 

liIÜopenia muy ligera, Jo que puede ser consistente con un leucogratn.a por estres. 

El examen quiinico sanguíneo mostró un incremento en la fosfatasa alcalina. 

hiperglucemia moderada, hipoglobuliuemia moderada, e hipercloridemia. El incremento en la 

íosfatasa alcalina puede ser causado por congestión hepática lo que seria consistente con la 

dilatación de la vena cava caudal observada en las radiografias. La hipergluccmia puede 

estar asociada con el leucograma por estres. La hipoglobulinemia e hipercloridenúa son 

hallazgos no específicos. 

El Cuadro 4 muestra los valores de laboratorio obtenidos para el caso# l. 

-Interpretación: 

Con base en la reseña,. los hallazgos durante el examen físico y los resultados de las 

diferentes pruebas diagnóstica~ el diagnóstico en este caso corresponde a Insuficiencia 

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

fibrilación atriaJ. 

En este caso~ el pronóstico a largo plazo es pobre. Muerte súbita puede ocunir, 

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 día y realizar una medida de los 

niveles séricos de Digoxina 6 a 8 horas después de la toma del medicamento el día 9 de junio 

de 1997. 

o La dosis de Furosem.ida se aumentó a 80 mg ( 1.6 mg/Kg} por vía oral~ dos veces al día., 

debido a las indicaciones de persistencia de insuficiencia cardiaca a dosis de 40 mg por vía 

oral, dos veces al dia. 

o Dar Enalapril a dosis de 20 rng (0.4 mg!Kg) por vía oral.. una vez al día. 

La realización de una bioquíniica sanguínea f'ue recomendada al mismo tiempo que la 

medición de la concentración sérica de digoxina parn detectar posibles desbalances de 

electrolitos por la dosis elevada de f"urosemida y la adición del enalapril. Una vez que la 

concentración de digoxina se encuentre en su rango terapéutico~ es recomendable realizar 

una determinación de la respuesta ventricular a la fibrilación atrial a través de un 

electrocardiograma. De no conseguir una frecuencia ventricular menor a 160 pulsaciones 

por minuto con las concentraciones terapéuticas de digoxina~ la adición de diltiazen debe 

realizarse a la terapia a dosis de 0.5 a 1.S mg/Kg por vía oral, tres veces al día .. iniciando en 

el margen bajo de la dosis y aumentando cada 3 a 5 días hasta que se obtenga la frecuencia 

ventricular deseada. 
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Figura 1 

Elcctrocardiogratrut del caso # l. 
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Cuadro 2 

Medidas Etectrocardiográficas del caso # l. 

Característica Medida 
Velocidad del papel SO nun/seg 
Calibre de Anmlitud lOmm/mV 
Frecuencia Atrial 210 /n1in. 
Frecuencia Ventricular 210 /min 
Ritmo lrrclZ'lllar 
Eie Eléctrico Medio +30° 

Duración Volta"e 
Onda P Fibrilación atrial Ondasr 
Intervalo P-0 Fibrilación atrial 
Comoleio ORS 0.06 SCS?. 

Onda Q 1.1 mV 
OndaR 1.2 mV 
Onda S 0.2mV 
Intervalo Q-T 0.16 sen; 
Onda T 0-4 rnV 

Cuadro 3 

Medidas Ecocardiográficas del caso # 1. 

Medida 
ST(mtn) 8 
LVIDd(tlltll) 65 
LVIDsltlltll) 61 
LVWTfmm.) IO 
l\D (%) 6 
AOdtmm\ 27.5 
LAs 41.4 
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Cuadro 4 

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso# l. 

Biomctria Hemática Ouímica Sanl!'Uinca 
Leucocitos 9,600 lul ALT SS U/L 
Neutrófi.Jos 79o/o AP 244 U/L 

7.584 /ul 
Banda Oo/o Colesterol 151 miz/di 
I....infbcitos 14~~ Urea 12 mg/dl 

1.344 /pl 
Monocitos 3~'Ó Creatinina 1.0 rng/dl 

288 /µI 
Eosinófilos 4°/o Glucosa 124 rng/dl 

384 /µI 
Basófilos Oo/o Proteína total lbiuret) s.1 wdl 
Eritrocitos 8.16 X 10° /µI albúmina 2.9 e/di 
HemoRlobina 19.5 iz/dl 2lobulina 2.2 eJdl 
Hematocrito SS o/o Calcio 9.Sma/dl 
VCM 68 u.J Fósf'oro 4.1 ma/dl 
HCM 2402 Sodio 152 mEa/L 
CMHC 35% Potasio S.O mEa/L 
ADE 17% Cloro 121 mEa/L 
Plaquetas 216.000 /ul co, 17.8 m"/dl 



.. , 
-Re-evaluaciones: 

El 9 de junio se J 997 se midieron los niveles de digoxina en sangre y resultaron ser 

2.4 ng/ml por lo que se recomendó la suspensión de la terapia con digoxina por 24 hora~ 

periodo después del cual se reiniciaría el tratamiento a dosis de 0.1875 mg por vía oral cada 

12 horas. 

El 13 de junio de 1997 se realizó un electrocardiograma, cuatro días después de iniciada 

la dosis de O. 1875 mg dos veces al día de digoxina. El electrocardiogram.a mostró una 

frecuencia cardiaca de 170 a 200 pulsos por minuto,. sin embargo; Cisco no se encontraba 

muy bien clínicamente ya que su apetito había disminuido notablemente, razón por la cual se 

recomendó la descontinuación de la terapia con d.igoxina por Jos siguientes días para 

demostrar si esto era resultado de alguna reacción inesperada a la droga. 

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

clínicos. 



4.2 Caso Clínico # 2. 

-Reseña: 

ºJabrn Bicsak 

Caso Clin.ico: WSU# S60314 

Perro Cocker Span.ieL 

Hembra. esterilizada, 1 O años de edad. 
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El paciente fue presentado por primera vez al servicio de Cardiología de la Universidad 

del Estado de Washington el día 12 de Cebrero de 1997. 

-Subjetivo: 

.Jabr estaba alerta~ contento y exploró activamente el cuano de examinación. Se 

encontraba en buena condición corporal y presentaba tos húmeda ocasionalmente. 

-Objetivo: 

l. Historia Clínica: 

Jabr fue refeñdo al servicio de cardiología para evaluación cardiaca debido a que fue 

presentado a la Clínica Veterinaria de Yakllna por signos de depresión,. letargia, disnea y 

hemoptisis S días antes de su presentación a Ja Universidad del Estado de Washington. Las 

radiografias tomadas en ese momento dem.ostraron infiltrado pulmonar alveolar e intersticial 

severo, con distn'bución dorsocaudal simétrica bilateral,. consistente con edema pulmonar 

cardiogénico. El diagnóstico de insuficiencia cardiaca congestiva se realizó debido a estos 

hallazgos. 

Al momento de la presentación~ Jabr estaba recibiendo los siguientes medicamentos: 

o Furosemida 25 mg (2.S mg/Kg) por vía ora~ cada 12 horas. 

o Enalapril S mg (0.5 mg/Kg) por vía oral, cada 24 horas. 

o Enrofloxacina 22.7 mg (2.3 mgfKg) por vía ora~ cada 12 horas. 



o Dieta comercial Hilrs Science Diet H/D. 

1-listoria adicional incluía conjuntivitis bilateral crónica que estaba siendo tratada con 

pomada tópica de triple antibiótico cada 6 a 8 horas. 

2. Examen Físico. 

Jabr estaba jadeando excesivamente debido a ansiedad y excitación .. sin embargo; durante 

los conos periodos en los que no jadeaba~ se podía observar disnea moderada y una 

frecuencia respiratoria marcadamente elevada de 80 a l 00 respiraciones por minuto. 

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

frecuencia de 156 pulsos por minuto. Las membranas mucosas se observaron rosadas y 

húmedas con un tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. No se observaron distensión 

o pulso yugular anormales. 

La temperatura rectal Cue de 39º C. 

A la palpación torácica. el ápice del corazón se localizo en el quinto espacio intercostal 

izquierdo justo debajo de la articulación costocondral. 

A la palpación abdomina~ se detectó bepatomegalia ligera. Hallazgos adicionales incluían 

conjuntivas hipcrém.icas y descarga ocular mucopurulenta bilateral. consistente con su 

historia de conjuntivitis crónica. Una masa alopésica de 0.5 cm se identificó en la piel del 

lado izquierdo del tórax. 

3. Electrocardiografía. 

El electrocardiograma reveló una frecuencia cardiaca de 147 pulsos por minuto con un 

ritmo regular. La amplitud de la onda R estaba incrementada lo que es consistente con 

aumento de tamaño del ventriculo izquierdo. Adicionalmente, la DIDplitud de la onda Q 

estaba aumentada. No se encontraron otras anormalidades. 
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La figura 2 InUestra el electrocardiograma del caso# 2 del din 13 de Cebrero de 1997. 

El cuadro 5 muestra las medidas electrocardiográficas del caso # 2 del día 13 de fobrcro 

de 1997. 

4. Radiografías Torácicas. 

En la toma radiográfica lateral.. el patrón alveolar e intersticial de los campos pulmonares 

dorsocaudales mostraba mejoría marcada a comparación de las radiografias tomadas en la 

Clínica Veterinaria de Yakitna, no obstante; este patrón continuaba obscureciendo la 

visualización de la silueta cardiaca. la aorta caudal y otras estructuras del área. 

Hcpatomegalia moderada fue observada en esta vista. La traquea se observaba paralela a la 

colunma espinal y no divergente. indicando un aumento de la tama.t1o del atrio izquierdo. La 

toma radiográfica dorsovcntral no mostró más in.fonnación que la obtenida con la toma 

lateral. 

S. Ecocardiografia. 

El examen ecocardiográfico reveló un corazón marcadamente hipoquinético. Una 

regurgitación mitral moderada fue detectada a través de la ecocardiografia Doppler con flujo 

de color. 

Las medidas ecocardiográficas de modo M y ecocardiografia de dos dimensiones 

indicaron un aumento de tam:año del ventriculo izquierdo en sístole y en diñstole .. un 

aumento de tanutño del atrio izquierdo y 1ma disminución en la contractibilidad del 

Dliocardio. 

El cuadro 6 muestra las medidas ecocardiográficas del caso # 2 del dia 13 de Cebrcro de 

1997. 
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6. Patología Clínica. 

La Biometria hemática mostró leucocitosis causada por neutrofilia sin desviación a la 

izquierda~ linf"op~ y monocito~ estos hallazgos son consistentes con un leucograma por 

estres o por esteroides. Las anonnalidades en el eritrograma detectadas incluyeron 

policromasia y anisocitosis. 

El examen quínñco sanguíneo reveló un incremento en la f"osfatasa alcalina. 

hipoalbuminemia._ hiponatremia. e hipercalemia. Elevaciones en In fosfatnsa alcalina pueden 

ser provocadas por detección de isoenzimas esteroidales, por colestasis o daño hepático. La 

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

La única anormalidad detectada en el urianálisis f"ue una disminución en la gravedad 

especifica que puede ser atribuida a la terapia con furosemida. 

El cuadro 7 muestra los valores de laboratorio obtenidos para el caso # 2 el día 13 de 

.febrero de 1997. 

-Interpretación: 

Basado en los hallazgos antes mencionados. se realizó el diagnóstico de Insuficiencia 

cardiaca congestiva a causa de Cardiomiopatía dilatada canina. La respuesta a la terapia 

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

infiltrados pulmonares consistentes con edema pulmonar cardiogénico indican que la 

in.suficiencia cardiaca no está comp Jeta.mente conxpensada. 

El pronóstico a largo plazo es reservado en este caso a pesar de que el DlBD.ejo médico 

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

El tratamiento médico prescrito para este caso fue: 

o Enalapril S mg (0.5 mg/Kg) por vía oral.. cada 12 horas. 

o Digoxina 0.0625 mg (0.006 mg/Kg) por vía oral, cada 12 horas. 

o Furosemida 20 mg (2 mg!Kg) por vía oral cada 8 horas. 

o Terminar el tratamiento con Enrofloxacina y continuar el uso de la pomada oftálmica. 

Se recomendó la realización de u.na medición de los niveles séricos de Digoxina de 6 a 8 

horas después de la toma del medica.m.ento, 7 a 10 días después de iniciado el tratamiento. 

Se descontinuó el uso del alimento comercial bajo en sodio y se instruyó a ofrecer dieta 

normal de mantenimiento. 

Se recomendó la re-evaluación de Jabr por el servicio de cardiología en un periodo de 3 

meses y por la Clínica Veterinario. de Yakima en un periodo de 7 días. 

-Re-evaluación: 

El 21 de Febrero de 1997 se realizó la re-evaluación de Jabr por la Clínica Veterinaria de 

Yakima. Jabr estaba muy bien clínicamente a pesar de que las radiografias mostraban algo de 

edema pulmonar persistente. Se decidió no incrementar la dosis de Curosemidll en ~se 

momento debido a la presencia de incontinencia urinaria moderada. Los niveles séricos de 

Digoxina fueron de 1.8 ng/ml lo que se encuentra dentro del rango terapéutico. La cuenu de 

leucocitos regresó a niveles normales a pesar de que todavía existía ligera neutrofilia y 

linf'openia. No se realizaron cambios al tratamiento médico. 



Figura 2 

Electrocardiograma del caso# 2 del día 13 de febrero de 1997 . 

.. ~ .... ~ ... --
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Cuadro S 

Medidas Electrocardiográficas del caso# 2 el día 13 de Cebrero de 1997. 

Caracteristica Medida 
Velocidad del oaoel SO mm/see. 
Calil>re de Amolitud Smm!mV 
Frecuencia Atrial 147 /min. 
Frecuencia Ventricular 147 /min 
Ritmo Re e.u lar 
Eie Eléctrico Medio +87° 

Duración Voltaie 
OndaP 0.04 seg 0.4mV 
Intervalo P-0 O.JO SCI! -
CornnJeio ORS 0.04 SCIZ -
Onda O - 1.0rnV 
OndaR - 3.0mV 
Onda S - OmV 
Intervalo 0-T 0.164 see. -
OndaT - O.SmV 

Cuadro 6 

Medidas Ecocardiográficas del caso # 2 el día 13 de f"ebrero de 1997. 

Medida 
STCmml 4 
LVIDdímml 44 
LVIDsímml 38 
LVWTímml 6 
e.o(%) 14 
AOd(mm) 14 
LAs 27.9 
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Cuadro 7 

Valores de Laboratorio obtenidos del caso# 2 el día 13 de f'ebrero de 1997. 

Biometria Hemática Química San'"1ínea 
Leucocitos 16,505 /ul ALT 29 U/L 
Neutrófilos Sto/u AP 114U/L 

13,369 lul 
Banda 1 o/o Colesterol 305 mg/dl 

165 /ul 
Linfocitos 4'}ó Urca 11 mg/dl 

660 /µI 
Monocítos 1 lo/o Creatinina 0.9 mg/dl 

1 816 /µI 
Eosinófilos 0% Glucosa 90 m"1dl 
BasófiJos Oo/o Proteína total (biuret) 5.3 "-'di 
Eritrocitos 7.02 X 10º /µl albúmina 2.1 g/dl 

policrornasia 
anisocitosis 

Hemoe:lobina 15.3 "-'di e.lobulina 3.2 "-'di 
Hematocrito 45o/o Calcio 9.2 m"1dl 
VCM 65 µ'"" Fósforo S.4 m"1dl 
HCM 22 DI? Sodio 144 mEa/L 
CMHC 34% Potasio 5.6 mEa/L 
ADE 19o/o Cloro 112mEa/L 
Plaauetos 385.000 lul co, 18.6 ma/dl 

Urianálisis 
Color amarillo transoarente 
Gravedad Esoecifica 1.009 
ioH 6.5 
Proteínas o 
Cetonas o 
Bilinubina o 
Glucosa o 
Otros alin.J.Das l!Otas de grasa 
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-Re-evaluación caso clinico # 2: 

-Subjetivo: 

Jabr estaba alerta, contento y no presentaba signos aparentes de enf'crmedad 

cardiovascular. 

-Objetivo: 

l. Historia Clínica: 

Jabr fue presentado al setvicio de cardiología para su re-evaluación cardiaca después de 

haber sido diagnosticado con insuficiencia cardiaca congestiva secundaria a cardiomiopatia 

dilatada canina el día 12 de febrero de 1997. El paciente estaba respondiendo 

favorablemente a la terapia médica que consistía en: 

o Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por vía ornl. cada 12 horas. 

o EualapriJ S mg (0.5 mg!Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Dietilsilbestrol l mg p~r vía oral.. wu1 vez a la semana. 

o Digoxina 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por vía oral~ cada 12 horas. 

o Pomada tópica de triple antibiótico conforme necesidad, para tratar conjuntivitis bilateral 

crónica. 

2. Examen Físico. 

Jabr se encontraba en buena condición 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 húmedas con un tiempo de llenado capilar 

menor a 2 segundos. No se observaron distensión o pulso yugular anormales. 
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La temperatura rectal fue de 39º C. 

A la palpación torácica. el ápice del corazón se localizo en el quinto espacio intercostal 

izquierdo justo debajo de la articulación costocondral. La auscultación cardiaca reveló w1 

soplo bolosistólico de grado 216 con su punto de niayor intensidad localiz.ado sobre el ápice 

del corazón. La auscultación de los campos pulmonares no mostró sonidos anorntalcs. 

A la palpación abdomina~ no se detectaron anormalidades. 

3. Elcctrocardiografia. 

El electrocardiograma reveló una frecuencia cardiaca que variaba de 94 a 107 pulsos por 

minuto con Wl rit.J:no regular. La amplitud de la onda Restaba incrementada en la derivada 11 

lo que es consistente con aumento de tamaño del ventriculo izquierdo. 

La figura 3 muestra el electrocardiograma del caso # 2 del día 4 de junio de 1997. 

El cuadro 8 muestra las medidas etectrocardiográficas del caso # 2 del día 4 de junio de 

1997. 

4. Radiografías Torácicas. 

La toma radiográfica lateral mostró elevación de la traquea indicando aumento de tamaño 

del corazón relativo al tórax. Había elevación del bronquio prixnario izq_uierdo9 aumento de 

tamaiio del atrio izquierdo .. y presencia de infiltrado pulmonar intersticial moderado con una 

di.stn'bución caudodorsaL Este infiltrado se observabn.n simétrico bilateral en la toma 

dorsoventral.. sin embargo~ el infilt.rado estaba marcadamente reducido a comparación de las 

radiografias tomadas el día 12 de febrero de 1997. 
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S. E~ocardiografia. 

El examen ecocardiognifico reveló w1 corazón Illarcadamente hipoquinético. Una 

regurgitación mitral moderada Cue detectada a través de Ja ecocardiografia Doppler con flujo 

de color. 

Las medidas ccocardiográ.ficas de modo M y ecocardiografia de dos dimensiones 

indicaron un aumento de tanuúlo del ventriculo izquierdo en sístole y en diástole, un 

aumento de ta.maño del atrio izquierdo y una disminución en la contractibilidad del 

m.iocardio. 

El cuadro 9 n1uestra las medidas ecocardiogrñficas del caso # 2 del día 4 de jllllio de 

1997. 

6. Patología Clínica. 

La Biometría heniática mostró un leucogratna por estres moderado. 

El examen químico sanguíneo reveló hipercalemia moderada e hipercloridemia. 

La concentración sérica de digoxina a las 6. 5 horas de administrada la pastilla fue de 

1.0 og/ml. 

El cuadro 1 O muestra Jos valores de laboratorio obtenidos para el caso # 2 el día 4 de 

junio de 1997. 

-Interpretación: 

Basado en Jos hallazgos antes mencionados. se estima que Jabr ha respondido bien a su 

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

completantente la presencia de edema pulmonar~ no obstante; esto se asociaría con 
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recurrencia de su incontinencia urinaria. En algún momento en el futuro~ confon11e In 

condición progrese~ será necesario el incremento en su dosis de furosentida. 

A pe~r de la mejoria clínica~ es importante notar que el examen ecocardiográfico no 

mostró mejoría alguna en comparación con el realizado el día 13 de febrero de 1997. Esto 

subraya el hecho de que el tratamiento con dígoxina en un rango terapéutico tiene poco 

efecto inotrópico en perros con cardiorniopatia dilatada canina. sin embargo; el :factor mñs 

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 mostró cambios en comparación con el que el paciente 

ingresó a su re-evaluación. 

Se recomendó la re-evaluación de Jabr por el servicio de cardiología en un periodo de 3 a 

6 meses dependiendo de la condición del paciente. 



........ i•• ... 
" ... 

Figur• 3 

Elcctrocardiogr•ma del caso# 2 del día 4 dejuuio de 1997. 

U•••: AllT ----------- ----
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Cuadro 8 

Medidas Electrocardiográficas del caso # 2 el día 4 de junio de 1997. 

Característica MeWda 
Velocidad del papel 50 mm/Sel:! 
Calibre de Amnlitud lOmm/mV 
Frecuencia Atrial 120 /min. 
Frecuencia Ventricular 120 /min 
Ritmo Arritmia sinusal 
E·e Eléctrico Medio +90° 

Duración Voltaie 
OndaP 0.045 SCI? 0.2mV 
Intervalo P-0 0.135 SCI!: 

Comnleio QRS 0.02-0.04 see. 
Onda O 1.2rnV 
Onda R 3.2mV 
Onda S OmV 
Intervalo O-T 0.185 seg 
Onda T O.SmV 

Cuadro 9 

Medidas Ecocardiográficas del caso # 2 el día 4 de junio de 1997. 

Medida 
ST(mm) 6 
LVIDd(mm) 44 
LVIDs(mm) 36 
LVWT(mm) 7 
Ll.D (%) 18 
AOd(mm) 15.5 
LAs 32.5 
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Cuadro 10 

Valores de Laboratorio obtenidos del caso# 2 d día 4 de junio de 1997. 

Biometria Hemática ·1-11ímica Sanc:n1ínea 

Leucocitos 12.200 tul ALT 22 U/L 
Neutrófilos 79~0 AP 34 U/L 

9 638 /ul 
Banda Og/o Colesterol 209 rnwdl 
Lin.f"ocitos 12% Urea 18 IDg/dl 

1.464 /ul 
Monocitos 7~0 Creatinina 0.9 tng/dl 

854 /ul 
Eosinófilos 2º/o Glucosa 89 tng/dl 

244 /ul 
Basó filos 0°/o Proteína total Cbiuret) 6.8 a/di 
Eritrocitos 7.39 X 10º /µ] albúmina 2.7 g/dl 

anisocoria 
HemoP:.lobina 16.6 iz/dl ,.Jobulina 4.1 g/dl 
Hematocrito 48% Calcio 9.7 m<>ldl 
VCM 64 µ..) Fósforo 4.4 m2/dl 
HCM 23 09' Sodio 157 mEalL 
CMHC 35% Potasio 5.8 mEo/L 
ADE 17% Cloro 123 tnEa/L 
Plaauetas 396,000 tul co, 19.6m!!ldl 
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4.3 Caso Clínico # 3 

-Reseña: 

""Chinook"' Albro 

Caso Clínico: WSU# Sól 107 

Perro Labrador retriever. 

Macho. intacto. 6 meses de edad. 

El paciente fue presentado por primera vez al servicio de Cardiología de la Universidad 

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

-Subjetivo: 

Chinook estaba deprimido y delgado. 

-Objetivo: 

1. Historia Clínica: 

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

presentación aguda de disnea alrededor de 3 sem.anas anteriores a su visita. Las radiografias 

tomadas entonces mostraron infiltrado pulmonar consistente con edODla pulmonar severo. 

En ese mom.ento. se comenzó una terapia médica que consistió en furosem.ida. 

dexamctasona, y ce.falosporinas. Una re-evaluación fue realiznda 7 días después. la cual 

reveló una resolución significativa en el in.filtrado pulmonar. Se realizó una broncoscopía 

que no demostró ninguna anormalidad. La terapia médica se continuó y el paciente fue 

entonces reíerido a la Universidad. 

2. Examen Físico: 

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 regular y 

de calidad nonnat Las membranas mucosas se observaron rosadas pálidas y húmedas con un 

tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. 

La temperatura rectal fue de 38.6° C. 

A la palpación torácica, el ápice del corazón se encontró desplazado al séptimo espacio 

intercostal izquierdo. La auscultación cardiaca reveló un soplo a principio de la sístole de 

grado 3/6, escuchado sobre la zona del ápice del corazón. Adicionalmente, se percibió un 

ritmo de galope. 

La palpación abdominal reveló esplenomegalia moderada. 

3. EJectrocardiografia: 

El clectrocardiogra.m.a mostró una frecuenci:i cardiaca de 180 pulsaciones por ntinuto con 

un ritmo sinusal normal. Las ondas P se presentaban parcialmente fusionadas con las o~das 

T anteriores aunque se alcanzaban a observar aumentadas en tiempo,. Jo que es consistente 

con aumento de tatnaño del atrio izquierdo. Las ondas R en la derivada II estaban 

marcadamente aUlilentadas en amplitud,. lo que es consistente con aumento de tamafio del 

ventrículo izquierdo. 

La figura 4 muestra el electrocardiograma del caso # 3 el día 23 de abril de 1997. 

El cuadro 11 muestra las medidas electrocard.iográficos del caso # 3 el día 23 de abril de 

1997. 

4. Rad.iografias Torácicas: 

Las radiografias tomadas el día 22 de abril de 1997 demostraron cardiomegalia relativa al 

tórax y aumento de tamailo del atrio izquierdo. Infiltrados pulmonares se obseivaron con 

una distribución craneal y caudodorsal 
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Las radiografias tomadas el día 23 de abril de 1997,. posteriores a 1a aplicación de 4 mgfKg 

de furosemida por vía intramuscular e intravenoso cada 8 horas por 18 horas., mostraron 

resolución considerable del infiltrado pulmonar con distribución dorsocaudal y una mejor 

visualización de la silueta cardiaca. El infiltrado pulmonar con distribución craneal no 

mostró mejoria con el tratamiento. 

5. Ecocardiografia: 

El examen ecocardiográfico reveló un aumento de tam.nño marcado del atrio izquierdo e 

hipoquenesis generalizada. La ccocardiografia Doppler con flujo de color n1ost.ró w1a 

regurgitación mitral moderada. No se obsen..-aron def"ectos cardiacos congénitos y el uso de 

un ecocardiograma de contraste con solución salina agitada por vía endovenosa no indicó 

evidencias de comunicación entre el lado derecho e izquierdo del corazón. 

Las medidas ecocardiográficns de modo M indicaron w1 aumento de tantafto del 

ventriculo izquierdo en sístole y en diástole,. un aumento de tamaño del atrio izquierdo y una 

disminución en la contractibilidad cardiaca. 

El cuadro 12 muestra las medidas ccocardiográficas del caso# 3 el din 23 de abril de 1997. 

6. Patología Clínica. 

El análisis de la biometria hemática reveló la presencia de leucocitos causada por 

ncutrofilia sin desviación a al izquierda .. así como Hnf'openia. 

El examen químico sanguíneo rc:veló un incremento en lo niveles séricos de las enzimas 

hepáticas fosfatasa alcalina y alanino aminottanfcrasa .. así como un aumento en el nitrógeno 

ureico sanguíneo que uo se acompañaba por w1 incremento en la creatinina. 

El urianálisis mostró w1a orina con disminución muy ligera en la gravedad específica y 

presencia de hemoglobina. 
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El análisis de gases sanguíneos arte1ialcs del día 22 de ubril de 1997 reveló una 

disminución en la presión de oxígeno. El análisis de seguimiento del día 23 de abril de 1997 

no mostró un cambio significativo cu este valor a pesar de la resolución radiográfica 

f"avorable del in.filtrado puhnouar gracias a la terapia con furoscnt.ida. 

Los niveles sanguíneos de taurina fueron medidos y su resultado fue de 497 nmols/mJ en 

plasma y 649 nmols/1nl en saugre co1npleta. La i..nfonnación acerca de los niveles de taurina 

en perros es liniitada~ no obstante: parece ser que los niveles son muy sinülares a los 

observados en gatos. cuyos rangos nonnalcs van de 60 a 120 nmols/ntl en plasma y 300 a 

600 nmols/ml en sangre completa. 

Los niveles plasmáticos de L-caruitina también lueron evaluados y el resultado fue de 

73.9 umols/L total, 59.8 umols/L libre, y J4. l umols!L en ésteres. Los rangos normales son 

de J 8.4 a 31.4 llUlOls/L total, 14.9 a 28.9 umols/L libre, y 0.8 a S.4 umols/L en ésteres. Lo 

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

El cuadro 13 muestra Jos valores de laboratorio del caso # 3 obtenidos el din 23 de abril 

de 1997. 

-Interpretación: 

Basado en Jos hallazgos encontrados. se estableció el diagnóstico de insuficiencia cardiaca 

congestiva predominantemente izquierda~ secundaria a cardiorniopatía dilatada canina. Sin 

embargo; características tales como una falta de mejotia en el patrón de respiración a pesar 

de Ja mejoría radiográfica del infiltrado pulmonar .. la presencia de infiltrado pulmonar con 

distribución craneal no característico de edema pulmonar cardiogé1tico y la f'alta de mejoría 

en la presión de oxígeno en el análisis de gases saoguíneos arteriales; hacen pensar en la 

posibilidad de una enfermedad pulmonar concomitante como et caso de neumonía. 
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El pronóstico en este caso es desconocido ya que existe muy poca infonnación acerca de 

el pronóstico de cardiomiopatia dilatada canina en pacientes tan jóvenes,. sin embargo; el 

pronóstico típico para cardiomiopatía dilatada canina es no mayor a 2 años. 

-Plan terapéutico: 

La terapia médica recomendada para tratar la cardiomiopatía dilatada canina en este caso 

fue: 

o Furosemida 40 mg (2 mg/Kg) por vía ora~ cada 8 horas. 

o Digoxi.na 0.125 mg (0.00625 mg/Kg) por vía oral, cada 12 horas. 

o Enalapril 10 mg (0.5 mg/Kg) por vía oral~ cada 24 horas por 3 días y después incrementar 

la misma dosis a cada 12 horas. 

Se recomendó la medición de los niveles séricos de digoxina a los 7 a 1 O días después de 

iniciado el tratamiento. 

El paciente pcnnancció en la sala de cuidados intensivos por 4 dias. Se recomendó su re­

evaluación cada 3 meses después de establecer los niveles séricos de digoxina en el rango 

terapéutico. 



Figura 4 

Electrocardiograma del caso # 3 el día 23 de abril de 1997. 



Cuadro 11 

Medidas Electrocardiográficas del caso # 3 el día 23 de abril de 1997. 

Característica Medida 
Velocidad del oaocl SO nun/see 
CahDre de Amnlitud S m.m/mV 
Frecuencia Atrial 180 /nún. 
Frecuencia V entriculnr 180 /min 
Ritmo Recnilar 
E"e Eléctrico Medio +88° 

Duración Voltaie 
OndaP 0.08 SCI! 0.3mV 
Intervalo P-0 0.16 se2 -
Comnleio ORS 0.06 SCIZ -
Onda O - 0.4mV 
OndaR - 6.6mV 
Ondas - OmV 
Intervalo O-T 0.16 sea -
OndaT - 0.2mV 

Cuadro 12 

Medidas Ecocardiográficas del caso # 3 el dia 23 de abril de 1997. 

Medida 
ST!mml 6 
LVIDdCmml 65 
LVIDs(mml SS 
LVWTCmml s 
ól>(%) 15 
AOd(mml 17 
1.As 49.S 
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Cuadro 13 
Valores de Laboratorio obtenidos para el caso# 3 el día 23 de abril de 1997. 

Biometria Hemática Química Sanm•ínea 
Leucocitos 26.500 /1-11 ALT 97 U/L 
Ncutrófilos 89~ó AP 111 U/L 

23 585 /1-1! 
Banda 0% Colesterol 159mllidl 
Linfocitos 3% Urea 36 mg/dl 

795 /1-1! 
Monocitos 8°/o Creatinina 0.9 mg/dl 

2.120 /1-11 
Eosinófilos 0% Glucosa 125 m.,¡dl 
Basófilos O~ó Proteína total íbiuret) 5.5 .,,.di 
Eritrocitos 5.82 X JO" /u[ albúmina 2.8 2/dl 
HemoRlobina 14.7 e:!dl R.lobulina 2.7 .,,.di 
Hematocrito 39% Calcio 10.4 mlZldl 
VCM 681-1 Fósf"oro 5.6 mllidl 
HCM 25 PJ< Sodio 146mEa/L 
CMHC 37% Potasio 4.3 mEa/L 
ADE 16% Cloro 105 mEa/L 
Plaquetas 205 000 /µ.I co, 25.7 me:!dl 

Urianálisis 
Color amarillo transnarente 
Gravedad Esoecífica 1.018 
pff 6.0 
Proteínas o 
Hemoglobina trazas 
Bilirrubina o 
Glucosa o 
Cilindras 0-2 

Gases Arterial Venoso Arterial Venoso 
sani:niúieos 22 de abril 22 de abril 23 de abril 23 de abril 

IDH 7.405 7.408 7.403 7.404 
loCO, 35.6 39.2 38.I 34.1 

'ºº' 66 35.3 64.7 
HCO.• 21.4 23.7 22.7 21 
TCO, 22.4 24.8 23.8 
BE -1.1 1.5 -0. l -3 
O, sat 90.9 62.6 90.3 
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-Re-cvaluncióo caso clínico # 3: 

-Subjetivo: 

Cbinook esta alerta~ activo pero delgado. 

-Objetivo: 

l. Historia Clínica: 

Chinook fue presentado para estimar el progreso realizado desde su examen 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 presentación consistía en: 

o Ceftiofur 50 mg (2.5 mg/Kg) por vía subcutánea. cada 12 horas basta el día 4 de mayo de 

1997. 

o Oigoxina 0.125 mg (0.00625 mg/K.g) por vía oral. cada 12 horas. 

o Enalapril 10 mg (0.5 mg/Kg) por vía oral.. cada 12 horas. 

o Furosemida 40 mg (2 mg!Kg) por vía ora~ cada 12 horas. 

2. Examen Físico: 

Chinook se encontraba delgado. Su frecuencia respiratoria era bastante elevada pero no 

mostraba signos de disnea. No se observó 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 obsetVaron rosadas y húme~as con un tietnpo de 

llenado capilar menor a 2 segundos. No se observaron distensión o pulso yugular anormal. 

La temperatura rectal fue de 38.8° C. 
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A la palpación torácica. el ápice del co¡-azón se localizó en el séptimo espacio intercostal 

izquierdo ventral a Ja aniculación costocondral. La auscultación cardiaca mostró un soplo 

holosistólico de grado 316 que se escuchaba mejor sobre el ápice del corazón. 

La palpación abdominal no mostró anormalidad alguna. 

3. Radiografia Torácicas: 

Las radiografías lateral y dorsoventral revelaron cardiomegalia en relación al tórax con 

aum.ento de tamaiio del atrio izquierdo. Los campos pulmonares mostraron una resolución 

completa del in.fiJtrado pulmonar observado durante la evaluación del día 23 de abril de 

1997. 

4. Patología Clínica: 

La biometrla hemática demostró una ncutrofilia sin desviación a Ja izquierda. 

El examen químico sanguíneo reveló una elevación ligera en las enzimas hepáticas 

fas.fil.tasa alcalina y alaaioa aminotranf'erasa. Anormalidades adicionales incluían una 

hipernatremia e bipercloridemia ligeras. 

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

pastilla fue de 2.0 ng/ml. 

El cuadro 14 muestra Jos valores de laboratorio para el caso # 3 obtenidos el día S de 

mayo de 1997. 
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-Interpretación: 

La insuficiencia cardiaca congestiva causada por cardiomiopatía 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 qui.mico sanguíneo indican que las dosis actuales de enalapril y fiuosemida están 

siendo toleradas sin eCectos adversos. 

-Plan Terapéutico: 

Continuar la misma terapia médica prescrita con anterioridad que consistía en: 

o Digoxina 0.125 mg (0.00625 mg/Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Enalapril 10 mg (0.5 mg/Kg) por VÚl oral. cada 12 horas. 

o Furosemida 40 mg (2 mg/Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

Se recomendó el uso de una dicta de buena calidad. así como evitar el uso de dietas bajas 

en sodio. 

-Adeudo: 

El día 27 de junio de 1997, se informó por teléfono que Chinook fue eutanasiado el día 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 día S de mayo de 1997. 

Biometría Hemática Ouímica Saneuínea 
Leucocitos 11.400 /ul ALT 91 U/L 
Neutrófilos 73% AP 89 U/L 

8.322 /ul 
Banda 0% Colesterol 190 m"1dl 
Linfocitos 20% Urea 13 mg/dl 

2 280 /ul 
Monocitos 6% Crcatinina 1.0 mg/dl 

684 /ul 
Eosinófilos 1% Glucosa 102 mg/dl 

114 /ul 
Basófilos Oo/o Proteína total lbiuret l 6.4 "1dl 
Eritrocitos 6.82 X 10" /uJ albúmina 3.7 "1dl 
HemoR.lobina 15.8 "1dl Rlobulina 2.7 "1dl 
Hematocrito 45% Calcio 11.7 ma/dl 
VCM 66 UJ Fósforo 6.2 mRldl 
HCM 

23 '"' 
Sodio 160 .mEa/L 

CMHC 35% Potasio 4.S .mEa/L 
ADE 17% Cloro 119 mEa/L 
Planuetas 258.000 /ul ca, 24.4 mRldl 



4.4 Caso Clínico # 4 

-Reseiia: 

uailr9 1.ogoz:zo. 

Caso Clínico: WSU# S60920 

Perro Cockcr Spanicl 

Macho, castrado. S años de edad. 
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El paciente fue presentado al servicio de Cardiología de la Universidad del Estado de 

Washington el día 8 de abril de 1997. 

-Subjetivo: 

Bill esta alerta y respond.ia a Jos estímulos externos aunque mostraba signos obvios de 

disnea. 

-Objetivo: 

1. Historia Clínica. 

El día 7 de abril de 1997, Bill fue presentado al setvicio de cardiología con historia de 

episodios de tos y disnea. Un examen prefuninar se realizó ese día y el paciente se obscxvó 

alcna y sin signos obvios de enf'ermedad cardiovascular por lo que se decidió terminar el 

exam.cn cardiovascular al día siguiente, sin embargo~ Bill fue presentado al servicio de 

emergencia el día 8 de abril de l 997 en la maiiana debido a un episodio agudo de disnea 

severa. En ese momento. se empezó el tratamiento con furosemida 40 mg (2 mg!Kg) por vi.a 

intramuscular cada 4 horas. 

Al momento de su presentación Bill estaba consumiendo dieta comercial flilrs Science 

Diet K/D por la sospecha de enfermedad hepática previa. La dieta babia sido ofrecida por 

aproxiinadamente 2 ailos y ningún otro medicamento estaba siendo administrado. 
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2. Examen Físico. 

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 tenía un ritmo 

regular. Las membranas mucosas se obseivaban rosadas y húmedas con tiempo de llenado 

capilar menor a 2 segundos. 

La temperatura rectal fue de 39.0º C. 

A la auscultación cardiac~ un soplo holosistólico de grado 4/6 fue escuchado con un 

pwito de máxima intensidad en el cuarto espacio intercostal derecho y radiación al lado 

izquierdo. Los campos puknonares no mostraron sonidos anonnales. 

Durante la palpación abdomina~ se detectó hepatomegalia moderada así como cieno 

dolor en el área abdominal craneal 

3. Electrocardiografia: 

El electrocardiograma mostró una frecuencia cardiaca de 1 SO pulsaciones por nlinuto y a 

través de él se de_tectaron varias anonnalidades consistentes con aum.ento de tamaño 

biventricular, tales como auniento en la amplitud de las ondas R., ondas Q profundas, así 

como aumento en el tiempo de los complejos QRS. 

La figura S muestra el electrocardiograma del caso # 4 el día 8 de abril de 1997. 

El cuadro 15 muestra las medidas electrocardiográficas del caso # 4 el día 8 de abril de 

1997. 



4. Radiografias Torácicas: 

Las tomas radiográficas lateral y dorsoventral mostraron una silueta cardiaca con 

aumento de taDJ.añ.o relativo al tóra"1 infiltrado pulmonar intersticial severo con dbtribución 

caudodorsal simétrica bilateral. aumento de tamaño del atrio izquierdo y la presencia de 

hepatomegalia aparente en la parte anterior del abdomen que estaba incluida en las 

radiografias torácicas. 

S. Ecocardiografia: 

El examen ecocardiográfico fue realizado una vez que los signos respiratorios se 

resolvieron adecuadamente tratando de evitar problemas por ln restricción y reveló una 

hipoqucnesis generalizada. La ecocardiografia Doppler con flujo de color demostró 

regurgitación de ln válvula mitral y de ta válvula tricúspide. 

Las medidas ecocardiográficas de modo M mostraron aumento de tamaño del ventriculo 

izquierdo en sístole y en diástole, aumento de tamaño del atrio izquierdo y una disminución 

muy marcada en la contractiñilidad ventricular. 

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

6. Patología Clínica: 

La biometria hemática solamente mostró como o.normalidad la presencia de monocitosis 

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

El examen químico sanguíneo mostró un incremento en la fosfiltasa alcalina. así como 

hipercloridemia. 

Los resultados del urianálisis no mostraron anormalidades. 
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Los niveles plasmáticos de L-camitina Cueron medidos y el resultado fue de 41.0 umols/L 

total 31.2 u.m.ols/L lihre y 9.8 umols/L en ésteres. Jo que se encuentra dentro del rango 

normal para estos valores. 

El cuadro 17 muestra los valores de laboratorio del caso # 4 obtenidos el día 8 de abril de 

1997. 

-Interpretación: 

En base a los hallazgos obtenidos, el diagnóstico de cardiomiopatia dilatada canina con 

insuficiencia cardiaca congestiva bilateral fue realizado. El diagnóstico de insuficiencia 

cardiaca congestiva izquierda se realizó en base a la evidencia radiográfica de edema 

pulmonar cardiogénico. El diagnóstico de insu..ficiencia cardiaca congestiva derecha se 

realizó en base a Ja presencia de hepatomegalia detectada durante Ja palpación abdominal y 

las rad.iografias. La elevación en los valores de f'osfatasa alcalina son consistentes con este 

hallazgo. 

El pronóstico en este caso es muy pobre con un máximo de esperanza de vida de 2 afias 

con re-evaluaciones frecuentes y terapia apropiada. 

-Plan Terapéutico: 

La terapia méWca prescrita para este caso consistía en: 

o Furosemida 20 mg (2 mg!Kg) por vía oral cada 8 horas. 

o Enalapril S mg (0.5 mg/Kg) por vía oral. cada 24 horas por los primeros 3 días y después 

cada J 2 horas. 

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

Se recomendó la evaluación de los niveles séricos de digoxina de 7 a 1 O días después de 

iniciado el tratamiento y se programó la re-evaluación del paciente en un periodo de un mes 

posterior a su salida del hospital. 



Figura S 

Electrocardiograma del caso # 4 el día 8 de abril de l 997. 
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Cuadro 15 

Medidas Electrocardiográficas del caso # 4 el día 8 de abril de 1997. 

Característica Medida 
Velocidad del oaoel SO rnm/se2 
Cahl>re de A~litud IOmm/mV 
Frecuencia Atrial 150 /min. 
Frecuencia Ventricular ISO /min 
Ritm.o ReJZU1ar 
E"e Eléctrico Medio -

Duración Volta"e 
OndaP 0.04 se2 0.2 mV 
Intervalo P-0 0.08 sen -
Comnleio ORS 0.09 sen -
Onda O - l.6mV 
Onda R - 3.SmV 
Onda S - OmV 
Intervalo 0-T 0.16 seg -
OndaT - LlmV 

Cuadro 16 

Medidas Ecocardiográ.ficas del caso# 4 el día 8 de abril de 1997. 

Medida 
STCmm) s 
LVIDd(mm) S4 
LVIDs(mm) so 
LVWT(mm) s 
dD (~~) 7 
AOd(mm) 12.4 
LAs 28.9 
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Cuadro 17 

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso# 4 el día 8 de abril de 1997. 

Biornetria Hemática Quítnica San'"•;nea 
Leucocitos 
Neutrófilos 

Banda 

Linfocitos 

Monocitos 

Eosinófilos 

Basófilos 
Eritrocitos 
HemoRlobina 
Hematocrito 
VCM 
HCM 
CMHC 
ADE 
Plaquetas 

Color 
Gravedad Esoecifica 
oH 
Leucocitos 
Células 

Proteína 
Glucosa 
Otros 

10.100 /µl ALT 
66% AP 

6 666 /µl 
lo/o Colesterol 

101 /µl 
24% Urea 

2 424 /µl 
8% Creatinina 

808 /µl 
1% Glucosa 

101 /µl 

º~~ Proteína total (biuret) 
8.34 X 106 /µl albúmina 

19.0 "1dl ~lobulina 

SS% Calcio 
66 µ .. Fósforo 

23 º" Sodio 
34% Potasio 
16% Cloro 

382 000 /µl C02 

Urianálisis 
amarillo transnarente 

> 1.035 
8.S 
0-2 
0-2 

escamosas. transicionales 
o 
o 

e:otasde ~sa 

50U/L 
134 U/L 

239mg/dl 

10 rng/dl 

1.2 mg/dl 

98mg/dl 

6.1 gtdl 

3.0 "'di 
3.1 "1dl 

10.7 m"1dl 
5.1 m"1dl 

157mEa/L 
5.1 mEa/L 
121 mEa/L 
19.3 ml<ldl 
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-Re-evaluación # 1 caso clínico # 4: 

-Subjetivo: 

Bill estaba aten.a, activo, contento y no mostraba signos clínicos de enfermedad 

cardiovascular. 

-Objetivo: 

l. Historia Clínica. 

Bill fue diagnosticado con insuficiencia cardiaca congestiva bilateral a causa de 

cardiomiopatia dilatada canina por el servicio de Cardiología de la Universidad del Estado 

de Washington el día 8 de abril de 1997. Después de un periodo de estabilizació~ los 

siguientes medicamentos fueron prescritos: 

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

o Enalapril S mg (0.5 mg/Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por via orai cada 8 horas. 

Una semana después de iniciado el tratamiento, el día 1 S de abril de 1997. los niveles 

séricos de digoxina y un e7'8.men químico sanguíneo fueron realizados por el médico 

veterinario de referencia. El nivel sérico de digoxina en ese momento fue de LO ng/ml,. lo 

que se encuentra dentro del rango terapéutico. Los resultados del examen químico 

sanguineo mostraron hiponatremia e hipoclorideuña,. ambas anormalidades electrolíticas 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 HiU"s Science Diet K/D 

que Bil1 estaba consumiendo en ese momento,. razón por la cual se recomendó la 

descontinuación del uso de esa dicta comercial y el reemplazo por una dieta comercial 

balanceada de alta calidad. 
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Los dueilos reportaron que después de 2 semanas de tratamiento, la actitud y el nivel de 

actividad del paciente habían regresado a lo normal. Su apetito era excelente y los episodios 

de tos no se observaban más. 

2. Examen Físico. 

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

respiraciones por minuto 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 obseivaron rosadas y húmedas con un 

tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. 

La temperatura rectal fue de 38.7° C. 

A la auscultación cardiaca, se detectó la presencia de un soplo pansistólico de grado 3/6 

cuyo punto de máxima intensidad se escuchó en el cuarto espacio intercostal derecho,. así 

como un soplo holosistólico de grado 2/6 cuyo punto de máxima intensidad se apreció en el 

ápice del corazón del lado izquierdo de la cavidad torácica. 

La auscultación de los campos pulmonares y la palpación abdominal no mostraron 

anonnalidades. 

3. Radiografias Torácicas. 

Las tomas radiográficas lateral y dorsoventral mostraron un aumento de tamañ.o de la 

silueta cardiaca en relación al tórax y aumento de tamaño del atrio izquierdo. El infiltrado 

pulmonar 010suó mejoría marcada a comparación de las radiografias tomadas con 

anterioridad. De la misma manera .. la bepatomegalia se observaba reducida a comparación de 

las radiografins previas. 
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4. Patología Clínica. 

TESIS 
DE tA 

NO DEBE 
BIBUOlECk. 

La biometria hemática tnostró una neutrofilia sin desviación a la izquierda muy ligera que 

fue atribuida a wta J"espuestu nnte cstres. 

El exa1nen químico sanguíneo reveló un aumento moderado en los niveles de creatinina~ 

cloro y lipasa; así como una dis1niuución en los niveles de globulina. 

El nivel sérico de digoxina a las 7 horas posteriores a su adtninistración fue de 1.3 ng/ml. 

Las conceutracioncs de taurina fueron de 8 1unols/ntl en plasma y 7 1 nmols/ml en sangre 

completa. Concentraciones que se encuentran disminuidas cu co1nparación con los niveles 

normales de taurina en gatos que son de 60 a 120 nmols/nil 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 día S de mayo 

de 1997. 

-Interpretación: 

Bill ha respondido f'avorablemente a su terapia médica actual. Clínicamente se encuentra 

contento y presenta una respiración normal. Los signos radiográficos de insuficiencia 

cardiaca congestiva bilateral están parcial o totalmente resueltos. El nivel sérico de digoxina 

se encuentra dentro del rango terapéutico. Existen algunas anonnalidades de laboratorio que 

requieren wi.a re-evaluación posterior~ sin embargo; estas anonnalidades son moderadas y no 

se asocian con ningún signo clínico. Ln iníormación acerca de los niveles de taurina y Ja 

cardiomiopatia dilatada canina es incienn en este momento. los resultados de las 

concentraciones de taurina en plasnm y en sangre completa son dificiles de interpretar pues 

no se cuenta con niveles nom1ales para perros. 
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-Plan Terapéutico: 

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

tratamiento: 

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

o Enalapril S mg (0.5 mg!Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Furoscmida 20 m.g (2 mg/Kg) por vía oral. cada 8 horas. 

Se inf'ormó a los dueilo que la dieta ofrecida debía ser un ali.mento de J.lla.Dtenimiento de 

alta calidad sin disminución en la concentración de sodio o cloro. 

Una re-evaluación fue recomendada cada 3 meses a partir de esta fecha. 
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Cuadro 18 

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso# 4 el día 5 de mayo de 1997. 

Biomctria Hemáticn Quím.ica Sannuínea 
Leucocitos 11.200 /ul ALT 38 U/L 
Neutrófilos 77f% AP 61 UIL 

8.624 /ul 
Banda 0%, Colesterol 243 msúdl 
Linfocitos 14~0 Urea 19 rng/dl 

1.680 /ul 
Monocitos 3~ó Creatinina l.5 mg/dl 

336 /µl 
Eosinófilos 5~0 Glucosa 82 mg/dl 

560 /µl 
Basófilos O~ó Proteína total (biuret) 5.6 g/dl 
Eritrocitos 6.95 x to<> /ul albúmina 3.3 gfdl 
Hcmol?lobina 16.5 .. 1dl [!lobulina 2.3 l<fdl 
Hcmatocrito 46°/o Calcio 10.4 mw'dl 
VCM 67µ"' Fósforo 3.9 msúdl 
HCM 24 "" Sodio 153 mEa/L 
CMHC 36o/o Potasio 4.8 mEa/L 
ADE 17% Cloro 118 mEalL 
Plaquetas 413 000/µl co, 18.9 ml?ldl 
Lipasa 695 UIL Amilasa 640 UIL 
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-Re-evaluación # 2 caso clínico # 4: 

-Subjetivo: 

Bill estaba alerta? activo. contento y no mostraba signos clínicos de enfermedad 

cardiovascular. 

-Objetivo: 

1. Historia Clínica. 

Bill fue diagnosticado con insuficiencia cardiaca congestiva bilateral a causa de 

cardiomiopatia dilatada canina por el servicio de Cardiología de la Universidad del Estado 

de Washington el día 8 de abril de 1997. DespuCs de un periodo de estabilización. los 

siguientes medicamentos fueron prescritos: 

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

o Enalapril S mg (0.5 mg/Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Furosemida 20 mg (2 mg/Kg) por vía orai cada 8 horas. 

El dia 4 de agosto. los dueños reportaron cierta recurrencia de los episodios de to~ así 

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

2. Examen Físico. 

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 nonnal. Las membranas mucas.ns de observaron rosadas y húmedas con un 

tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. 

La temperatura rectal fue de 39.5° C~ incremento que se atnOuyó al viaje ea automóvi.L 
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A la auscultación cardiaca~ se detectó la presencia de un soplo pansistólico de grado 3/6 

cuyo punto de niáxima intensidad se escuchó en el cuarto espacio intercostal derechoy así 

como un soplo holosistólico de grado 2/6 cuyo punto de máxima intensidad se apreció en el 

ápice del corazón del lado izquierdo de la cavidad torácica. 

La auscultación de los campos puhnonares y la palpación abdominal no mostraron 

anormalidades. 

3. Radiografias Torácicas. 

En las toro.as radiográficas lateral y dorsoventral,. la silueta cardiaca no muestra cambios 

en relación a las radiografias obtenidas con anterioridad. No se observaron cambios en el 

tamaiio de la vasculatura pulmonar~ la vena cava caudal o el hígado. Basado en estos 

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

4. Patología Clínica. 

La biometria hemática no mostró anonnalidades. 

El examen químico sanguíneo reveló un aumento moderado en el nivel de creatinina como 

única anonnalidad detectable. 

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

Se realizó un examen de heces en el cual no se detectó ta presencia de parásitos 

gastrointestinales. 

El cuadro 19 muestra los valores de laboratorio del caso # 4 obtenidos el día 4 de agosto 

de 1997. 
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-Interpretación: 

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

signos de insuficiencia cardiaca congestiva a causa de cardiomiopatia dilatada canina. 

-Plan Terapéutico: 

Se continuó con el mism.o tratamiento prescrito con anterioridad: 

o Digox:ioa 0.0625 mg (0.007 mg/Kg) por vfa o~ cada 12 horas. 

o Enalapril S mg (O. S mg/Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Furosemlda 20 mg (2 mg/Kg) por vía oral,. cada 8 horas. 

Otra ro-evaluación fue recomendada en un periodo de 3 meses. 
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Cuadro 19 

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso# 4 el día 4 de agosto de 1997. 

Biometria 1-femática l""h·inúca Sancnunea 
Leucocitos 7,200 /µl ALT 52 UIL 
Neutrófilos 63% AP 33 UIL 

4.536 /µl 
Banda 0% Colesterol 308 msúdl 
Linfocitos 24% Urea 27mg/dl 

1.728 /µl 
Monocitos 5% Creatinina 1.3 mg/dl 

360/µl 
Eosinófilos 8% Glucosa 104 mg/dl 

576 /µl 
Basó filos 0% Proteína total (biuret) 6.6 súdl 
Eritrocitos 8.29 x }Oc. /µJ albúmina 4.5 súdl 
HemoJllobina 20.5 J<ldl olobulina 2.1 <>Id! 
Hematocrito 55o/o Calcio 10.8 m"1dl 
VCM 67" Fósforo 3.5 msúdl 
HCM 25 "" Sodio 154mEafL 
CMHC 37o/o Potasio 4.4mEafL 
ADE 16% Cloro 121 mEafL 
Plaauetas 280,000/µl CO, 17.5 msúdl 
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4.S Caso Clínico # 5 

-Reseñ.a: 

~~ulkanº Paige. 

Caso Clínico: WSU# 560229 

Perro Pastor alemán. 

Macho. intacto, 11 años de edad. 

El paciente fue presentado por primera vez al servicio de Cardiología de la Universidad 

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

-Subjetivo: 

Vul.kan estaba deprimido,. caquéctico, y respondía poco a los cstúnulos externos. 

-Objetivo: 

l. Historia Clínica. 

Vulkan fue referido al servicio de cardiología debido al diagnóstico de insuficiencia 

cardiaca congestiva y taquia.rritmia severa.. para lo cwtl se había administrado f'urosemida. 

Al moIIlCO.tO de su presentación ante el servicio médico de emergencia, Vulkan se 

encontraba recumbente. severamente disnéico y presentaba distensión abdominal con una 

onda de Buido. La. terapia de emergencia incluyó la aplicación de furosemida endovenosa 

cada 2 horas a dosis de 4 mg/Kg .. 8 mg/Kg y 4 mg/Kg nuevamente, la administración de 

oxígeno y la realización de una abdominocentesis. de la cual se obtuvieron 60 m1 de liquido 

abdomin.aL La respuesta a esta terapia fue muy tavorable y, para el momento de la consulta 

card.iológica, el paciente babia perdido 3 Kg. 

Historia adicional inclufa el diagnóstico de hipotiroidismo, el cual estaba siendo tratado 

médicam.ente. La base de este diagnóstico y el régimen terapéutico no fue claro para el 

registro del caso. 
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2. Examen Físico. 

Vulkan se observada tnás 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 

minuto. Las membranas mucosas se observaron ligeramente rosadas pero húmedas y con wt 

tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. No se observó distensión o pulso yugular. 

A la palpación torácica~ el ápice del corazón se localizó en el sexto espacio intercostal 

izquierdo. La auscultación cardiaca mostró taquiarritmia severa de 224 pulsaciones por 

minuto con variaciones en la intensidad de los sonidos cardiacos. No se detectó la presencia 

de soplos. La fil.Ita de coordinación entre la frecuencia cardiaca y el pulso se debió a 

deficiencias en el pulso. La auscultación de los campos pulmonares no mostró niugunn 

anormalidad evidente. 

A la palpación abdominal. se detectó la presencia de una onda de fluido por la presencia de 

ascitis. 

3. Electrocardiografía. 

El electrocardiograma mostró una frecuencia cardiaca de 210 pulsos por minuto con la 

presencia de fibrilación atrial y ocasionales complejos ventriculares prematuros. 

La figura 6 muestra el electrocardiograma del caso# Sel día 6 de f"ebrero de 1997. 

El cuadro 20 muestra las medidas electrocardiográficas del caso # S el día 6 de febrero de 

1997. 
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4. Radiografias Torácicas. 

Las radiografias del veterinario de ref"erencia mostraban canliomegalia en relación al tórax 

cou awnento de tamaño del atrio izquierdo e infiltrado pulmonar intersticial y alveolar de 

distribución caudodorsal consistente con edema pulnlonar cardiogénico. 

Las radiogrnfias tomadas 1 O horas después de la aplicnción de In terapia de emergencia 

n1ostraron una silueta cardiaca sin cambios pero el infiltrado pulmonar se observaba 

modcradantentc reducido y con un patrón enteramente intersticial a comparación de las 

radiografías anteriores. 

5. Ecocardiografia. 

El examen ecocardiográfico reveló una hipoquenesis generalizada con la presencia de una 

regurgitación mitral moderada aparente gracias al uso de la ecocardiografia Doppler con 

flujo de color. 

Las medidas ecocardiográficas de modo M mostraron un aumento de tamado del 

ventriculo izquierdo en sístole y en diástole, un marcado incremento en el tamaño del atrio 

izquierdo, así como una disminución en la contractibilidad ventricular. 

El cuadro 21 muestra las medidas ecocardiográficas del caso # S el día 6 de febrero de 

1997. 

6. Patología Clínica. 

Los resultados de la biometria hemática revelaron la presencia de leucocitosis causada por 

neutto:filia sin desviación a la izquierda asociada con monocitosis. resuhados que pueden ser 

causados como reflejo de estres. 

El exrunen químico sanguíneo mostró un incremento en la enzima alanino 

aminotransferasa, así como un incremento moderado en los niveles de nitrógeno uréico 

sanguineo y creatin.ina. 
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El urianálisis mostró nna orina con gravedad específica muy baja y presencia de algunas 

células epiteliales así como leucocitos y eritrocitos. Los resultados del urianálisis asociados 

con los valores elevados de urea y creatinina en sangre pueden ser el resultado de 

insuficiencia renal a causa de hipopeñusión de los riüoncs por insuficiencia cardiaca 

congestiva. 

El análisis del fluido abdonllnal obtenido a través de la abdominocentesis mostraron un 

fluido altamente celular cuya citología. era consistente con trnnsudado modificado de origen 

desconocido. 

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

de 1997. 

-Interpretación: 

Todos los hallazgos fisicos y clínicos.. asociados con la reseña,. son tipicos de 

cardionüopatía dilatada canina. La presencia de fibrilación atrial y ectopia ventricular son 

frecuentes en casos de card.iom.iopatía dilatada. El pronóstico~ como en todos los casos de 

cardiomiopatía dilatada canina~ es reservado; algunos perros pueden vivir de 1 a 2 años con 

una excelente calidad de vid~ sin embrago; el dueño debe ser prevenido de la posaDilidad de 

DJuerte súbita o la presentación de insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento médico. 

-Plan Terapéutico: 

La terapia médica deberá incluir en este caso: 

o Furoscmida 120 mg ( 4 mg!Kg) por vía oral. cada 8 horas~ inicialmente. Después reducir a 

un nivel de mantenimiento de 2 mg/Kg por vía oral, cada 8 a 12 horas. 

o Digoxina 0.125 mg (0.004 mgfKg)por vía oral cada 12 horas. 

o Enalapril 15 mg (0.5 mg/Kg) por vía oral. cada 24 horas por 3 días, y después cada 12 

horas si no se observa ningún efecto adverso. 
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Et uso de ant.ianitmicos debe ser considerada con la presencia de complejos ventriculares 

preinaturos.. sin embargo; en este caso son poco frecuentes y el pastor aiemán no es una raz.a 

en la que muene súbita ocurra frecuentemente. Por lo tanto~ se recomendó iniciar la terapia 

sin el uso de antiarrítmicos con el fin de estabilizar al paciente y realizar una re-evaluación en 

10 días para valorar la respuesta del paciente. 
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Figura 6 

Elcctrocardiogr.m.a del caso# Sel dia 6 de febrero de 1997 . 

.:.: ; : . . ... .... .. .......... ~· 
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Cuadro 20 

Medidas Electrocardiográficas del caso # S el día 6 de Cebrero de 1997. 

Caracteristica 
Velocidad del papel 
Calibre de A~litud 
Frecuencia Atrial 
Frecuencia Ventricular 
Ritmo 

Eie Eléctrico Medio 

Onda P 
Intervalo P-0 
ComukioQRS 
Onda O 
OndaR 
Ondas 
intervalo 0-T 
OndaT 

Medida 
25 mm/seg 

lOmm/mV 
210 /min. 
210 /min 

Complejos ventriculares pretnaturos 
ocasionnlmente 

Duración Voltaie 
Fibrilación atrial Ondas f 
Fibrilación atrial 

o.os seg 
0.4 m.V 
2.SmV 
0.1 mV 

0.08 sea 
0.3 rnV 

Cuadro 21 

Medidas Ecocardiográficas del caso # 5 el día 6 de febrero de 1997. 

Medida 
STímm\ 10 
LVIDdímm\ 57 
LVIDsCmml so 
LVWTCmm\ 10 
~(%) 12 
AOdfmm) 23 
LAs 53 
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Cuadro 22 

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso# 5 el día 6 de f'ebrero de 1997. 

Biometria Hemática 
Leucocitos 19.400 ful 
Neutrófilos 78% 

15, 132 ful 
Banda lo/o 

194 ful 
Linf'ocitos So/o 

1,552 ful 
Monocitos 13"ó 

2.522 ful 
Eosinófilos 0% 
Basófilos 0°/o 
Eritrocitos 6.66 X 10" /ul 
Hemoa.Jobina 15.5 iz/dl 
Hematocrito 421% 
VCM 64 u 3 

HCM 23 º" 
CMHC 37"º 
ADE lóo/o 
Plaquetas 420.000 /µl 

Urianálisis 
Color 
Gravedad Especifica 

IPH 
Leucocitos 
Eritrocitos 
Proteína 
Células 

Hemostlobina 
Otros 

Química San mi in ea 
ALT 
AP 

Colesterol 

Urea 

Crentinina 

Glucosa 
Proteína total fbiuret\ 

albúmina 
2.lobulina 

Calcio 
Fósforo 
Sodio 
Potasio 
Cloro 
ca, 

amarillo transoarente 
1.006 
6.5 
0-2 
0-1 
o 

O-2 transicionales 
o- l escamosas 

trazas 
2otas de a:rasa 

88 U/L 
47U/L 

183 mg/dl 

34 mg/dl 

1.4 mg/dl 

101 ffiP/dl 
5.4 p/dl 
3.1 o/di 
2.3 "'di 

10.0mizldl 
8.1 miz/di 

151 mEo/L 
4.7 mEo/L 
116 mEo/L 
17.7 mw'dl 



Continuación Cuadro 22 

Valores de Laboratorio obtenidos para el caso# Sel día 6 de febrero de 1997. 

CitoloRÍa del Fluido Abdominal 
Gravedad Egnecifica 1.024 
Proteína lrefractómetrol 3.6 e./dl 
Hematocrito < 2°/o 
Células Nucleadas 700 /ul 
Macrófae:os v células mesoteliales 80% 
Neutrófilos l4C?-ó 
Linfocitos 6~'o 
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-Re-evaluación # 1 caso clínico # 5: 

-Subjetivo: 

Vulkan estaba alerta y respondía a los estímulos externos. Estaba jadeando y se vcia 

delgado. 

-Objetivo: 

l. Historia Clínica. 

Vulkan fue diagnosticado por el servicio de cardiologín con insuficiencia cardiaca 

congestiva debido a card.iomiopatin dilatadn. canina el día 6 de febrero de 1997. Después de 

un periodo de estabilización en el hospital,. se prescribió la siguiente terapia médica: 

o Furosemida 120 mg (4 mg!Kg) por vía orai cada 8 horas. inicialmente. Después reducir a 

un nivel de mantenimiento de 2 mg/Kg por via oral. cada 8 a 12 horas. 

o Digoxi.na 0.125 mg (0.04 mg/Kg)porvia oral cada 12 horas. 

o Enalapril 15 mg (0.05 mg/Kg) por vía oral cada 24 horas por 3 días,. y después cada 12 

horas.. 

Historia adicional incluía el diagnóstico de hipotiroidismo por el Médico Veterinario de 

ref"erencia. para el cual había estado reciDiendo 0.8 mg de Soloxine por vía ora~ cada 24 

horas. El tratamiento con Soloxine fue descontinuado el dio 7 de febrero de 1997 con el 

objetivo de obtener otra muestra para medir los niveles de hormonas tiroideas. 

2. Examen Físico. 

Vulkan se obseivada delgado y en mala condición corporal. su piel estaba seca y durn. 

pero se encontraba aJcrta y jadeaba sit1 signos de disnea. No se presentó tos durante el 

examen fisico. 
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El pulso femoral tenía un ritmo irregular con una frecuencia de 60 pulsaciones por 

minuto. Las membranas mucosas se obscivaban rosadas y húmedas con un tielllJ>O de 

llenado capilar menor a 2 segundos. No se detectaron distensión o pulso yugular anormales. 

A la palpación torácica. el ápice del corazón se localizó en el quinto espacio intercostal 

izquierdo. No se escuchó ningún soplo durante la auscultación cardiaca. Su frecuencia 

ca1·diaca fi1e de 160 pulsos por minuto y era bastante irregular. las deficiencias en el pulso 

era.u muy nuircadas. La auscultación de los campos pulntonart::s no mostró ninguna 

anormalidad evidente. 

A la palpación abdominal.. no se detectó Ja presencia de ascitis ni hcpatomegnlia. 

3. Electrocardiografia. 

El electrocardiograma mostró una frecuencia cardiaca de 160 a 200 pulsos por minuto 

con un promedio de 180. Fibrilación atrial y ocasionales complejos ventriculares prematuros 

se observaron tanto individualmente como en conjunto en una ocasión. No se detectaron 

otras anormalidades. 

La figura 7 muestra el electrocardiogrn.m.a del caso# 5 el día 14 de Cebrcro de 1997. 

El cuadro 23 muestra las medidas clcctrocardiográficas del caso # 5 el día 14 de febrero 

de 1997. 

4. Radiografías Torácicas. 

Las rad.iografias torácicas mostraron cardiomegalia generalizada en relación al tórax. Los 

pulmones se observaban limpios indicando la resolución del edema pulmonar. 
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5. Patología Clínica. 

Los niveles séricos de digoxina 6 horas después de la adnúnistración del medicamento 

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 día 14 de 

f'cbrero de 1997. 

- Interpretación: 

La insuficiencia cardiaca congestiva en este caso, está siendo bien controlada con la 

terapia médica recomendada. El edema pulmonar y la ascitis se resolvieron, representando 

una pérdida de 9 Kg desde su primera presentación el día 6 de febrero de 1997. Se está 

prescribiendo Wl& dosis muy elevada de f'urosemida. y a pesar de que el paciente la está 

tolerando bien, su reducción debe ser considerada con el objetivo de disminuir el riesgo de 

deshidratación y anormalidades electrolíticas. 

La frecuencia ventricular en respuesta a la fibrilación atrinJ., en este caso~ es muy elevada 

aún con dosis de d.igoxina dentro del rango terapéutico por lo que es necesaria la adición de 

un cronotrópico negativo a su régimen terapéutico. 

-Plan Terapéutico: 

La terapia médica a seguir incluyó: 

o Furosem.ida 75 mg (2.5 mg/Kg) por "'ia ora~ cada 8 horas. 

o Digoxi.na 0.125 mg (0.004 mg/Kg) por vía oral cada 12 horas. 

o Enalapril 15 mg (O.S mg!K.g) por vía oral, cada 12 horas. 
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o Diltiazem l5 mg (0.5 mg/Kg) por vía oral., cada 8 horas. para controlar su frecuencia 

ventricular y debido a que el nivel sérico de digoxina se encontraba dentro del rango 

terapéutico. Está dosis se puede incrementar cuidadosamente hasta 1.5 mg/Kg por vía oral. 

cada 8 hora~ de ser necesario para reducir la frecuencia ventricular basta < 160 pulsaciones 

por minuto. 

Se recomendó que. una vez que estabilizado el margen terapéutico., era necesario que el 

paciente fuera monitoreado por 24 horas para evaluar la importancia de su ectopia 

ventricular y decidir la necesidad de adicionar un antiarritmico a su terapia. 



Figura 7 

Electrocardiograma del caso# 5 el día 14 de febrero de 1997. 



100 

Cuadro 23 

Medidas Electrocardiográficas del caso# Sel día 14 de febrero de 1997. 

Característica 
Velocidad del t1apel 
Calibre de Amnlitud 
Frecuencia Atrial 
Frecuencia Ventricular 
Ritmo 

Eic Eléctrico Medio 

OndaP 
Intervalo P-0 
Comn]eio ORS 
Onda O 
OndaR 
Ondas 
Intervalo 0-T 
OndaT 

Medida 
25 mm/SCP 

!Onun/mV 
200 /min. 
200 /min 

Complejos ventriculares prematuros 
ocasionalmente 

Duración Voltate 
Fibrilación atrial Ondasf 
Fibrilación atrial 

0.04 seo 
0.1 m.V 
2.4mV 
OmV 

0.08 SC2 

O.SmV 
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Cuadro 24 

Valores del Panel Tiroideo del caso# 5 el día 14 de Cebrero de 1997. 

Resultados Caso # 5 Valores Nonnales 
Total T4 37nmol/L 15-50 nmoVL 
Total T3 0.8nmol/L 1.0-2.S nmol/L 
T4 libre 15nmoVL 12-33 nmol/L 
T3 lt"bre 3.2nmol/L 2.8-6.S nmol/L 
AntiCU""'1"'nO contra T4 9 <20 
Anticu...,,..o contra T3 6 <JO 
STH 6mUIL 2-30 mU/L 
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-Re-evaluación # 2 caso clínico # 5: 

-Subjetivo: 

Vulkan estaba contento9 alerta y respondía a los estímulos externos. 

-Objetivo: 

1. Historia Clínica. 

Vulkan fue d.ingnosticado con insuficiencia cardiaca congestiva debido a cardiomiopatía 

dilatada canina el día 6 de :febrero de 1997. Después de su primer re-evaluación9 el día 14 de 

f"ebrero. Ja siguiente terapia médica fue recomendada: 

o Furoscmida 75 mg (2.3 mg/Kg) por vía oral, cada 8 horas. 

o Digoxina 0.125 mg (0.0038 mg!Kg) por vía oral cada 12 horas. 

o Enalapril 15 mg (0.45 mg/Kg) por vía oral. cada 12 horas. 

o Diltiazcm J 5 mg (0.45 mg/Kg) por vía oral.. cada 8 horas. 

Los dueiios reportaron que no habían observado signos de tos. disne~ diarrea o vomito; 

pero ú1timamente Vulkan mostraba una disnúnución en su apetito así como letargia e 

intolerancia al ejercicio. 

2. Examen Físico. 

Vulkan se encontraba siena y contento. Aún se observaba delgado a pesar de haber 

ganado 3 Kg de peso corporal Su piel estaba seca y dura. La mayor parte del tiempo 

jadeaba sin signos de disnea. cuando no jadeaba su frecuencia respiratoria era de 48 

respiraciones por minuto. 
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El pulso femoral tenía wt ritmo irregular con unn frecuencia de 80 pulsaciones por 

tninuto9 aún existían deficiencias en el pulso. Las membranas mucosas se observaban rosadas 

y húmedas con w1 tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos. 

La temperatura rectal fue de 38.0° C. 

A la palpación torácica9 el ápice del corazón se localizó en el quinto espacio intercostal 

izquierdo justo debajo de la articulación costocondral Su frecuencia cardiaca se estimó en 

un rango de 150 a 200 pulsos por minuto. La auscultación de los campos pulmonares. 

aunque dificil de realizar por la presencia de jadeo. no mostró ninguna anonnalidad evidente. 

A la palpación abdominai no se detectó la presencia de ascitis ni organomegalia alguna. 

3. Electrocardiografia. 

El electrocard.iograDla reveló una frecuencia ventricular de 200 pulsaciones por minuto y 

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

como la ausencia de Onda P y múJtiples Ondas f: consistentes con fibrilación atria~ fueron 

observadas. No se detectó la presencia de complejos ventriculares prematuros. 

La figura 8 muestra el electrocardiograDla del caso# Sel día 14 de marzo de 1997. 

El cuadro 25 muestra las medidas electrocardiográficas del caso # 5 el día 14 de DlDrzo de 

1997. 

4. Radiografias Torácicas. 

Las tomas radiografias lateral y dorsoventral mostraron cardiomegalia con aumento de 

tamaño del atrio izquierdo. No existía evidencia de edema pulmonar o efusión pleural. 
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S. Patología Clínica. 

La biometria hemática reveló u.na neutrofilia sin desviación a la izquierda moderada 

acompaiiada de cosinofilia. 

El examen químico sanguíneo mostró incremento moderado en Jos niveles de 

creatinina con niveles nonnales de nitrógeno uréico sanguíneo~ así como un incremento en 

las enzú:n:as hepáticas f'osfatasa alcalina y alanino aminotransferasa. La presencia de 

hipercloridemia e hipercalcmia también f'ucron detectadas. 

El cuadro 26 muestra los valores de laboratorio del caso # S obtenidos el día 14 de UlafZO 

de 1997. 

-Interpretación: 

La insuficiencia cardiaca congestiva aún está siendo bien controlada con la terapia médica 

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

de laboratorio de gran imponancia. Desafortwiadamente, su frecuencia ventricular 

permanece muy elevada, Jo que indica que la respuesta ventricular a la fibrilación atrial no 

está siendo controlada con la terapia actual. La dosis de diltiazen aún puede ser 

incrementada con el fin de disminuir la frecuencia ventricular. 

La eosinofilia moderada observada en la biometría bemática puede ser causada por algún 

problema alérgico o parasitario. Las anonnalidades electrolítica~ hipercloridemia e 

hipercalenña. son inesperadas pues el paciente se encuentra en terapia con dosis elevadas de 

furosemida. El incremento en la fosfatasa alcalina y la alanino aminotransferasa puede ser 

debido a congestión hepática por insuficiencia cardiaca congestiva derecha. 
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-Plan Terapéutico: 

La terapia médjca recomendada en esta ocasión estaba compuesta por: 

o Furosem.•da 75 mg (2.3 mg/Kg) por vía oral. cada 8 horas. (sin cambios) 

o Eoalaprit l S mg (0.45 mg/Kg) por vía ora4 cada 12 horas. (sin cambios) 

o Digoxina O. 125 mg (0.0038 mg/Kg) por vía oral. cada 12 horas. (sin cambios) 

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

Se recomendó la realización de un electrocardiograma una semana después a la fecha .. con 

el objetivo de evaluar la respuesta de la frecuencia ventricular al incremento en la dosis de 

diltiazen. 

Por otro lado, también se hizo Ja reco01endacióo de mantener a Vulkan con restricción de 

ejercicio y monitorear por cualquier signo de disnea, tos,. síncope, o cualquier indicador de 

intoxicación por digoxina como depresión, anorexia, vómito o diarrea. Las re-evaluaciones 

fueron calendarizadas para cada 3 meses a partir de Ja fecha. 



Figura 8 

Electrocardiograma del caso# Sel dla 14 de marzo de 1997. 

lh ,.w• • 1 ~" ••r , "~'a o ~ _ __. _____________ ---------·-------· 
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Cuadro 25 

Medidas Electrocardiográficas del caso# Sel día 14 de marzo de 1997. 

Caracteristica Medida 
Velocidad del nanel 25 Dlllllsea 
Calibre de ,,..,,..;litud IOmm/mV 
Frecuencia Atrial 200 /min. 
Frecuencia Ventricular 200 /min 
Ritmo Taauiarritmia suoraventricular 
Eie Eléctrico Medio 

Duración Voltaie 
OndaP Fibrilación atrial Ondasf" 
Intervalo P-0 Fibrilación atrial 
Co-leio ORS 0.06 seo 
Ondan O.OS mV 
OndaR l.9mV 
Onda S 0.1 mV 
lntcrvaJo 0-T 0.16 SCI:! 
Onda T 0.3 m.V 
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Cuadro 2ó 
Valores de Laboratorio del caso # S obtenidos el día 14 de 111arzo de 1997. 

Biometria Hemática Química San211inea 
Leucocitos 11. 700 /ul ALT 102 U/L 
NeutrófiJos 63~ó AP 89 UIL 

7.371 /ul 
Banda 0% Colesterol 167m.,/dl 
Linf"ocitos 2So/o Urea 25 mgldl 

2.925 tul 
Monocitos 6~ó Creatinina l.5 mg/dJ 

702 /ul 
Eosinófilos Ó~'Ó Glucosa 70 mgldl 

702 /ul 
Basó filos 0% Proteína total (biuret) 6.0 gldl 
Eritrocitos 6.64 X JQ" /µJ albúmina 2.8 Wdl 
Hemol!lobina 15.4 wdl 2-lobulina 3.2 "1dl 
Hematocrito 43C?.~ Calcio 10.4 mR/dl 
VCM 64 µ.' Fósforo 4.9 mwdl 
HCM 23 DI! Sodio 153 mEa/L 
CMHC 36~ó Potasio 5.3 mEalL 
ADE 19o/o Cloro 119 mEalL 
Plaauetns 523,000 tul co, 20.9 mwdl 
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-Re-evnluación N 3 caso clínico # 5: 

Se realizó un electrocardiograma a Vulkau el día 24 de tnarzo de 1997 con su Médico 

veterinario, la respuesta ventricular a In fibrilación atrial permanecía elevada de 180 a 21 O 

pulsaciones por minuto. Por este motivo, se recomendó el incremento de la dosis de 

diltiazen a 45 mg ( 1.4 mg/Kg) por vía oral, cada 8 horas., así como la repetición del 

electrocardiograma en 7 días posteriores al incremento en esta dosis. 

El 17 de abril de 1997, se realizó nuevamente el electrocardiograma a Vulknn y In 

frecuencia ventricular se encontraba al fin dentro del rango deseado y era de l 50 pulsaciones 

por minuto. En ese momento, se recomendó que la terapia médica continuaró sin cambios 

hasta su re-evaluación tres meses después de esa fecha. 

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

El cuadro 27 muestra las medidas clectrocardiográficas del caso # S el día 17 de abril de 

1997. 



Figurn9 

Elcctrocardiogram:t dc1 caso# 5 el dia 17 de .o.bril de 1997. 
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Cuadro 27 

Medidas Electrocardiogr&ficas del caso # 5 el día 17 de abril de 1997. 

Caracteristica Medida 
Velocidad del nanel SO mtnlsce. 
Calibre de AmnJitud lOmm/mV 
Frecuencia Atrial JSO /min. 
Frecuencia Ventricular 150 /min 
Ritmo Remdar 
Eie Eléctrico Medio 

Duración Voltaje 
OndaP Fibrilación atrial Ondas f" 
Intervalo P-Q Fibrilación at.rial 
ComploioQRS 0.04 set! 
Onda O 0.03 mV 
OndaR l.7mV 
Ondas OmV 
Intervalo 0-T 0.06 SCI?.: 

OndaT 0.5mV 
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S.. Conclusiones. 

La Cardiomiopatia Dilatada Canina es una enfermedad progresiva y letal cuyo diagnóstico 

puede ser pasado por alto si no se cuenta con las técnicas diagnósticos apropiadas. La 

Ecocardiogrnfia representa el arma diagnóstica más certera para la detección de esta 

eníermedad~ aunque debe acompañarse siempre de un csnidio cardiológico completo. Es 

gracias a esta herramienta diagnóstica que la Cardiomiopatín Dilatada Canina ha pasado a 

ser una de las afecciones cardiacas con mayor incidencia dentro de la población canina con 

un peso mayor de 12 Kg. y, en especia4 dentro de algunas razas en particular como es el 

caso del Dobennan pinschcr, el Boxer o el Cocker Spaniel. 

Es indispensable la realización de estudios e investigaciones encaminados a descubrir la 

causa o causas que provocan el inicio de esta enfermedad ya que~ sin este conocimiento, no 

será posible establecer una terapia médica que resuelva el problema de manera definitiva y/o 

que mejore el pronóstico de los pacientes que padecen esta enfermedad al minhn:izar su 

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

razas caninas y su predisposición en el sexo masculino hacen pensar en la implicación de un 

componente genético dentro del desarrollo de esta enfenneda~ sin embargo; existen muchos 

hallazgos adicionales que sugieren la participación de otros agentes etiológicos dentro del 

proceso patológico de esta enf"ermedad. 
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