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INTRODUCCION

El entendimiento de la salud y enfermedad propias de los perros de edad avanzada ha adquirido una mayor
relevancia en los ultimos anos. Los avances mas recientes en la practica clinica, cirugia, nutricion y medicina
preventiva han contribuido a incrementar la expectativa de vida de nuestros perros. Los cambios sociales
actuales han estrechado el lazo entre humanos y animales de compania, el hecho de poder extender el
tiempo que los propietarios pueden disfrutar de sus perros ha venido a estrechar alin mas este lazo. Es por
ello que un manejo exitoso de las enfermedades cardiovasculares en los perros geriatricos puede resultar un
reto para los Médicos Veterinarios y al mismo tiempo, una gran satisfaccién para los propietarios. El
entendimiento completo de los mecanismos fisiopatolégicos en las enfermedades cardiacas de los perros
geriatricos incluye el conccimiento completo de las principales enfermedades que afectan al aparato
cardiovascular, asi como enfermedades en otros sistemas que influyan sobre el funcionamiento de dicho
aparato. Los cambios fisioldgicos relacionados con la edad se han descrito en perros de la misma manera que
en otras especies, resulta util diferenciar entre los cambios normales que se adquieren con la edad y

enfermedades relacionadas con la edad avanzada.

Existen dos categorias principales de enfermedades cardiacas®: la congénita, la cual puede observarse antes
del afio de vida y se considera de prondstico reservado y la adquirida, que generaimente se presenta después

de los 5 afos de edad?, sus causas son variadas y el prondstico varia de bueno a malo.

Las enfermedades cardiacas adquiridas son mucho mas comunes que las congénitas, llegan a representar el
90% de las enfermedades cardiacas observadas en la préctica veterinaria'?. Las causas especificas de
algunas enfermedades han sido identificadas en Ultimos afos y aparentemente, los factores genéticos juegan
un papel importante no solo en las enfermedades congénitas sino también en la presentacion de
enferrﬁedades adquiridas*. La frecuencia de las enfermedades cardiacas adquiridas se incrementa con la

edad y, como ya se menciond, se presenta principalmente en animales de mas de cinco aros de edad®®. La



forma mas habitual de enfermedad cardiaca en los perros son las afecciones valvulares, las cuales tarde o

temprano conducen a nuestro perro a desarrollar un grado de insuficiencia cardiaca?®.

Las cardiopatias valvulares pueden ser congénitas o adquiridas. El concepto de valvulopatias adquiridas
agrupa a las enfermedades cardiacas adquiridas debido a trastornos del aparato valvular y que causan
alteraciones hemodinamicas a menudo importantes. Bésicamente, se trata de enfermedades del endocardio,
ya que las lesiones del endocardio mural solo tienen una expresion clinica leve o nula. Se distinguen
clasicamente las valvulopatias organicas de las valvulopatias funcionales’. Las valvulopatias organicas se
caracterizan por modificaciones anatémicas al aparato valvular que impiden su funcionamiento normal de
aperiura y cierre, mientras que las valvulopatias funcionales son secundarias a una cardiopatia preexistente
con hipertrofia o dilatacién ventricular: producen una modificacién y, mas especificamente, una dilatacion del

anillo valvulare,

Por definicién, la Enfermedad Valvular Degenerativa (EVD) se incluye en las valvulopatias organicasé. La
EVD es la enfermedad cardiaca mas comun en perros?8<.1011 afecta a un gran porcentaje de perros gerontes
causando incapacidad y muerte en muchos de ellos®. De acuerdo a un estudio realizado por Eichelberg y
Seine en 1996 a una poblacién de 9,248 sujetos, las enfermedades cardiacas resultaron ser la segunda causa
principal de muerte en perros'%'2. Es, también, la lesién mas cominmente observada a la necropsia en
perres con insuficiencia cardiaca congesliva? (Se dice que el 75% de los casos de insuficiencia cardiaca
congestiva se deben a esta enfermedad y la proporcién es considerablemente mas elevada en razas
predispuestas)®®1213. Muchos de los pacientes afectados necesitan tratamiento para la insuficiencia cardiaca

que desarrollan y mueren o son sacrificados debido a la insuficiencia cardiaca refractaria®®.

La enfermedad valvular degenerativa en perros consiste en una serie de cambios degenerativos no
inflamatorios de origen indeterminado que principalmente afecta al aparato atrioventricular'7. Tiene lugar un

engrosamiento nodular o difuso hacia los bordes que distorsiona las valvulas del corazén, parlicularmente las



valvulas atrioventriculares (AV)57-13.14 Estos cambios consisten en proliferacion de tejido conectivo y depésito
de glucosaminoglicanos {mucopolisacaridos) en la matriz extracelular del aparato valvular®. La ineficiencia
valvular que estos cambios provocan conlleva a una dilatacion atrial y ventricular como resultado det reflujo
sanguineo que se presenta*'-'3. La valvula mas comunmente afectada es la atrioventricular izquierda (mitral),
ya sea de manera unica o en combinacion con la atrioventricular derecha {tricispide)®. La enfermedad de la
valvula adrtica se presenta de manera ocasional, mientras que en la valvula pulmonar es aun mas rara2. Es
por ello que en la mayor parte de este trabajo se revisara la enfermedad valvular mitral crénica como modelo

de estudio.

La importancia del diagnéstico en esta enfermedad radica en determinar su gravedad y poder considerar las
opciones terapéuticas, las posibles complicaciones y el prondstico. El médico veterinario debe ser capaz de
proporcionar esta informacién al propietario en base a la exploracién fisica y al tamafio y forma del corazén
observado en las radiografias toracicas y en los casos que asi lo requieran, una ecocardiografia. Algunas
veces habra que referir el caso o consultar con un especialista en cardiologia, por lo que el medico veterinario
debera tener la capacidad de decidir cuando esto es necesario. Por otra parte, la presencia de enfermedad
valvular degenerativa y ¢l tratamiento médico prescrito para la insuficiencia cardiaca pueden causar
interaccion de manera negaliva con otras medicaciones®, decisiones de procedimientos quirdrgicos o

protocolos de anestesia, por lo que la presencia de EVD debe ser un factor a considerar?3°.

(9]




OBJETIVO

=Realizar una investigacion documental retrospectiva sobre el tema “Insuficiencia Cardiaca por Enfermedad
Valvular Degenerativa en perros” para dar a conocer informacion relativa a esta enfermedad que representa
una de las principales patologias que afectan a esta especie.

»Sintetizar los datos recopilados presentando la informacion mas relevante y de utilidad clinica para ofrecer a
los médicos veterinarios una herramienta de apoyo al diagnéstico y al tratamiento de la enfermedad.

=Resaltar la importancia de esta enfermedad para que la comunidad veterinaria se de cuenta de la necesidad
de una actualizacién permanente en las investigaciones respecto a su etiologia y patologia, con miras a

contar con mayor informacién que favorezca la prevencion, tratamiento y sobrevida de los perros afectados.

PROCEDIMIENTO

1. Realizar una revision bibliografica y recopilacion de datos sobre el tema “Insuficiencia Cardiaca por

Enfermedad Valvular Degenerativa en perros” por medio de bisquedas en el material escrito proveniente de

las siguientes fuentes:

=Biblioteca José de la Luz Gdmez de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad
Nacional Auténoma de México.

=Biblioteca Central de la Universidad Nacional Aulénoma de México.

=Busquedas y asesoria especializada en Bancos de Informacion (BIVE) de la FM.V.Z, UN.AM.

=Veterinary Medical Library de la Universidad de Minnesota, EUA.

2. Andlisis y sintesis de la informacién recopilada discriminando |a informacién de acuerdo a su utilidad y

actualidad.

3. Presentacion de la informacién recopilada tras su sintesis y analisis



INSUFICIENCIA CARDIACA POR ENFERMEDAD VALVULAR DEGENERATIVA EN PERROS
DEFINICION

La causa mas comun de insuficiencia cardiaca en perros es la enfermedad valvular degenerativa,
principalmente, la degeneracién valvular mitral. Esta enfermedad comienza con lesiones progresivas de
engrosamiento y retraccién de las valvas lo cual provoca una mala coaptacion de ellas, lo cual ocasiona una
regurgitacion de sangre del ventriculo hacia el atrio que incrementa su intensidad conforme el atrio y
ventriculo sufren un aumento compensatorio de tamafo. El animal puede compensar esta insuficiencia
valvular por un periodo de tiempo, pero generalmente, los efectos de dichos mecanismos compensatorios
terminan por desarrollar insuficiencia cardiaca congestiva. La insuficiencia cardiaca se define como un
sindrome clinico caracterizado por un gasto cardiaco inadecuado con retorno venoso adecuado y congestion

circulatoria.

SINONIMIAS

También conocida como Endocardiosis, Enfermedad Valvular Degenerativa, Enfermedad Crénica Valvular,
Fibrosis Valvular Crénica, Insuficiencia Valvular Mitral o Tricispide, Degeneracion Valvular Mixomatosa,
Degeneracion valvular mucoidea o Prolapso Mitral358.11.13_ Algunas de estas denominaciones no son del todo
correctas por utilizar definiciones incompletas:

a) Endecardiosis sugiere degeneracién del endocardio pero, a pesar de que el endocardio da lugar a la
actividad valvular, la degeneracién en esla [dmina valvular no es una anormalidad primaria de la enfermedad.
Es el término usado anteriormente. |

b) Enfermedad valvular degenerativa es la denominacion mas adecuada pero no define propiamente el tipo de

degeneracién que sufre el aparato valvular.



¢) Enfermedad crénica valvular es un nombre inespecifico y abarcaria en su definicion numerosas
enfermedades, incluyendo la endocarditis bacteriana crénica.

d) Fibrosis valvular crénica solo describe los cambios patoldgicos que tienen lugar en la [amina atrial y no
menciona las lesiones mas relevantes (generalmente primarias) como son los cambios en la lamina
esponjosa y fibrosa de la valvula.

e) Insuficiencia mitral o tricuspide no distingue la enfermedad de las lesiones congénitas en las valvulas AV y
en realidad se utiliza mas como sinénimo de regurgitacién mitral o tricispide.

f) Prolapso de la valvula mitral solo describe una manifestacion de la enfermedad



EPIDEMIOLOGIA

La Enfermedad Valvular Degenerativa es la patologia cardiaca de mayor prevalencia en perros2589.10.11
seguida por la endocarditis bacteriana, degeneracion miocérdica, hipertrofia miocardica, calcificacién del
miocardio, fibrosis miocardica, necrosis miocérdica y neoplasias primarias o secundarias?®. La enfermedad
valvular mitral cronica es la causa mas frecuente de insuficiencia cardiaca congestiva en el perro', diversos
estudios han estimado que la incidencia global es del 7 al 42%'3%%2, Estos indices varian de acuerdo los

criterios empleados en el diagndstico y a los métodos diagndsticos utilizados.

La incidencia de esta enfermedad aumenta con la edad'27213:15, Un estudio que realiz6 la necropsia de 404
animales, observd 139 perros con signos compatibles de enfermedad valvular crénica degenerativa. Esta
prevalencia varia de un 5% en perros menores de un ano de edad a 75% en perros mayores de 16 anos de
edads? . Un estudio posterior a 200 perros encontrd una correlacion entre el incremento en la gravedad de las
lesiones y la edad avanzada. Subdividid los cambios valvulares crénicos en cuatro categorias, siendo la fipo
Iy tipo IV las formas mas graves de presentacion, se determind que estas ocurren en solo el 14% de los
perros menores de nueve anos de edad, lo cual contrasta con una presentacion del 58% en perros mayores
de nueve anos?5'%. También se inform¢ una prevalencia de 93% en perros de entre 9 y 12 anos de edad y
una del 100% en perros de 13-16 anos®. Estos indices son mas altos a los descritos por otros investigadores
debido a que esta investigacién incluy6 en sus estadisticas perros en los cuales las lesiones a la necropsia no
eran hemodinamicamente signilicalivas, los indices de prevalencia determinados por signos clinicos son
considerablemente mas bajos que los determinados por estudios a la necropsia debido a que las valvulas
poco afectadas pueden seguir funcionando adecuadamente si las lesiones no tienen un efeclo en la
hemodindmica2. Segun datos esladislicos de un estudio realizado en Bogota, Colombia, el 78% de los
pacientes atendidos en el area de cardiologia presentaban EVD'. Algunas investigaciones han revelado que
esla enfermedad tiene un periodo de evolucion de dos a seis afos, desarrollandose las primeras lesiones a la

edad de dos a cinco aros’.




Se ha determinado que perros de raza pequefia tienen mayor predisposicion a presentar la
enfermedad’ 23575101315 tales como Cavalier King Charles Spaniel, Chihuahuenos, Schnauzer miniatura, Fox
Terrier, Cocker Spaniel, Boston Terrier, Poodle, Dachshund, Maltés, Pekinés, Whippet y mestizos menores de
20 kilogramos. Particularmente, el Cavalier King Charles Spaniel posee una incidencia especialmente alta y
comienzo temprano de la enfermedad valvular mitral cronica, mas del 50% de los ejemplares mayores de 4

anos lienen soplos caracteristicos de la enfermedad'213.15.,

A pesar de numercsos estudios en relacién a la predisposicion a endocardiosis en funcién del sexo, los
resultados han sido inconsistentes’. La tendencia es a afirmar que los machos se afectan con mayor
frecuencia que las hembras en una proporcién de 1.5 mds'256910.13 En un estudio realizado en la Escuela
Nacional de Veterinaria de Alfort, en Francia, de 110 perros con insuficiencia mitral secundaria a
endocardiosis, el 80% eran machos. En un estudio realizado en el afo 2003, en Colombia, se encontré una
diferencia de 57% de incidencia para machos y 43% en hembras. Algunos investigadores comentan que esta
aparente mayor incidencia en machos sobre hembras podria deberse a que los machos presenten lesiones
mas graves que las hembras (debido a las diferencias hormonales y a las diferencias en el peso entre otras

causas)2.

Desde el surgimiento de la ecocardiografia Doppler, la insuficiencia valvular tricuspidea (IVT) se ha
reconocido como un hallazgo incidental comin. La valvula mitral se ve afectada de manera unica en un 62%
de los casos®, mientras que la tricuspide se afecta de manera unica en solo un 1.3% de los casos. En el

32.5% restante los perros tienen alteradas ambas valvulas!'-2356.10.15,

Las lesiones valvulares degenerativas de importancia clinica son muy raras en felinos' <. El hombre, caballos
y cerdos presentan alteraciones similares®31113.14 sin embargo, la incidencia de esta enfermedad en perros

es mucho mayor, asf como su importancia clinica.




ETIOLOGIA

A pesar de que la enfermedad ha sido clinicamente descrita desde hace muchos afios y multiples
investigaciones se han llevado a cabo sobre el tema, la etiologia de la degeneracién valvular hasta el
momento se encuentra poco clara3s1 1314, Existen varias teorias al respecto, algunos autores sugieren como
causa, un factor poligénico hereditario'2'3, basandose principalmente en estudios realizados en la raza
Cavalier King Charles Spaniel y Dachshund, la localizacion y naturaleza de las lesiones asociadas con esta
enfermedad sugieren que la entidad puede estar promovida por una debilidad intrinseca del tejido conectivo'?.
Investigaciones recientes sugieren que la Insuficiencia Valvular Mitral Crénica (IVMC) se debe a una
anormalidad bioquimica basica en la composicion del colagenos, y que este defecto responde a lo que se
conoce como “hipétesis de la respuesta al dafio™. Haciendo referencia a factores genéticos degeneradores
de colagena, multiples genes influyen en el rasgo (factor poligénico) y ciertos umbrales deben ser alcanzados
antes de que desarrolle la enfermedad como tal*'3. Esto significaria que un apareamiento con una madre y
padre con comienzo temprano de la enfermedad producird una progenie que tendrd, en promedio, un
comienzo temprano de enfermedad valvular cronica, mientras que el apareamiento de animales con comienzo
tardio producird camadas que manifestarian la enfermedad a una edad avanzada?. A pesar de que se han
llevado a cabo multiples investigaciones genélicas humanas, todavia no se ha encontrado al gen responsable

de esta®.

El colageno es la principal proteina componente de la matriz extracelulars. Considerando la naturaleza
histopatolégica de la endocardiosis, es logico especular que el engrosamiento valvular nodular y la
proliferacién de fibras en la pars esponjosa, combinada con el debilitamiento estructural de las valvas y
cuerdas tendinosas estan relacionadas a una alteracion degenerativa o a un defecto en el colageno de las
valvas, en los glucosaminoglicanos ¢ en ambos. Los mismos cambios que se dan en las valvulas
atrioventriculares de I-os perros se observan en la valvula mitral de humanos con sindrome de prolapso de la

vélvula mitral23531 14 y en individuos con anomalias del coldgeno como en el sindrome de Marfan, el sindrome




de Ehlers Danlos o la osteogénesis imperfecta’. El hecho de que se observe el mismo tipo de lesiones en
pacientes humanos con anomalias del col4geno indica que la causa de la enfermedad valvular degenerativa
en peros podria ser una alteracion del mismo. La presencia comin de endocardiosis en razas
condrodistroficas, que son animales que también estdn predispuestos a alteraciones como
tragueobroncomalacia (colapso traqueal), afecciones de discos intervertebrales, de ligamentos en rodilla, o
ligamentos periodontales, haria sospechar en un defecto de la matriz extracelular, haciendo atractiva la
especulacion sobre una posible anomalia generalizada del colageno en estos animales'. EI mejor modo de
identificar esta anomalia seria encontrar un gen anormal en los perros afectados, para lo cual deben llevarse

a cabo estudios al respecto.

A pesar de todo, la eticlogia sigue sin definirse, sabiéndose solo que la endocardiosis se trata de un proceso

degenerativo no asociado a un agente infeccioso o inflamatorio.



ANATOMOFISIOLOGIA

El corazén es el centro del aparato circutatorio. Se trata de un rgano muscular, hueco, en forma de cono que
bombea la sangre a través de los vasos sanguineos de! cuerpoé.'’. Se localiza oblicuamente en el térax, su
base se orienta dorsocranealmente y el apice ventrocaudalmente, descansa ligeramente en la parte caudal e
izquierda en un plano transverso en la cara anterior o craneal del diafragma y la parte restante del corazon
esta cubierta por los pulmones'. El corazon forma parte del mediastino y se extiende desde la tercera costilla
hasta el borde caudal de fa sexta costilla, cabe mencionar que existen diferencias de acuerdo a la raza, edad,

condicion corporal y cambios patolégicos'e,

La pared del corazén se divide en tres capas!’:

a) Epicardio o capa externa, es delgada y lransparente.

b) Miocardio o capa media, constituye la mayor parte de la masa del corazén pues esta compuesto por tejido
muscular cardiaco y se encarga de la contraccion cardiaca pues también contiene al sistema de conduccion.
¢) Endocardio o capa interna, es una capa delgada de tejido conectivo, reviste la cara interna del miocardio y
cubre las valvas delf corazén y las cuerdas tendinosas, es continuacion del revestimiento endotelial de los

grandes vasos del corazon.

El interior del corazon esta dividido en cuatro cdmaras o cavidades que reciben la sangre circulante: la parte
caudodorsal del corazén consisle en atrio izquierdo y ventriculo izquierdos, ambos son encargados de recibir
la sangre oxigenada proveniente de los pulmones para bombearla al resto del organismo. La parte
craneoventral consiste en el atrio derecho y ventriculo derechos, ambos reciben la sangre venosa proveniente
del organismo y la bombean a los pulmones para que tenga lugar el intercambio gaseoso. Los dos atrios se
separan entre si por el septo inferatrial y los ventriculos se encuentran separados por el septo
interventricular'®. Al atrio derecho y ventriculo derecho los comunica la vaivula atrioventricular'derecha 0

valvula tricuspide. El atrio izquierdo y ventriculo izquierdo se comunican entre si por medio de la vélvula



atrioventricular izquierda o valvula mitral o valvula bicuspide8'® (Fig.1). Las cuatro valvulas cardiacas actian
como hojas movibles que sellan los orificios valvulares contra la regurgitacién de sangre cuando se cierran,
pero que se refiran al abrirse fa valvula para dejar el orificio libre de obstaculos y responden pasivamente a los
cambios de presién y de flujo en el interior del corazén'®. La valvula adriica esta formada por las valvas
semilunares derecha, izquierda y septal. La vélvula del tronco pulmonar esta conformada por las valvas
semilunares derecha, izquierda e intermedia, esta valvula es menos desarroliada que la adrtica ya que la
presién sanguinea es menor en ese vaso. Las vélvulas atrioventriculares (Mitral y Tricispide) actian como
valvulas de un solo sentido permitiendo al flujo sanguineo entrar hacia los ventriculos durante la didstole
ventricular e impidiendo que la sangre fluya en sentido contrario hacia los atrios durante la sistole ventricular.
La anatomia del complejo valvular mitral es importante para comprender y explicar las maltiples etiologias de
la regurgitacién mitral, el aparato de la valvula mitral esta compuesto por las hojas valvulares, el anillo de la
valvula mitral, las cuerdas tendinosas y los musculos papilares izquierdos'. La vélvula mitral del perro estd
formada por una hoja valvular septal (anterior), una hoja valvular mural (posterior) de tamario medio y
pequenas cuspides en las comisuras de las dos primeras?® (Figura 2). Las hojas valvulares se definen como
estructuras que reciben cuerdas tendinosas de ambos musculos papilares. Las clspides intermedias sélo
reciben cuerdas tendinosas de uno de los muasculos. Las hojas valvulares tienen forma semicircular y el radio
de la septal es mayor que la de la mural?. Sus bordes, a la superficie ventricular de los cuales se unen las
cuerdas lendinosas, son asperos al tacto y opacos. Esta regién se conoce como zona rugosa y es la zona por
la que contactan las hojas durante la sistole. El resto de las valvas es transparente. Las hojas valvulares y las
cuspides intermedias se unen al anillo mitral, una estructura fibrosa que se encuentra entre el atrio y el
ventriculo izquierdos®'8'¢. La base de la hoja septal es contigua a la raiz de la aorta y, en concreto, a la
regién de la aorta que forma las hojas valvulares izquierda y derecha. Las hojas y las cuspides de la vélvula
mitral se unen a los musculos papilares mediante cuerdas tendinosas de primer y segundo orden. En perros
es poco comUn que existan cuerdas de tercer orden?. Cualquier afeccion de alguno de ellos producira una
insuficiencia mitral, provocando en cada ciclo cardiaco, regurgitacion de sangre desde el ventriculo izquierdo

al atrio del mismo lado. La funcién de la valvula mitral puede verse influenciada por la pared del atrio y
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ventriculo izquierdo y la de la tricuspide recibe una influencia similar de la pared del atrio y ventriculo derecho.
El componente mas comuinmente afectado en perros es la hoja valvular, que sufre un proceso degeneralivo.
La valvula tricispide se compone de las hojas valvulares, las cuerdas tendinosas y los misculos papilares
derechos. Valvula tricuspide es una denominacion errdnea en el perro ya que esta especie consta de dos
hojas principales, no de tres, y dispone de varias cuspides intermedias®. La hoja de mayor tamanio es la mural
y la de menor tamano es la septal. Las cuerdas tendinosas de ésta Ultima se unen directamente a pequenas
bandas del septo interventricular. Las cuerdas tendinosas de la hoja mural se unen, principalmente, a un

nimero variado de musculos papilares (normalmente tres) situados a lo largo del tercio apical del septo

interventricular®.



ESTRUCTURA HISTOLOGICA

La pared cardiaca se compone de tres capas: un endocardio interno, un miccardio intermedio y un epicardio

externo, homélogas a las tunicas intima, media y adventicia, respectivamente, de los vasos sanguineos'?20.

En el endocardio, miocardio y epicardio se encuentran elementos de tejido conectivo que aportan un marco
estruclural para el corazén y sitios de insercion para el musculo cardiaco; es esle tejido coneclivo el que anula
la continuidad entre el miocardio de los atrios y los ventriculos, y con ello asegura un latido cardiaco ritmico y

en ciclos, que controla el mecanismo de conduccion de los haces auriculoventriculares'?20:

- Valvulas cardiacas.- las valvulas semilunares de las aberturas hacia la aorta y la arteria pulmonar y las
valvulas alrioventriculares eslan compuestas por replieques del endocardio que contienen una placa central
de tejido conectivo denso.

- Anillos Fibrosos.- los orificios estan rodeados por un anillo de tejido conectivo fibroso denso en el que se
insertan las clspides.

- Trigonos fibrosos.- estas pequeas zonas de tejido conectivo denso que puede presentar las caracteristicas
de cartilago fibroso, comunican los anillos fibrosos y junto con ellos separan el miocardio de las auriculas y los
ventriculos. La masa fibrosa es perforada por los haces auriculoventriculares del sistema de transmision de
impulsos.

- Pars membranosa de los tabiques interventriculares.- también esta compuesta por tejido conectivo denso.

- Cuerdas tendinosas.-Son cuerdas de tejido fibroso recubiertas por endocardio y compuestas por densos
haces de fibras de colageno que coneclan las hojas valvulares y las cuspides con los musculos

papilares?8.17.20,

Las vélvulas cardiacas estan revestidas de endotelio; todas poseen una arquitectura similar en capas,

constituida predominantemente por un nucleo denso de coldgeno (fibrosa) y continuado por las estructuras de



soporte valvular y por lejido conectivo laxo {esponjosa)?’. En general, las hojas valvulares normales no
poseen vasos sanguineos, ya que son lo bastante delgadas como para ser alimentadas por difusion a parlir

de la sangre del interior del corazén2172!,

Desde el punto de vista histologico, se puede dividir a Ja valvula mitral normal en cuatro capas?. Del atrio al
ventriculo son:

1. Superficie atrial. Esta lamina es continuacion del endocardio atrial. Compuesta por células endoleliales
situadas sobre una delgada capa de fibras de colageno, fibras elasticas, fibroblastos y una delgada capa de
musculo liso.

2. Pars esponjosa. Capa delgada y laxa de fibras y haces de colageno, fibras elasticas y fibroblastos
embebidas en una sustancia fundamental de mucopolisacéridos, en su mayor parte por acido hialuronico y
condroitin sulfato.

3. Pars fibrosa. Constituye la mayor parte de la valvula, en contacto con la superficie ventricular. Compuesta
por una densa capa de fibras de colagena bien organizadas. Se continiia en apical con el anillo mitral y en
distal con las cuerdas tendinosas.

4. Superficie ventricular. Lamina que es continuacion def endocardio ventricular. Esta compuesta por células
endoteliales situadas sobre una capa delgada de fibras de coldgeno, fibras elésticas y fibroblastos, a

diferencia de la superficie atrial esta capa no contiene musculo lis02817,




PATOLOGIA

Las lesiones caracteristicas de la enfermedad valvular degeneraliva estan causadas por la degeneracion
estruclural crénica adquirida de las vélvulas atrioventriculares, definida como endocardiosis o degeneracion
mixomatosa. Estudios patolégicos han revelado un engrosamiento difuso de la vaivula mitral, algunas veces
acompanada de un engrosamiento nodular discreto, también han demostrado que las valvas y cuerdas
tendinosas se conlraen con los bordes libres enrollados en si mismos®5!11314. Conforme progresa la
enfermedad, la anormalidad morfolégica caracteristica en todos fos casos es elongamiento y engrosamiento
del aparato valvular*”-"". En casos mas avanzados, tanto el borde como la superficie de las valvas aumentan

su grosor2.3.12.13,14.

Desde el punto de vista histologico, la enfermedad se caracteriza por una notable expansion de la pars
esponjosa, que invade y produce una disrupcion focal de la pars fibrosa, este cambio en la esponjosa hace
que tome la apariencia de tejido mesenquimatoso embrionario, a lo cual se le conoce como lejido
mixomatoso®?, este lejido esta compuesto por células ahusadas y estrelladas, en medio de una matriz
extracelular formada por mucopolisacaridos® (Figura 3). El hallazgo microscopico mas relevante es la
destruccion de fibras de colageno con deposicién de mucopolisacarido acido en foces localizados en la pars
esponjosa y fibrosa''-4. En estadios tempranos la deposicion de mucopolisacaridos es localizada y se
observa solo en la esponjosa. En casos mas avanzados, la deposicion de mucopolisacdridos aumenta vy la
degeneracién mucoide se exiiende a las fibras de colageno en la pars fibrosa''. En la fase terminal, los
mucopolisacaridos son visibles en las cuerdas tendinosas?. Contrariamente, se habia descrito que la
degeneracién mucocide inicialmente ocurre en la pars fibrosa extendiéndose a la esponjosa y cuerdas
tendinosas'. A nivel de la pars fibrosa los cambios incluyen la hialinizacion, dilatacion y fragmentacion de los

haces y en casos graves solo se observan restos aislados de capa fibrosa@.



La inflamacién no tiene parte acliva en los cambios degenerativos®. Aparentemente la fibrosis valvular es un
cambio secundario causado por la friccién mecénica durante la sistole ventricular. Se ha sugerido que la valva
se deforma en forma de globo debido a la debilidad presente en la vaiva, causada por la degeneracion en las
fibras de colageno??. Parece ser que la efongacién de la cuerda y la ruptura son inducidas por la misma causa
por la cual las valvas se elongan, sin embargo, hay autores que proponen que esa ruptura deberia
considerarse como una entidad totalmente diferente a la patologia de la enfermedad vaivular mitral™'.

Es de comprender entonces, que el reemplazo de la capa densa de colageno, por un tejido mixomatoso laxo,
permite el estiramiento de las valvas, bajo presiones hemodindmicamente normales (prolapso mitral) y con la
posterior retraccién valvular tiene lugar la presencia de regurgitacién mitral®. La regurgitacion, trae consigo
una serie de alteraciones cardiovasculares (cambios de presion y volumen), que activan los mecanismos
compensatorios organicos’. Ante una menor resistencia al paso de sangre hacia el atrio, disminuye la salida
de sangre por fa aorta, produciendo una baja en el volumen anterdgrado por minuto y consecuentemente,
disminucién en la presién arterial, lo cual desencadenarad una descarga simpética compensatoria. Cuando el
proceso avanza en el tiempo, otros mecanismos compensadores producirdn un aumento del volumen
plasmatico y de la resistencia periférica (Sistema Renina Angiotensina Aldosterona-SRAA y neurohumorales),
lo cual obliga al corazén a incrementar el trabajo cardiaco’. Estos mecanismos que en un principio
compensan el desequilibrio homeostatico, terminan agravando el cuadro y desencadenando la insuficiencia

cardiaca®,

La Insuficiencia valvular tricuspidea de importancia clinica a menudo es concomitante con la insuficiencia
valvular mitral cronica como consecuencia de los cambios valvulares primarios, al agrandamiento secundario
del ventriculo derecho, o ambos, En estos casos, los cambios degenerativos del aparato valvular tricuspideo

son idénticos a los encontrados en la insuficiencia valvular mitral cronica®.



FISIOPATOLOGIA

La lesion principal en la degeneracién valvular mitral se trata de un engrosamiento de las valvas afectando
principaimente el borde de coaptacion®522, Los cambios no deseables en la estructura del aparato mitral

valvular asociados a esta degeneracién son:

Las lesiones que en un comienzo son puntiformes, posteriormente se van agrupando en pequenos nodulos
sobre los bordes libres de las valvas {Figura 4). Se unen formando placas voluminosas que deforman las
valvulas retrayéndolas. En cuadros avanzados, se observan hojas valvulares con bordes engrosados y
enrollados en si mismos®#22, En las primeras etapas de la enfermedad, el elongamiento de las cuerdas
tendinosas y la laxitud del tejido valvular producen un prolapso valvular sin regurgitacion®'?, Cuando los
bordes de las valvas se engrosan se vuelven rigidos y pierden su habilidad de coaptacion ante las variaciones
en el tamano del corazén y en el ritmo cardiaco como respuesta a los cambios fisiologicos normales ante e!
ejercicio y a las variaciones en los requerimientos de irrigacion sanguinea a diario®. Una vez que la vélvula
mitral es incapaz de realizar sus funciones adecuadamente, parte del flujo anterogrado hacia la aorta regresa
hacia el atno izquierdo, incrementando el volumen y la presidén interna®'322, este flujo retrogrado es lo que

produce el soplo®.

En el ventriculo el volumen regurgitante durante la diastole, se suma al volumen de sangre que regresa de las
venas pulmonares, este incremento en el volumen sanguineo es lo que conduce a la dilatacion e hipertrofia
atrioventricular izquierda®%3. Los cambios fisiopatolégicos se relacionan con la sobrecarga de volumen sobre
el lado cardiaco afectado una vez que comienza la incompetencia valvular {mitral o tricispide). Si la presion
ventricular de llenadc aumenta, se desarrolla hipertensién venosa putlmonar, seguida del edema

pulmonaré 1322,



La distorsion del aparato valvular como consecuencia de los cambios en la estructura ventricular contribuye a
empeorar la regurgitacién. En caso de estar afectada la valvula mitral, el volumen por minuio anterégrado es
bajo en relacion al tamafo del ventriculo izquierdo sobrecargandolo. Tienen lugar la formacion de lesiones
alriales por fibrosis endocardica, desgarres atriales parciales e incluso de espesor completo y la sangre

eyectada a gran velocidad hacia el atrio forma lo que la literatura describe como lesiones en “chorro™?®.

La Insuficiencia cardiaca congestiva es secuela de una compleja interaccion entre muchos factores de
manera que sigue siendo parcialmente entendida?®. El funcionamiento de la insuficiencia cardiaca se
compone de mecanismos compensatorios que involucran principalmente érganos de tres sistemas diferentes:
cardiaco, nervioso central y vascular periférico?. Estos mecanismos operan bajo la influencia de factores
neurochumorales y endocrinos como el Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona, Catecolaminas
Vasopresina, estas buscan compensar los imbalances homeostaticos creados por la insuficiencia cardiaca,
sin embargo, las acciones de estos sistemas, que en un principio intentan proveer de una adaptacion
benéfica, frecuentemente tienden a provocar el efecto contrario provocando la retencion de fluidos y aumento
en la resistencia vascular periférica que, con el tiempo produciran efectos negativos en el corazén ya de por si
dafado. Los efectos de estos sistemas pueden ser contrarrestados por vasodilatadores, diuréticos y factores
nalriurélicos. La insuficiencia cardiaca congestiva se produce como consecuencia de la disminucién de la
capacidad del miocardio para contraerse o por la incapacidad para llenar de sangre las camaras cardiacas.
Se caracteriza por la disminucion del gasto cardiaco {en ocasiones denominada insuficiencia anterégrada),
por estancamiento de ta sangre en el sistema venoso (la denominada insuficiencia retrograda) o por ambas.
La hiperfuncién miocardica induce un aumento del tamario de los miocitos que causa un aumento de la masa
y el tamafo globales del corazén. Los ventriculos sometidos a sobrecarga de volumen, como sucede en la
regurgitacion mitral desarrollan hipertrofia  con dilatacion (hipertrofia excéntrica), con incrementos

proporcionales tanto del radio ventricular como del espesor de la pared>2'24,



La base estructural, bioquimica y molecular de la insuficiencia contractil del miocardio es incierta en muchos
casos, en las valvulopatias el aumento del trabajo, de presion o de volumen afecta globalmente a la pared de
la camara. El aumento de tamano de los miocitos que se produce en la hipertrofia cardiaca suele
acompanarse de disminucion de la densidad capilar, aumento de la distancia intercapilar y depdsito de tejido
fibroso. Cualquiera que sea la causa subyacente de insuficiencia cardiaca congestiva, cuando el corazén no
es capaz de atender el aumento de demanda se ponen en marcha una serie de mecanismos compensatorios,
el corazén comienza a dilatarse, como se ha comentado antes, distendiendo los sarcdmeros y aumentando la
fuerza de contraccién y, secundariamente, el volumen-latido. La mayor distensién de los miocitos ocasiona
una mayor hipertrofia y simultdneamente, existe una expansion del volumen sanguineo, lo cual aumenta aun
mas el volumen-latido, adicionalmente los mecanismos compensatorios constiluyen una sobrecarga
adicional®?". Finalmente, la dilatacion cardiaca progresa mas alld del punto en que puede generar una tension
miocérdica adecuada, entonces comienza el descenso progresivo de! volumen-latido y del gasto cardiaco que

a_menudo termina en la muerte del animal®2!.

La reduccién en el volumen bombeado al cuerpo provoca la activacion neuroendocrina. La via aferente de los
nervios vago y glosofaringeo, respectivamente, produce un reflejo de aumento en la conduccién simpatica, a
través del sistema nervioso auténomo e incrementa la liberacién de catecolaminas desde ta médula adrenal,
la estimulacién simpatica de los receptores B; provoca el aumento en la actividad de las adrenales y en la
contractibilidad, lo que incrementa la presién arterial media. La vasoconstriccion arteriolar causa un aumento
de la presion arterial media, y la vasoconstriccién venosa produce un incremento en la presion venosa y en el
retorno venoso al corazén, lo que causa un aumento de las presiones de lienado cardiaco (precarga),
mediante el mecanismo de Frank-Starling®®. Ei sistema nervioso parasimpatico domina en el animal relajado
sin insuficiencia cardiaca; también es dominante el tono vagal en el nédulo sincatrial, lo que produce arritmia
sinusal y marcapasos oscilante en el perro. Algunos perros de razas braquicefélicas con un tono vagal alto
hereditario muestran bloqueo atrioventricular de primer y algunas veces, segundo grado (Mobitz tipo 1}, lo cual

indica una influencia vagal en el nodo atrioventricular. Si cae la presion sanguinea, entonces disminuye el
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tono vagal, con un aumento de la conduccién simpatica. El equilibrio del sistema nervioso auténomo estéd
gobernado por la médula oblongada en los centros cardioinhibitorio y vasomotor, donde se producen las
interacciones complejas entre las entradas aferentes, los nlcleos y los tractos de la médula oblongada, el

hipotalamo y el cerebelo?.

El aparato yuxtaglomerular de fos rifiones desempefa una funcion importante en el control del volumen y la

presion sanguinea, la renina se libera en respuesta a la estimulacion de las adrenales, en respuesta a la

reduccion de la perfusion local (mediada a través de barorreceptores) y en respuesta a algunos

quimiorreceptores (macula densa). La renina liberada dentro de la circulacion actia sobre el

angiotensinégeno circulante (substrato de la renina) que se produce en el higado, para formar angiotensina |,

la enzima convertidora de la angiolensina (ECA) esta en los limites tisulares y se localiza en las células

endoteliales de todo el sislema vascular. La enzima convertidora de la angiotensina {principalmente en

pulmones) libera una unidad dipéptido del decapéptido angiotensina | para formar el octapéptido llamado

angiotensina Il, esta sustancia es muy activa y tiene varios efectos®2*:

=Vasoconstriccion que aumenta la presion arterial media.

=Incremento de la sintesis y liberacién de aldosterona de la zona glomerular de la corteza adrenal, con
efectos sobre los tibulos distales de la nefrona, lo que a su vez produce un aumento en la retencion de
sodio y agua. El aumento en la retencién de liquido y sodio incrementa el volumen plasmatico para mejorar
las presiones diastélicas de llenado, de nuevo utilizando el mecanismo de Frank-Starling.

=Disminucién de Ia filtracién glomerular en la nefrona a través de constriccién arteriolar eferente y contraccion
mesangial.

=Retencion de sodio mediante un efecto directo sobre los tbulos renales

=Aumento de la sed mediado por la accién del sistema nervioso central aumentando una vez mas el volumen

plasmatico.



=Aumento de la sintesis y liberacion de la arginina vasopresina (AVP), conocida también como hormona
antidiurética (ADH), mediante efectos en el nicleo supradptico del hipotdlamo y en la neurohipéfisis
(pituitaria posterior)

=Efeclos miocdrdicos en los que se aumenta la fuerza de contraccion permitiendo el incremento de la entrada
de iones calcio a la célula en las fases de mas susceptibilidad a la contraccion

=Aumento en la sintesis de la noradrenalina y liberacion en todo el sistema nervioso auténomo, incluyendo
las fuentes miocardicas

=Aumento en la liberacién de catecolaminas desde la méduta adrenal

La enzima convertidora de la angiotensina es una enzima no especifica que degrada unidades dipéptidas de
varios substratos. La bradiquinina, un potenle vasodilatador, se degrada mediante la misma enzima, llamada
asi quininasa II. Por consecuencia, fa gran actividad de la enzima convertidora de la angiotensina produce la
disminucién natural de los vasodilatadores circulantes, o que ayuda a mantener la presién sanguinea. La
vasopresina se libera de la hipéfisis en respuesta a la angiotensina Il, por estimulacion de los barorreceptores
reduciendo las presiones de perfusion del SNC y por la estimulacion de quimiorreceptores??. La vasopresina
es un potente vasoconstrictor y niveles circulantes elevados provocan un aumento en la retencién de liquidos
de los tibulos distales de la nefrona. La vasopresina puede producir un incremento de la secrecién de
hormona adrenocorticotropa y de los niveles de cortisol. Estos efectos en conjunto incrementardn el volumen
de la carga y la presién arterial media, el mantenimienlo de la presién sanguinea arterial es critico para la

perfusion adecuada del encéfalo y corazén®,

El factor natriurético atrial (FNA) o péplido natriurélico auricular (PNA) es un antagonista natural a las
consecuencias de la aclivacién del sistema nervioso simpatico, de la angiotensina |l y de la vasopresina, se
livera en respuesta a la distension auricular a partir de los miocitos auriculares tras la restauracion de la
presion sanguinea normal y del volumen circulante mediante un aumento del rendimiento cardiaco, de la

vasoconstriccion y de la retencion de sodio y agua, por lo tanto, protege la circulacion central contra la

22



sobrecarga de volumen, reduce la taquicardia modulando la funcién de los barorreceptores. Los niveles de

FNA se correlacionan con la actividad de ia renina plasmatica y la concentracion de noradrenalina®.

La insuficiencia valvular tricuspidea (IVT) en ausencia de obstruccién concurrente de la valvula pulmonar o
hipertension arterial pulmonar, es comparablemente bien tolerada. Sin embargo, como el ventriculo derecho
esta disefiado para coniraerse contra una arteria de baja presion, es vulnerable al incremento en la tension.
No responde bien al aumento de trabajo (incluso elevaciones agudas en la presion arterial pulmonar causan
disminuciones bruscas de la descarga sistélica ventricular derecha). De este modo, la IVT es de gran
importancia en los pacientes que también presentan hipertension pulmonar. Sumada a la dilatacion ventricular
derecha, se desarrolla el agrandamiento atrial derecho y se agrega a la dilalacion anular tricuspidea e IVT. El
agrandamiento de esta camara puede ocasionar taquiarritmias atriales, como la fibrilacion auricular y
taquicardia supraventricular. Como consecuencia de la hipertensién atrial derecha se pueden desarrollar la

ascitis, efusion pleural, efusién pericardica, hepatomegalia y esplenomegalia®8<.

Con el surgimienlo de la ecocardiogralia Doppler, con frecuencia se detecta un grado reducido de
insuficiencia valvular adrtica y, aun con menor frecuencia, insuficiencia pulmonar. En muchos casos, este
hallazgo carece de interés clinico, pero en otros se presenta con diferentes tipos de enfermedad cardiaca
congénita. La insuficiencia valvular adrtica (IVA) es mds comun en perros como resultado de la estenosis
subadrtica v la insuficiencia valvular pulmonar (IVP) suele relacionarse con la estenosis valvulér pulmonar. La
IVA adquirida de importancia clinica, excepto la bacteriana, es un disturbio raro en perros y gatos. La
insuficiencia valvular pulmonar se observa en la mayoria de los casos con hipertension arterial pulmonar y la
misma insuficiencia como causa de signologia es demasiado rara. Si bien la degeneracion mixomatosa de
una 0 ambas valvulas semilunares en ocasiones es evidente a la necropsia, no se espera que provogue una

insuficiencia importante asociada con manilestaciones clinicas®.
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Aun cuando la enfermedad valvular degenerativa cronica tiende a progresar en forma paulatina, pueden
presentarse ciertos fenémenos complicantes que inducen la emergencia de alteraciones clinicas agudas en
los perros con un estado previamente compensado:

1. Colapso bronquial

Los perros con agrandamiento cardiaco izquierdo frecuentemente presentan compresion del bronquio
izquierdo principal provocado por la elevacién dorsal del atrio izquierdo que a su vez comprime el bronquio
contra el aspecto ventral de la aorta. En la endoscopia bronquial, se observa una pulsacion en el aspecto
dorsal del bronquio izquierdo debido a la expansién sistélica de la aorta adyacente y, durante la sistole, una

expansion del atrio adyacente en la parte ventral del mismo bronquio izquierdo59.

2. Ruptura de Cuerdas Tendinosas

Su incidencia es mas comun de lo que se esperaria, a pesar de que en su mayoria se consideran un hallazgo
a la necropsia, debe sospecharse de ello en perros que presenten edema pulmonar agudo, fulminante con
antecedentes de enfermedad valvular degenerativa. La gravedad de los signos clinicos dependera de la
cantidad de tejido valvular que, como resultado de la ruplura, provoque resistencia sistolica. El sitio mas
comun de ruptura observado en perros con edema pulmonar fulminante grave son las dos cuerdas tendinosas
de la hoja valvular septal en el aparato valvular mitral. La ruptura de la cuerda tendinosa de la hoja valvular
mural ocurre en algunos casos pero se asocia a casos clinicos mas benignos 0 a pacientes asintomaticos.
Segun estudios realizados no existe una predisposicion de raza, edad o sexo, estos estudios sugieren que la
causa de la ruptura se debe a la destruccién de fibras de colageno en ambas partes del aparato valvular
atrioventricular. Las cuerdas tendinosas que histopatolégicamente presentan cambios, macroscépicamente no

presentan alteraciones?35.7.88.1222

3. Ruptura del Atrio Izquierdo
La ruptura endocardial o endomiocardica del atrio izquierdo es una complicacion adicional que puede ocurrir

en perros con enfermedad valvular degenerativa. En muchos casos, la ruptura de las cuerdas tendinosas
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también esta presente y contribuye agravar la severidad de la regurgitacion. La gravedad de la ruptura atrial
depende tanto de la localizacién como de la profundidad, se han observado rasgaduras mayores a un
centimetro sin perforacion de la pared atrial y, por otro lado, pequedias rupluras que causan la muerte por que
permiten el libre sangrado hacia pericardio resultando en tamponada cardiaca. Los machos resultan 86% mas
afectados que las hembras. El diagnéstico clinico de hemopericardio asociado a ruptura alrial izquierda puede
hacerse mediante un examen fisico basico, estudios radiograficos y/o pericardiocentesis. La diferenciacién
con la ruptura congénita se basa en los antecedentes de edad, sexo, raza y hallazgos clinicos asociados.
Histopatologicamente, hay cambios degenerativos en el endocardio, tanto en las areas de ruptura como en el
resto. El endocardio se engrosa debido al edema, exudado hialino y separacion de las fibras de colageno. En
algunos casos, se observa mineralizacion de las fibras eldsticas, pequefios depdsitos de grasa en el
subendocardio. La causa parece ser una degeneracion endocardica por incremento en la tension de la pared
alrial secundaria al incremento en la presion arterial y volumen como consecuencia de la regurgitacion
valvular, la teoria de que suceda un engrosamiento por arteriosclerosis coronaria o fibrosis miocardica que

debilite las paredes no es suficiente para explicar las causas de la ruptura?s.

4. Arteriosclerosis y fibrosis miocdrdica

Es comun observar la arteriosclerosis coronaria intramural, areas miocdrdicas focales de necrosis y fibrosis en
el ventriculo izquierdo de perros con enfermedad valvular degenerativa, particularmente, en aquellos que
presentan signos clinicos. Las lesiones miocardicas focales son consecuencia de isquemia pues ocurren en
presencia de cambios arteriales coronarios, las lesiones en las grandes arterias coronarias extramurales son
muy poco frecuentes en perros e infartos miocardicos del mismo tamafo que los vistos en los humanos son
en extremo raros. Se desconoce a que grado estas modificaciones ocasionan la disfuncion clinica del
miocardio pues pacientes geridtricos sin enfermedad valvular desarrollan lesiones vasculares similares; sin

embargo, el deterioro de la contractibilidad se corrobora en el curso tardio de la enfermedad?3578.2.1222,
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5. Arritmias

Las anormalidades electrocardiograficas asociadas a enfermedad valvular degeneraliva son consecuencia de
los cambios miocardicos en la conduccion eléctrica. Las arritmias mas comunes son los complejos atriales y
ventriculares prematuros. Aunque la fibrilacién atrial es menos comun, es hemodinamica y clinicamente mas
significativa, la mayoria de los perros con fibrilacion atrial sobreviven menos de 6 meses a partir de su
diagnéstico, la excepcion son los perros de raza gigante en los cuales las arritmias aparecen en enfermedad
cardiaca menos grave y con un control médico del ritmo venlricular tienen una sobrevida de meses a

anos?86.13,

6. Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Puede ocurrir de forma aguda, caracterizada por disnea y edema pulmonar fulminante o presentarse de
manera crénica, con tos o ascitis como signo predominante. Las lesiones mas comunes observadas a la
necropsia son enfermedad valvular degenerativa, arteriosclerosis inframural coronaria y fibrosis miocardica
focal. En perros con insuficiencia cardiaca congestiva por enfermedad valvular degenerativa es comun que la
insuficiencia miocardica y dilatacion ventricular sean los factores que mas contribuyen en la

patogéneSiSZ.lSI&.g.12.13.22_
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METODOS DE DIAGNOSTICO

El desafio en el diagnostico radica en determinar la causa subyacente de las manifestaciones clinicas.
Lamentablemente, las caracteristicas de la insuficiencia cardiaca izquierda (tos y disnea) pueden estar
motivadas por diversas condiciones como enfermedad de vias aéreas pequenas, colapso traqueal, fibrosis
pulmonar, neoplasias, dirofilariasis y neumonia, ademas de las enfermedades valvulares congénitas y

adquiridas.

a) Signos Clinicos

La enfermedad valvular degenerativa es una enfermedad de curso crénico y progresive®. Puede cursar
silenciosamente durante afios y algunos pacientes nunca exhibiran manifestaciones de insuficiencia cardiaca.
En pacientes sintomalicos, las alteraciones se asocian con el aumento de actividad fisica, congestion y
edema pulmonar secundario a la regurgitacién mitral®5213,

Ei signo clinico mas cominmente observado en perros con regurgitacion mitral evidente es la tosé01315. Los
accesos de tos suceden durante la noche y primeras horas de la mafana, asi como con la actividad fisica'.
La tos se presenta en los pacientes con endocardiosis mitral, debido principalmente a dos causas, una es el
acimulo de fluidos en pulmén {edema), a nivel intersticial o alveolars®%13, y la otra causa es mecanica, pues
en etapas avanzadas de la enfermedad, la regurgitacion crénica de sangre desde el ventriculo al atrio,
produce un aumento en el llenado atrial y por consiguiente aumenta su tamano. Ese agrandamiento, produce
una compresion del bronquio principal izquierdo y la tos588'3, a esto puede contribuir el reflejo bronco
constrictor y la produccidn de moco asociada con la distension venosa pulmonar.

A la auscultacién, los pacientes con enfermedad mitral cronica, presentan un soplo holosistélico, més audible
a nivel del 4rea mitral (sobre el dpice cardiaco izquierdo), con irradiacién dorsal, caudal y craneal?3521012_ A
pesar de que la intensidad del soplo no puede correlacionarse con €l grado de insuficiencia mitral’519, en
general, perros con regurgitacion mitral ligera tienen soplos ligeros, conforme progresa la enfermedad®'s,

incrementa la inlensidad del soplo', en etapas avanzadas también puede auscultarse en el hemitérax
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derecho®. El soplo es producido por el brusco pasaje de sangre desde el ventriculo hacia el atrio®. Algunos
perros presentan un sonido cardiaco parecido a un “clic” durante el primer sonido cardiaco, con o sin soplo®'3,
Puede auscultarse un galope S3 en el apice izquierdo en perros con enfermedad avanzada3®. La
regurgitacion tricuspidea ocasiona un soplo similar al de la regurgitacion mitral pero se ausculta mejor en el
apice derecho®.

El pulso arterial es casi siempre normal. Sin embargo, una regurgitacion mitral grave puede provocar la
presencia de un pulso débil'> y puede también acompanar a ciertas taquiarritmias®. No se producen distension
y pulsaciones venosas yugulares en casos de regurgitacion mitral solitaria. En los pacientes con regurgitacion
tricuspidea, las pulsaciones yugulares se presentan durante la sistole ventricular y tienden a ser mas
evidentes después de la actividad fisica o excitacion'®. La distensidn venosa se explica por el incremento de
las presiones de lleno del corazén derecho. Las pulsaciones y distension yugulares son mas Hamativas
durante la aplicacion de compresién abdominal craneal (reflujo hepatoyugular posilivo)'™. Asi mismo pueden
identificarse alteraciones abdominales de la insuficiencia cardiaca derecha.

Los datos de la palpacién precordial son normales a menos que el soplo genere el ruido suficiente para
producir un frémito'.

Durante la evaluacién fisica ocasionaimente puede observarse distrés respiratorio, sincope y distension
abdominal como resultado de la ascitis391315,

Los sonidos pulmonares pueden ser normales o anormales. Los ruidos respiratorios normales se auscultan en
ausencia de insuficiencia cardiaca congestiva o presencia de edema pulmonar leve?. Los ruidos asperos
acentuados y crujidos al final de la inspiracion (en especial en la parte ventral de los campos pulmonares) se
desarrollan a medida que se agrava la edematizacion®'2. El edema pulmonar fulminanté causa crujidos y
sibilancias inspiratorias y espiratorias diseminadas®®'012. Algunos perros con regurgitacion mitral crénica
lienen sonidos anormales asociados con enfermedad respiratoria o procesos neumopaticos subyacentes mas
que con la insuficiencia cardiaca'®.

Son comunes episodios intermitentes de edema pulmonar sintomatico entremezclados con periodos de

insuficiencia cardiaca compensada que ocurren durante meses a arios.
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Cuando es mucho el volumen regurgitante, fa hiperquinésis ventricular se ve reflejada en un precordium

dindmico evidente ™.

La insuficiencia valvular tricuspidea no causa manifestaciones clinicas relevantes. La evidencia de menor
tolerancia al esfuerzo, debilidad o sincope se nota principalmente en los casos de hipertension pulmonar
secundaria a insuficiencia valvular mitral crénica o taquiarritmia®'3. Las manifestaciones de regurgitacion
tricuspidea, a menudo enmascaradas por aquellas de la enfermedad mitral, incluyen ascitis, hepatomegalia,
afliccion respiratoria resultante de la efusién pleural y, rara vez, edema tisular periférico's. Los signos
gastrointestinales como vémito, diarrea y anorexia pueden acompanar a la congestidn esplénica®. Las
pulsaciones venosas yugulares'?, el frémito precordial sobre el dpice derecho y una calidad diferente del soplo

auscultado sobre la region tricuspidea ayudan a identificar la insuficiencia tricuspidea’ 8.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva tienden a tener taquicardia sinusal, mientras que aquellos
con enfermedad pulmonar crénica cominmente exhiben arritmia sinusal marcada y una frecuencia cardiaca
normal'®. La efusién pleural disminuye los sonidos pulmonares en las regiones ventrales. En las primeras
etapas de la enfermedad valvular degenerativa, el grado de insuficiencia es leve y el organismo responde a la
insuficiencia valvular, con una serie de mecanismos compensadores, dados principaimente por la disminucion

del volumen minulo.

El ISACHC (International Small Animal Cardiac Health Council), propuso una clasificacién de la insuficiencia
cardiaca congesliva®:

Paciente asintomatico (Clase 1).- Son pacientes con soplo de regurgitacion, llegan a la consulta en forma
asintomatica, el diagnostico de enfermedad valvular degenerativa es un hallazgo incidental a partir de un
examen clinico adecuado.

a) Presentan signos de enfermedad cardiaca pero todavia no hay signos de compensacién evidentes.



b) Presentan signos de enfermedad cardiaca y a la evaluacién radiografica o ecocardiografica se detectan
signos de compensacion evidentes.

Insuficiencia cardiaca leve a moderada (Clase Il).- Ei motivo principal de consulta en estos pacientes es la tos
de curso paroxistico, principalmente noclurna o en las primeras horas de la mafana, esta tos por lo general
termina con una expectoracién, comunmente el propietario asocia este problema con un cuadro digestivo.
También pueden acudir a la consulta por una leve disnea, taquipnea o intolerancia al ejercicio.

a) Presentan signos clinicos como seria la intolerancia al ejercicio, tos, taquipnea, distrés respiratorio, ascitis
leve.

Insuficiencia cardiaca avanzada (Clase lil).- Presentan signos obvios de insuficienéia cardiaca avanzada,
disnea, una mayor intolerancia al ejercicio, signos de hipoperfusion en reposo, paciente moribundo o en
choque cardiogénico. Son pacientes mas graves, con tos frecuente y exacerbada por el ejercicio, por el
alimento o por la colocacion del collar. La disnea produce posiciones ortopneicas en busca de un mejor
ingreso de aire. La congestion pulmonar hace que el paciente no pueda tener un buen descanso, el edema se
hace mas grave, puede involucrar el lado derecho del corazon y llevar a un choque cardiogénico. Pueden
también presentarse sincopes asociadas a un agrandamiento atrial (produciendo taquiarritmias), o sincopes
por causa tusigena.

a) Pacienles ambulatorios.

b} Pacientes que requieren hospitalizacion.

b) Signos Radiogréficos

Entre los métodos complementarios, la radiologia brinda mucha informacién, ya que ademas de silueta
cardiaca otorga un panorama> general del estado pulmonar, a pesar de que no es posible establecer la
etiologia precisa de la insuficiencia valvular®'3. £l valor de las radiografias reside en la evaluacion de las
consecuencias hemodinamicas de la Enfermedad Valvular Degenerativa® que pueden ayudar a excluir otros

posibles causales para los signos clinicos, lo cual es de particular interés en los perros gerontes®'3. Como



minimo se deberan soficitar dos proyecciones ortogonales: lateral y dorsoventral o ventrodorsal2$¢ (Figura

5,6).

En los perros con insuficiencia valvular mitral crénica (IVMC), las estructuras mas importantes para evaluar
son las cAmaras izquierdas, troncos bronquiales, grandes vasos y campos pulmonares®. Los perros con IVMC
leve por lo general tienen un tamado cardiaco, campos pulmonares y detalles vasculares normales®. El
agrandamiento atrial izquierdo es uno de los signos radiolégicos mas tempranos y constantes de la [VMC'58,
Con la progresién se continiian agrandando las camaras izquierdas®'?. Los signos de agrandamiento cardiaco
izquierdo en la proyeccion lateral comprenden elevacion dorsal de la porcidn distal de la traquea y ocasionan
desplazamiento dorsal de troncos bronquiales principales'2810 (el izquierdo parece mas dorsal que el
derecho) y una prominencia visible del atrio izquierdo, haciendo que el borde caudal del corazén sea mas
recto’. En la proyeccion dorsoventral, que es la ideal para evaluar siluela cardiaca, se puede identificar una
comba de opacidad en la regién central de la silueta cardiaca, caudal a la carina en la parte craneal izquierda
del borde cardiaco {entre las porciones horarias de las 2 y 3)°. El borde del ventriculo izquierdo agrandado
aparece redondeado? y hay un desvio del apice cardiaco hacia la izquierda'®. En los casos avanzados de
IVMC, la efusién pleural, ascitis y agrandamiento del higado y bazo son comunes como resultado de la
insuficiencia cardiaca congestiva®. Generalmente conforme progresa la enfermedad aparecen signos
radiolégicos de congestion y edema pulmonar'-298.1013 E| grado de agrandamiento cardiaco tiene escasa
correlacion con la magnitud de la congestion y edema pulmonar®. La distensién venosa es una indicacion
temprana de la congestion pulmonar'; el didmetro de las venas es mucho mayor que el correspondiente a las
arterias pulmonares? y a menudo se vuelven tortuosas?’. Con la progresion se desarrolla el edema interslicial
Y, en casos graves, alveolar'326.27_En los perros, el edema alveolar a menudo se detecta primero en la region
perihiliar'® y lébulo pulmonar caudal pero un edema agudo también se puede extender hacia los 1dbulos
craneales?6?’. Los hallazgos pulmonares pueden no ser concluyentes, porgue los cambios radioldgicos
tempranos del edema intersticial pulmonar y el patrén bronquial recuerdan la apariencia radiografica de la

enfermedad respiratoria crénica. En consecuencia, es importante oblener una serie de radiografias, si es



posible, y evaluar otras evidencias de insuficiencia cardiaca izquierda que deberan estar presentes antes de

establecer el diagnéstico®2.

En la IVMC, en su proyeccién latero-lateral se puede observar agrandamiento del atrio izquierdo, esto
producird una elevacién traqueal y compresion del bronquio izquierdo, también se observa un enderezamiento
del borde ventricular izquierdo y la aproximacion de este hacia el diafragma'. Cuando se combina con un
aumento de tamano del lado derecho, aumentara el contacto cardiaco con el estemén y un aumento del

diametro craneocaudal del corazén?.

En la insuficiencia valvular tricuspidea, el agrandamiento leve en atrio y ventriculo derecho por lo general no
se asocia con signos radiologicos deteclables. Los signos de agrandamiento atrial derecho moderado a
pronunciado en las proyecciones laterales comprenden la comba de la camara en la direccion craneodorsal?.
Esto hace que el borde craneal del corazon parezca recto mas que convexo y eleva la traquea donde la
misma transcurre dorsalmente sobre el atrio derecho. Ademds de las elevaciones de la trdquea y vena cava
caudal, los signos de agrandamiento ventricular derecho incluyen mayor contacto esternal y redondamiento
del borde cardiaco derecho®. En la proyeccién dorsoventral, el atrio derecho agrandado se puede identificar
como una comba en la parte craneal derecha del borde cardiaco? (posiciones horarias de 9 a 12). El borde del
ventriculo derecho agrandado aparece redondeado y en los casos pronunciados puede simular una D
invertida. Hay desvio del apice cardiaco hacia la izquierda. Se pueden observar signos de insuficiencia
cardiaca derecha, incluyendo efusion pleural? o abdominal, hepatomegalia y esplenomegalia’>'®. Si se

produce la insuficiencia biventricular, el tamafio cardiaco global aumenta252.

¢) Electrocardiograma

No existen signos electrocardiograficos patognoménicos asociados con la enfermedad valvular degenerativa

en perros e incluso puede ser que el electrocardiograma (ECG) resulte normal25.10 ¢,



Los patrones electrocardiograficos van de normales hasta presentar alteraciones marcadas en la frecuencia,
ritmo o configuracién de los complejos?9. El electrocardiograma es de escaso provecho para el diagndstico o
manejo de la enfermedad valvular adquirida pues es un indicador insensible de cardiomegalia y no puede
detectar la presencia de insuficiencia cardiaca o edema pulmonar, sin embargo, es Util en ef caso de querer
clasificar una arritmia® 9. En etapas tempranas de la enfermedad valvular degenerativa se presentan arritmias
sinusales®. Durante la insuficiencia cardiaca es comun que se desaparezcan las arritmias sinusales dando

lugar a taquicardias sinusales® %,

La mayor parte de las anormalidades ECG asociadas con esta enfermedad son el resultado de acentuaciones
de un ECG normal. El eje eléctrico medio en el plano frontal a menudo se mantiene dentro del rango normal
durante la progresion de la enfermedad'®. En los casos de agrandamiento atrial izquierdo significativo, la
onda P puede ser prolongada {este criterio se considera el mas confiable)2781013 En los casos de
agrandamiento ventricular izquierdo significativo, el complejo QRS puede ser prolongado*” y la amplitud de la
onda R en la derivada Il puede aumentar®<. Los latidos prematuros supraventriculares son comunes en la
insuficiencia mitral crénica, en la mayoria de los casos, este hallazgo tiene poca importancia hemodinamica.
Arritmias como fibrilacion atrial, taquicardia supraventricular paroxistica, disociacion atrioventricular,
contracciones prematuras ventriculares y taquicardia ventricular son menos comunes'$7'%, a menudo son

registradas en casos avanzados e indican un mal prondstico.

El ECG liene la minima sensibilidad para detectar los agrandamientos atrial y ventricular derechos
secundarios a la insuficiencia valvular tricuspidea primaria. En la IVT significativa con hipertension pulmonar,
Jos cambios ECG pueden incluir evidencia de agrandamiento atrial derecho, es decir, onda P elevada y
ventricular derecho. Sin embargo, incluso en cuadros de IVT pronunciada e hipertensién pulmonar secundaria
a IVMC, estos signos pueden no ser evidentes debido a los cambios que tienen lugar en el corazén izquierdo.

En estas circunstancias, el registro puede mostrar solamente indicios de afectacion izquierda, arritmias como
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serian contracciones supraventriculares prematuras, fibrilacion atrial y contracciones ventriculares

prematuras®.

d) Ecocardiograma

A pesar de que la ecocardiografia no se requiere en todos los casos, es Util para evaluar pacientes en estados
descompensados en busqueda de depresion en la funcién miocdrdica (contractibilidad), ruptura de las
cuerdas tendinosas o efusién pericdrdica airibuible a una ruptura atrial, asi como para establecer el grado de
dilatacion atrial y ventricular3$81013_ Pueden utilizarse estudios con Doppler para determinar la presencia de
un reflujo sistélico alterado dentro del atrio, por lo tanto, confirmar la regurgitacion valvular''®. En modo B y

M, se puede observar el engrosamiento y mayor ecogenicidad de las valvulas®'*'® (Figura 7).

En general las anormalidades ecocardiogréficas, son las relacionadas con una sobrecarga de volumen. En las
primeras etapas, lo que seria durante el prolapso mitral, se observa el desplazamiento de la valvula hacia ef
lado atrial del anillo mitral, también se puede ver la integridad de las cuerdas tendinosas y en caso de ruptura
de estas el movimiento libre de la vaiva sin contencion?8¢. Los casos tempranos de la Insuficiencia Valvular
Mitral Crdnica con un grado reducido de regurgitacion mitral no tienen signos ecocardiograficos de
agrandamiento airial o ventricular izquierdo, las valvas mitrales por lo general tienen apariencia normalé. En
las primeras etapas de la enfermedad, la fraccion de acortamiento se mantiene normal, pero con la evolucién
del proceso y la presencia de una insuficiencia cardiaca generalizada, se puede observar agrandamiento de

las camaras y adelgazamiento de pared y septum@9.1c,

Es raro, incluso en cuadros pronunciados, detectar el cierre incompleto de las valvas de forma que esto
permita confirmar la presencia de regurgitacion. En su lugar, la insuficiencia puede ser confirmada, detectada

y cuantificada mediante Doppler espectral o flujocolor3s2.



En los estadios tardios de la insuficiencia valvular, los cambios degenerativos se vuelven mas notables, el
grado de desplazamiento tiene buena relacion con la intensidad de la regurgitacién mitral, debido a lo cual se
produce un agrandamiento atrial, y la perdida de la relacién 1:1 entre aorta y atrio lzquierda, claramente
visible en estadios avanzados de la enfermedad®'3. Se puede reconocer el engrosamiento en las cuerdas
tendinosas y en algunos casos, puede ser evidente un prolapso parcial de la valva. Detectar una valva que
aletea motiva sospechas de ruptura cordal’®. La efusién pericardica leve puede estar presente en la

insuficiencia cardiaca, mientras que una colecta voluminosa sugiere ruplura atrial izquierda’®.

La enfermedad valvular degenerativa (generaimente valvuta mitral) causa sobrecarga de volumen de las
cémaras izquierdas™. La ecocardiografia revela aumento de la dimensién telediastélica ventricular izquierda
en el eje corto y movimiento exagerado de las paredes septales y del ventriculo izquierdo. Por tal motivo, los
valores de los indices de la fase de eyeccién (como lo seria la fraccién de acotamiento del veniriculo
izquierdo, fraccion de eyeccion y velocidad media de acortamiento fraccional) a menudo son normales o mas
altos que los normales debido a la capacidad del ventriculo izquierdo para descomprimirse con rapidez dentro
del atrio izquierdo de baja presion. Como consecuencia, en una regurgitacién de moderada a grave, una
fraccion de acortamiento normat representa una reduccién significativa de la contractibilidad miocardica®8413,
Los indices del volumen telesistdlico (como seria el indice de volumen telesistdlico o dimension menor
telesistélica ventricular izquierda) estiman con mayor precision la contraclilidad miocardica en la
regurgitacién®’. Sin embargo, cuando la insuficiencia cardiaca esta presente y el sistema nervioso simpélico

activado, incluso estas mediciones sobreestiman la contractilidad miocardica intrinseca®.

En la insuficiencia valvular tricuspidea (IVT), la ecocardiografia es de utilidad para detectar el incremento del
tamario cardiaco derecho y para la evaluacién de la morfologia valvular tricuspidea. Por ello, es una
importante herramienta para descartar otros diagnosticos diferenciales, como un defecto cardiaco congénito
no sospechado. Con el empleo del Doppler, la IVT se puede detectar y semicuantificar, y la descarga sistdlica

venlricular derecha y grado de hipertensién pulmonar se pueden eslimar en forma indirecta3®.



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

La resefa, signos clinicos y datos del examen fisico a menudo sugieren con firmeza la presencia de
Enfermedad Valvular Degeneraliva, sin embargo, no deben hacerse a un lado los diferentes diagnésticos

dilerenciales de esta enfermedad®2.

Se debe considerar que desordenes en el tracto respiratorio primario, incluyendo bronquitis y colapso
traqueal, a menudo afectan fa misma poblacién canina que la enfermedad valvular degenerativa, encontrar
pacientes de raza pequefia con signos respiratorios y soplo cardiaco representa todo un reto en el diagnéstico
y ratamiento' 2527, La enfermedad valvular degenerativa es un desorden con grado de severidad muy amplio,
solo es la minoria de perros los que desarrollan signos clinicamente evidentes. A pesar de que enfermedades
en el tracto respiratorio primario y enfermedades cardiacas pueden coexislir, sera una de las dos la que
domina en la presentacion clinica. Una historia de meses o anos con tos sin presentarse disnea sugiere un
diagnéstico de enfermedad respiratoria' 2. Cuando la enfermedad cardiaca es lo suficientemente grave para
presentar signos clinicos es, generalmente, progresiva. Por ello, perros sin tratamiento en esta etapa de la
enfermedad desarrollan disnea y suelen tener un corto periodo de sobrevida. El tipo de tos también puede
proporcionar datos que ayuden al diagnéstico. En general, una tos fuerte y cortante esta mas asociada con
enfermedades que afectan las vias respiratorias primarias como seria la compresién del bronquio principal,
bronquitis crénica o colapso traqueal. En contraste, el edema cardiogénico pulmonar suele causar una tos

suave comunmente asociada a disnea's2s,

La condicién corporal def paciente puede aportar mas informacién. Generalmente, perros cuya tos es causada
por enfermedades del corazén o falla cardiaca son delgados. Aunque las excepciones existen, pacientes
obesos suelen presentar tos debido a enfermedades respiratorias. Es esencial una revisién de la frecuencia

cardiaca y ritmo cardiaco®.



Perros sanos evidentemente presentan a la auscultacion arritmia asociada a la respiracion. En concordancia
con las variaciones fasicas en la circulacion autonémica, la frecuencia cardiaca aumenia durante la
inspiracion y disminuye durante la expiracién. Esta arritmia sinusal inducida por la respiracion es el resultado
de fluctuaciones en el tono vagal. Cuando el funcionamiento cardiaco esta alterado, la descarga vagal se
inhibe y es el tono simpatico el que domina. A pesar de que algunos perros que presentan signos clinicos
relacionados con enfermedades cardiacas desarrollan taquicardias, e! hallazgo clinico de arritmia sinusal
inducida por la respiracion es virtualmente incompalible con el diagnéstico de insuficiencia cardiaca y es un
hallazgo poco comun en perros con enfermedad cardiaca grave. En contraste, perros con tos debido a

enfermedades respiratorias conservan y, algunas veces se acentda, dicha arritmia sinusals#2.

Otras causas de regurgitacién mitral son'¢13;

a. Cardiomiopatia Dilatada

b. Cardiomiopatia Hipertréfica

¢. Arteriosclerosis extensa con infartacién miocardica
d. Endocarditis bacteriana de la valvula mitral

e. Otras como Displasia Valvular Mitral y Conducto Arterioso Persistente

La regurgitacién tricuspidea puede presentarse de manera aislada pero es mas comun que sea bilateral. En

caso de ser aislada, el soplo se puede propagar hacia e! lado izquierdo del torax'<.

Otros procesos que pueden afectar el aparato valvular tricuspideo per se incluyen®:
=Endocarditis infecciosa

=Ruptura cordal de manera mas rara.



La insuficiencia valvular tricuspide secundaria o funcional puede suceder como resultado de la difatacion
ventricular derecha en todas las condiciones asociadas con incremento en la presion de tal camara. Estas
incluyen':

=Dirofilariasis

-Tromboembolisho pulmonar

=Hipertension pulmonar secundaria asociada a cardiopatia izquierda

=Hipertension idiopdlica

= Cardiomiopatia dilatada biventricular

= Estenosis pulmonar congénita.

Muchos de los diagnosticos diferenciales se pueden excluir con diferentes estudios clinicos pero en algunos
casos, los resultados pueden ser inconcluyentes. En tales situaciones, un ensayo de 48-72 horas de terapia

diurética con repeticion del estudio radiografico podria ayudar a diferenciar la etiologia de base?<25.



TRATAMIENTO:

El tratamiento de la enfermedad valvular degenerativa, dependera de la severidad del caso. En general, el
manejo de esta enfermedad se enfoca a mejorar la calidad de vida, disminuyendo los efectos de los signos
clinicos y aumentando la sobrevida'#, lo cual involucra al paciente, propietario y al médico y a menudo
consiste en la administracion concurrente de dos o mas farmacos®S. En la situacion ideal, la terapia de esta
enfermedad deberia cesar el progresc de la degeneracién valvular o mejorar la funcién valvular con
tratamiento quirdrgico, sin embargo, la correccién quirdrgica es una opcién que se complica en el aspecto

econdmico y de capacitacién para realizarla en perros358.10.13,

Considerando la fisiopatologia de la enfermedad valvular degenerativa, el tratamiento debe ser orientado
a5.9.12.24:

a) Reducir las presiones venosas para aliviar el edema y las efusiones

b) Mantener el volumen minuto adecuado para prevenir los signos de debilidad, letargia y azotemia prerrenal.
¢) Disminucién de la sobrecarga cardiaca y requrgitacion valvular.

d) Proteccién def corazén de los efectos crénicos negativos de las influencias neurohumorales.

Hasta hoy no existe evidencia de que algun farmaco administrado a un paciente asintomatico actie de forma
profilactica sobre el desarrollo y progresién de la signologia o incremento en la sobrevida?®. Un elemento

basico reside en saber en que estadio de la enfermedad se comenzara con la medicacién3<.

El manejo médico usualmente consiste en una combinacién de ejercicio, reduccién de estrés, dietas con
restriccion de sodio y la terapia de farmacos’324, La dieta con restriccion de scdic se logra alimentando al
paciente con dietas prescritas bajas en sodio (Canine k/d® o h/d®- de Hills Prescription Diet, Canine CV® de

Purina, Early Cardiac® de Royal Canin Waltham) y evitando premios con alto contenido de sal ¢ alimentado al



paciente con dietas caseras bajas en sal. En caso de que el paciente no lolere estas dietas deberd

alimentarsele con otras dietas balanceadas pero deberan administrarse dosis mas altas de diuréticos'®.

Los diuréticos estan indicados en perros con insuficiencia cardiaca congestiva; inicialmente se usan en perros
insuficiencia cardiaca ligera o temprana'*2!. Basados en el conocimiento de que en algunas enfermedades
humanas los vasodilatadores pueden prolongar la vida, algunos Médicos Veterinarios Cardidlogos han
prescrito vasodilatadores a perros con enfermedad valvular cronica en una etapa lemprana de la
enfermedad'®2, Los estudios sobre el uso de vasodilatadores en etapas tempranas de la enfermedad en
humanos, asi como en medicina veterinaria son inconclusos. Si se considera que los vasodilatadores se
asocian a varios efectos secundarios, incluyendo retencion de liquidos excesiva, se recomienda utilizar estos
farmacos en compafia de diuréticos e iniciar con los vasodilatadores hasta que los diuréticos por si solos

hayan resultado ineficaces®?®.

De manera muy general, la insuficiencia cardiaca por regurgitacion mitral puede manejase con éxito con
furosemida (diurético de asa) combinada con un vasodilatador balanceado como el enalapril (inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina- IECA)S. Perros con cardiomiopatia dilatada también requieren el uso de
un farmaco inotrépico positivo como la digoxinai324. El tratamiento de estos agentes, generalmente, se inicia
con las dosis mas bajas y con la frecuencia necesaria para controlar los signos clinicos {(edema pulmonar,
efusién pleural, ascitis, tos, disnea) y la dosis se incrementa si la ICC empeora®. Si los signos clinicos
persisten a pesar de utilizar las dosis maximas de dichos farmacos, si se presentan efectos secundarios o si
tienen lugar factores complicantes, entonces serd necesario utilizar medicamentos cardiopulmonares

adicionales?’.

Con base en las disposiciones del Internacional Small Animal Cardiac Health Council?®:
En los primeros estadios {Clase IA), o sea un animal asintomatico, sin agrandamiento cardiaco, pero con

soplo, el tratamiento con |[ECA despierta controversias, para algunos autores este es el momento de iniciar la
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lerapia y otros tienen la postura de esperar, debido a que aun no esta comprobado que el inicio de la terapia
en esta fase aumente la sobrevida® 1324,

En los casos Clase IB, pacientes con cardiomegalia leve es de beneficio el comienzo de la terapia con
IECAS.B.IG'

En los Clase Il, pacientes con regurgitacién mitral e insuficiencia cardiaca leve a moderada, la terapéutica
incluye la restriccion de sedio en la dieta, el uso de diuréticos e [ECA. El uso de digitalicos en esta etapa es
un punto controvertido, para algunos autores no brinda utilidad y para ofros si, debide principalmente a su
accion parasimpaticomimeticas?®,

En los Clase llIA, el tratamiento se basa en el uso de dietas hiposddicas, diuréticos, IECA, digitalicos y en
ciertos casos vasodilatadores arteriolares (hidralazina). Otras medicaciones a utilizar incluirian nitratos,
teofilina y de ser necesarios agentes antiarritmicos®e,

Y finalmente en los 1B, en los que es necesario la hospitalizacion, el tratamiento incluye la oxigenoterapia®,
furosemida endovenosa, reducir la precarga (nitroglicerina), reducir la poscarga (hidralazina, nitroprusiato de
sodio), si es necesario brindar un soporte inotrépico adecuado (dobutamina, dopamina, amrinona), reducir el

estrés (morfina), suprimir las arritmias?* y en algunos casos ef uso de broncoditatadores®®.

Pacientes sin congestion pulmonar pero con compresién del tronco bronquial izquierdo primario:

1. Antitusivos para suprimir el reflejo tusigeno o reducir la influencia de la causa subyacente de la compresion
(como seria el agrandamiento atrial izquierdo)’<.

2. Broncodilatadores para pacientes con colapso traqueal o enfermedad recurrente de vias aéreas®.

3. Glucocorticoides administrados durante un periodo breve’s.

4. Dilatador arterial. La disminucion del tamaiio arterial izquierdo se puede lograr con reduccién de la
regurgitacion sobre la valvula mitral o de la presion venosa pulmonar. La disminucidn de la regurgitacion se
puede lograr con reduccion en la impedancia adrtica con un dilatador arterial® (o un diurético)®.

5. Diuréticos. La monoterapia diurética reduce la regurgitacion mediante la contraccion del .companimiento del

liquido extracelular, volemia y tamano ventricular izquierdo®. Sin embargo, no se aconsejan en elapas

41



tempranas de insuficiencia cardiaca congestiva pues la monoterapia diurética puede activar el sistema renina-
angiotensina-aldosterona acelerando el deterioro en la manifestacion clinica?. Por lo tanto, estos farmacos se
reservan para pacientes con congestion y edema pulmonar o aquellos pacientes en los cuales los antitusivos
y vasodilatadores no modifican las manifestaciones clinicas®®.

6. Inotrdpicos positivos. Poseen un papel controvertido en el tratamiento de la enfermedad valvular
degenerativa pues los signos de insuficiencia cardiaca izquierda por lo general preceden la insuficiencia
miocdrdica franca. Estos farmacos incrementan las concentraciones de calcio intracelular aumentando la
fuerza en la contraccion miocardica. Es dificil predecir la respuesta individual a los farmacos con efectos
inotropicos positivos significativos, pueden reducir la regurgitacion al disminuir el tamado del ventriculo
izquierdo y anillo valvular mitral a través de un vaciamiento mas completo de esta cdmara. Por el contrario, el
aumento de la contractibilidad incrementa el gradiente de presién sobre la vélvula mitral, lo cual puede
generar mayor regurgitacion en algunos casos con elevada resistencia vascular periférica. Con excepcion de
la digoxina (inotrépico positivo comparablemente débil), muchos de estos agentes han demostrado
incrementar la mortalidad cuando se administran en forma crénica en pacientes con insuficiencia cardiaca®®.
7. Inhibidores de la ECA?. Son vasodilatadores arteriales que reducen la resistencia arterial sistémica
(disminuyen la angiotensina Il circulante). Los efectos colaterales son poco frecuentes pero puede indicarse la
vigilancia de la funcion renal y electrolitos séricos (parlicularmente los niveles de potasio)®°

8. Nitrovasodilatadores. Vasodilatadores arteriales de accidn directa, de mayor potencia que los inhibidores de
la ECA. Pacientes con este medicamento deben ser supervisados de rutina, el propietario revisara la

frecuencia cardiaca en casa y la funcién renal se evaltia de forma periédica®.

Pacientes con edema pulmonar secundario a Enfermedad Valvular Degenerativa:

Los animales con edema intersticial pulmonar menos pronunciado pueden ser manejados como ambulatorios,
pero con chequeos regulares. Los pacientes con edema pulmonar mas pronunciade necesitan cuidados

intensivos, incluyendo reposo en jaula y en ocasiones suplementacion de oxigeno®s.
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1. Diuréticos. Alivian la congestion pulmonar y amortiguan el edema reduciendo las presiones atriales
izquierdas y venosas pulmonares. Reducen la dilatacion ventricular izquierda y del anillo valvular mitral al
contraer la volemia. Sin embargo, los diuréticos, pueden ocasionar debilidad, hipotension, sincope,
intensilicar la azotemia prerrenal, desequilibrios 4cido-base y desequilibrios electroliticoss. Por ello es
importante administrar dosis adecuadas sin llegar a una dosis de mantenimiento innecesariamente afta®. Un
animal puede respirar bien incluso en presencia de signos radiograficos de edema peribronquial e intersticial o
viceversa. Como la furosemida precede y se emplea con estos farmacos la posibilidad de hiperpotasemia es
minima, incluso cuando el tratamiento incluye también la administracién de inhibidores de la ECA. Cabe
destacar que la posibilidad de inducir azotemia prerrenal, hipotensidn, desequilibrios é&cido-base vy
electroliticos aumenta con la intensidad del tratamiento diurético. Sin embargo, el médico veterinario asume
este riesgo al iniciar el tratamiento para insuficiencia cardiaca®.

2. Inhibidores de la ECA. Se consideran adyuvantes de primera linea de la terapia diurética cuando se
manejan animales con insuficiencia cardiaca y edema pulmonar®®. Existe la creencia de que los efectos de los
inhibidores de la ECA dependen de la actividad del SRAA antes de administrar el farmaco; a mayor actividad,
mas pronunciado es su efecto?. Los inhibidores de la ECA en combinacion con el uso de diuréticos, tienen un
efecto sinérgico contrarrestando la estimulacién sinérgica del SRAA que sucede durante la terapia diurética,
es por ello que se reduce la tendencia a la retencion hidrica y se contrarresta la vasoconstriccion periférica y
otros efectos negativos sobre el corazén. Los inhibidores de la ECA se pueden combinar con la mayoria de
los agentes comunmente usados en las enfermedades cardiacas, pero no deben ser administrados junto con
la espironolactona sin furosemida concurrente, esto para evitar la hiperpotasemia®.

3. Glucosidos digitalicos. De uso controvertido en estos casos!?.

4. Nitrovasodilatadores. En los pacientes que no responden a la terapia de diuréticos junto con inhibidores de
la ECA vy digoxina puede considerarse administrar conjuntamente, otro vasodilatador (como seria la
hidralazina). El riesgo potencial de hipotensién incrementa con el empleo de un segundo vasodilatador

arterial, por ello debe considerarse importante comenzar el tratamiento con una dosis baja®®.



5. Dieta hiposadica. Su uso como terapia complementaria en fa insuficiencia cardiaca es controvertido. £n la
actualidad no hay esludios clinicos para sustanciar su uso beneficioso en el manejo de la insuficiencia
cardiaca en perros y gatos’. Sin embargo, es un hecho que dietas altas en sedio deben evitarse en el manejo
de los animales con EVD. En los animales con ICC, la activacion de los mecanismos compensatorios
neurohumorales {eje renina-angiotensina-aldosterona) disminuye la excrecion de sodio y cloro por el rifién. La
retencion de estos electrélitos, si bien inicialmente es beneficiosa, promueve la retencién hidrica y exacerba la
condicion congestiva. La restriccion moderada a marcada es mas controvertida en los animales con
cardiopatia sin ICC. La restriccion marcada del sodio incrementa las concentraciones plasmaticas de renina y
aldosterona, efectos que son indeseables si no hay ICC. En presencia de ICC, la restriccion del sodio es la
terapia de mayor aplicacion. La dieta hiposodica (en su mayoria también restringidas en cloro) se recomienda
en presencia de ICC leve a moderada (clase II: signos en reposo o con el esfuerzo) y avanzada (clase lli:
signos francos). A pesar de ello, ninglin estudio controlado documentd la eficacia de la restriccion sodica en
perros con ICC espontdnea. El International Small Animal Cardiac Health Council no discrimina entre
restriccién de sodio moderada y marcada. Los alimentos caninos comerciales tienen en promedio un 0.47%
de sodio sobre una base de materia seca. Las dietas formuladas para restriccién moderada contienen cerca
del 0.2% de sodio sobre una base de materia seca. La restriccion de sodio también se puede hacer con dietas
caseras. Es muy importante el cumplimiento de las instrucciones y el propietario no debe ofrecer bocados con
excesivo contenido de sodio. Con los afios se ha ido mejorando la palatabilidad de las dietas hiposddicas,
pero si el paciente se muestra renuente se puede mejorar el sabor calentando el alimento o agregandole
saborizantes como miel o almibar®2%,

6. Otras terapias. Se han observado infartaciones diseminadas en el miocardio a consecuencia de la
arteriosclerosis exlensa en pacientes con evidencia de insuficiencia miocardica. Algunos de estos animales
podrian beneficiarse con antibidticos y antiplaquetarios profilaclices, sin embargo, este hecho no esta probado

en medicina veterinaria®.
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Como la insuficiencia valvular tricuspidea (IVT) primaria por lo general es benigna, los animales con
sintomatologia de insuficiencia cardiaca derecha y sospecha de IVT deben ser evaluados en detalle por otras
condiciones concurrentes que pueden simular o exagerar a la IVT. Los ejemplos incluyen defectos cardiacos
congénitos, enfermedad por dirofilariasis, IVMC, hipertension pulmonar, efusion pericardica, pericarditis
restrictiva y estenosis valvular mitral. Los signos de insuficiencia cardiaca derecha (efusion abdominal y
pleural) pueden controlarse con diuréticos ulilizando dos o mas agentes para obtener el bloqueo secuencial
del nefrén. Puede ser necesaria la abdominocentesis. Si existen taquiarritmias, el manejo satisfactorio

depende de controlar la frecuencia cardiaca aumentada o de preferencia anular la arritmia® 0.




ANALISIS DE RESULTADOS

La enfermedad valtvular degenerativa (EVD) es de gran importancia dentro de la préctica veterinaria
en las pequefas especies. La predisposicion de raza, de edad y sexo abarca grandes sectores de la
poblacién canina no solo a nivel nacional sino también a nivel internacional, siendo esta la enfermedad
cardiaca de mayor incidencia en perros, los médicos veterinarios deben estar concientes de la relevancia
clinica que esta representa, de su correcto diagnostico y de su adecuado manejo. A pesar de que la alta
incidencia de la enfermedad, siguen siendo muchos los pacientes con EVD que mueren a causa de ella. Un
paciente con EVD es una responsabilidad mayor a la de cualquier paciente clinicamente sano, no solo por
que el médico veterinario debe considerar todo el tiempo la posibilidad de referir al paciente en caso de que
asi lo requiera, sino por que ante cualquier otro procedimiento deberan considerarse Jas limitantes que dicha

enfermedad pueda representar.

A pesar de que la etiologia de esta enfermedad no esta del todo definida. se han encontrado similitudes entre
los cambios patoldgicos de la EVD y el prolapso valvular mitral humano. Dichas similitudes han permitido
utilizar al perro como modelo animal en invesligaciones médicas relacionadas con la afeccion valvular

humana, lo cual otorga una mayor importancia en la investigacion y el tratamiento de esta enfermedad.

La enfermedad valvular mitral es la forma mas comin de presentacién. En segundo lugar de incidencia se
encuentra la enfermedad valvular tricispide de manera conjunta con la mitral. En menor cantidad se ve
afectada la valvula tricuspide por si sola y las formas més raras de presentacién son las enfermedades de las
valvulas adrtica y pulmonar. A pesar de que los signos de enfermedad valvular son similares, cada deficiencia
valvular produce signos especificos de acuerdo al lado que se ve afectado. En perros, asi como en olras
especies, se ha informado sobre muchos cambios en el aparato cardiovascular relacionados con la edad
avanzada. En los perros gerontes tiene lugar un cambio en la respuesta a los farmacos y susceptibilidad a

intoxicacién con ciertos medicamentos cardiovasculares. los tratamientos empleados en perros deben ser
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considerados en mayor medida debido a que la toxicidad por cambios en la biotransformacién y en el
metabolismo es mayor. Es util diferenciar entre los cambios normales dados por la edad y las enfermedades
asociadas con la edad avanzada. Dichas enfermedades pueden agravarse cuando se suman a los cambios

cardiovasculares normales en perros gerontes.

La importancia del diagndstico radica en el momento de informar al propietario sobre la enfermedad. La
educacion al cliente sobre las alteraciones fisicas que su perro presenta, el manejo terapéutico y su
prondstico es de gran importancia pues el propietario es quien debe estar consiente de las limitantes de su
perro y decidird si esta dispuesto 0 no a seguir con el manejo clinico. El diagndstico de EVD puede orientarse
en gran parte por los resultados que arroje el examen fisico, sin embargo exdmenes complementarios como
radiografias, electrocardiogramas y ecocardiogramas son necesarios para confirmar el diagnéstico de EVD.
Serd importante reconocer las limitantes de cada prueba diagndstica, el examen fisico otorga informacion que
orienta al diagndstico pero no es valido por si solo para determinar EVD. Las radiografias, en general,
permiten evaluar las consecuencias hemodinamicas de la enfermedad, observar el tamano y forma de la
silueta cardiaca y un panorama general de los pulmones pero, en caso de exislir anormalidades, no ayudan a
determinar la etiologia de la enfermedad valvular. El electrocardiograma no puede considerarse como
indicador de cardiomegalia, insuficiencia cardiaca ni edema pulmonar e incluso algunos perros con EVD
pueden presentar un electrocardiograma normal, pero este es util para clasificar arritmias pues delecta
errores en la conduccion eléctrica cardiaca. La ecocardiografia no es necesaria en todos los casos pero
puede ser de gran apoyo para determinar si existe un reflujo sanguineo a los atrios, disminucion en la
contractibilidad, dilatacién atrial o ventricular o derrame pericardico a causa de una ruptura de cuerdas
tendinosas. El diagnostico de la EVD debe mas que solo distinguir el origen de los signos clinicos entre una
enfermedad respiratoria cronica y una cardiaca, sino también debera definir el tipo de enfermedad cardiaca
que esta cursando el paciente y lo mas importante, definir qué estadio estd cursando con la finalidad de

establecer el tratamiento mas adecuado y poder dar el mejor prondstico posible.
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El tratamiento tradicional para la insuficiencia cardiaca congestiva se realiza mediante el uso de diuréticos
polentes, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, glucésidos digitalicos y antiarritmicos. Si bien
es cierto que no existe un medicamento que actue de modo preventivo sobre la degeneracion patoldgica que
se presenta en la enfermedad valvular degenerativa, la literatura sefiala que la eficacia de la furosemida y
enalapril como parte del protocolo terapéutico para la mejoria de lo signos clinicos y la sobrevida de los
pacientes afectados por esta enfermedad, en la mayoria de los casos, producen una mejoria gradual reffejada
en la evaluacion clinica y calidad de vida del paciente. Con respecto al uso de glucésidos digitalicos existe
una gran controversia, todavia no existe un estudio a gran escala que demuestre que su uso mejora el tiempo
de sobrevida o la calidad de vida de los pacientes con esta enfermedad, por lo que se sugiere limitar su uso a
la presentacién de taquiarritmias supraventriculares o pacientes con insuficiencia miocérdica. Un estudio
realizado por Cristophe W.Lombard de la Universidad de Berna, Suiza en 2004 demostré una mejora
significativa en la eficacia general y reduccién en el tamafo del corazén, ofreciendo una probabilidad de
supervivencia mas elevada en el tratamiento con pimobendan en comparacién con el tratamiento con
benazepril. (Estudio de campo con control positivo, aleatorio y doble ciego realizado con 76 perros a lo largo
del periodo de tratamiento preceptivo de 56 dias). Ademés de la terapia de farmacos, dentro del manejo
clinico a un paciente con EVD, es importante considerar la restriccion al ejercicio fisico y dietas bajas en
sodio, asi como dar la importancia que se merece la educacion al propietario sobre fa enfermedad, pues son

factores que pueden determinar el éxito o fracaso del manejo clinico establecido por el médico veterinario.

En los ultimos afios y con la finalidad de mejorar la calidad de atencién, diagndstico, tratamiento y prondstico,
la medicina veterinaria se ha especializado en el estudio de sus diferentes areas, esto ha permilido la
regvaluacion en los procesos fisiopatoldgices, efiologia y a las estadisticas epidemiologicas de las
enfermedades de presentacién en la clinica de perros y gatos. Particularmente en el 4rea de cardiologia
veterinaria, las estrategias implementadas en los dltimos cinco anos conllevan a la necesidad de profundizar
en la informacion disponible para poder estar a la vanguardia de las .terapéulicas modernas. A pesar de que

todas las investigaciones previas concluyen que la enfermedad valvular degenerativa es la enfermedad
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cardiaca adquirida de mayor importancia clinica en perres, es muy reciente la preocupacion de los médicos
veterinarios de todo el mundo por unificar esfuerzos y conocimientos para obtener mejores resultados con los
pacientes afectados por esta patologia. Lo que si es una realidad, es que los resuitados de estas reuniones

seran gratificantes para propietarios, pacientes y médicos veterinarios por igual.

De manera muy general, se puede decir que la enfermedad valvular degenerativa es una afeccién de origen
no infeccioso, ni inflamatorio que provoca cambios estructurales en el aparato valvular cardiaco
desencadenando alteraciones fisiopatoldgicas que activan mecanismos compensatorios, 10 cuales en un
principio intentan equilibrar el desbalance pero que, a largo plazo empeoran la disfuncién cardiaca y conllevan
a una insuficiencia cardiaca congestiva que con un buen tratamiento mejorara la sobrevida del animal pero
que, generalmente, termina en la muerte del paciente. Para poder considerar como controlado a un paciente
con EVD debera monitorearse continuamente (cada 6 meses) pues podrian presentar complicaciones que
pondrian en peligro la vida del animal y deberan monitorearse los efectos secundarios que pudieran

presentarse a causa de los farmacos prescritos.
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APENDICE 1: CUADRO DE FARMACOS
Farmacos mas comunmente empleados en el tratamiento de Enfermedad Valvular Degenerativa8924.27.29.30,

BRONCODILATADORES Derivados de Aminofilina 10-20mg VO cada 8h

Xantinas Teofilina 6-11mg/kg IV lenta, tM cada 8hrs.
Tratamiento intensivo inicial a dosis de 2.2-4.4mg/kg IM.IV,.SC cada 8-12 horas durante 3 dias
buscando la dosis mas baja que prevenga el edema o efusion. Continuar con la disminucion de la
dosis hasta el nivel de mantenimiento 1.1-2.2mg/kg VO cada 12-48 horas o menos.
Para edema pulmonar severo hasta 7.7mg/kg IV.IM cada 1-2hrs hasta que mejore el caracter de Ja

De asa Furosemida respiracion o disminuya el edema o 1.1mg/kg VO no diario para ICC leve hasta 4.4mg/kg VO cada 8hrs
para ICC severa.
En la regurgitacion pronunciada (como en el caso de ruptura de cuerda tendinosa) requieren dosis
altas de diuréticos, 6.6-8.8mg/kg 1V cada 2-8 horas durante las primeras 24 horas
Rara vez utilizar mas de 4mglkg VO cada 8hrs, si se requiere mas de esta dosis se anade
hidroclorotiazida a 2-4mg/kg VO cada 12hrs, promover consumo de agua y comida.

DIURETICOS Clorotiazida Como diurético a 10-40mg/kg VO cada 12hrs.
Tiazida Hidroclorotiazida Cuando la dosis de furosemlda alcan;a un mvell aproximado de 4.4-5mg/kg cada 8-12 horas se
. considera el bloqueo secuencial del nefron con un diurético oral.
2.2-4.4mg/kg VO cada 12 horas
Para bloqueo secuencial def nefron con un diurético oral
Espironolactona | 1-2mg/kg VO cada 12h.
Ahorradores de En ICC junto con otros diuréticos cuando se presenta hipokalemia 2-4mgfkg VO una vez al dia.
Potasio Para blogueo secuencial del nefron con un diurético oral.
Triamtereno 1.1-2.2mg/kg cada 12 horas.
La informacion en medicina veterinaria sobre triamterenc es limitada.
Para blogueo secuencial del nefrén con un diurético oral.
Amilorida 0.11-0.33mg/kg cada 24 horas.

La informacion en medicina veterinaria sobre amilorida es limitada.
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Butorfanol

0.055-0.11mg/kg SC cada 6-12hrs.
0.55mg/kg VO cada 6-12hrs y aumentar a 1.1mg/kg VO cada 6-12hrs.

ANTITUSIVOS Normalmente se requiere un tratamiento no mayor a 7 dias.
Dinidrocodona | 2.5-5mg VO cada 8-24h
Dextrometorfan | 0.5-2mgkg VO, SC, IV cada 6-8h
Para perros menores de 18kg de peso usar 0.0044-0.011mg/kg PO cada 12hrs. Para perros mayores de
18kg usar 0.025mg/m? VO cada 12hrs.
Glucosidos Digoxi Mantener concentraciones de 3-5dias después de su primera administracion para determinar si los niveles
S igoxina -
Digitalicos de sangre se encuentran dentro del margen terapéutico de 0.5-2ng/ml.
Muchos médicos veterinarios inician la terapia con este farmaco cuando aparecen signos de insuficiencia
) cardiaca. La digoxina reduce la taquicardia refleja, normaliza la actividad barorreceptora y disminuye la
INOTROPICOS aclividad simpatica central, en estadios avanzados de la enfermedad en fos que se presenta insuficiencia
miocardica, puede reducir fa frecuencia cardiaca (en especial cuando se prescribe hidralazina o en la
fibrilacion atrial) y para anular o limitar la frecuencia del sincope.
En cardiomiopatia dilatada e IC a 2-5mcg/kg/min cada 12h y repetir el tratamiento con 2-6semanas de
POSITIVOS . o iy
intervalo (solo se administra en infusién [V a una tasa constante)
. Como tratamiento de corto término en IC aguda 4.4-20mcg/kg/min V. Infusiones mayores de 20mcg/kg/min
Dobutamina S - : 4 )
pueden causar taquicardias. Puede utilizarse junto con el nitroprusiato.
Catecolaminas Aumenta el riesgo de muerte repentina secundaria a arritmias ventriculares.
) Como terapia adjunta en {C aguda administrar en infusion IV a velocidad constante de 1.1-11meg/kg/min.
Dopamina . . i . . .
(Dosis mayores pueden aumentar la resistencia vascular periférica y la frecuencia cardiaca).
La dosis inicial de 2.2mcg/kg/min se aumenta hasta el efecto clinico buscado.
Inhibidores de las . . . . e
fosfodiesterasas Amrinona 1-3mg/kg IV seguida de 30-100microgramos/kg/min en infusion IV
Sensivilizador de Pimobendan 0.2-0.6mg/kg VO una vez al dia.

los

canales de calcio

Se recomienda dividir la dosis y administrarla en dos tomas, una cada 12h




VASODILATADORES

Enalapril

0.5mg/kg VO una vez al dia, si la respuesta es inadecuada aumentar a 0.5mg/kg cada 12h
Efecto pleno se observa en 2-3 semanas vy la frecuencia de los efectos colaterales (desmayo, sincope) asociados
con la hipotension son raros.

Inhibidores de la Captopril | 0.5-2mg/kg VO cada 8-12hrs
enzima convertidora | Benacepril | Como terapia adjunta de IC 0.25-0.5mg/kg VO cada 12-24hrs.
de angiotensina ;steucftaimenle 0.5mg/kg cada 24 hrs. Dosis de 0.25mg/kg VO cada 12hrs o 1mg/kg cada 24hrs puede ser mas
Lisinoprit | Se requiere de futuros estudios para determinar ia dosis clinicamente efectiva.
En perros con regurgitacion mitral severa sin tratamiento con IECA con una dosis inicial de 1mg/kg PO cada
12hrs, si 12-48hrs posteriores no hay mejorias puede incrementarse la dosis a 2mg/kg VO cada 12hrs y si en
otras 12-48h no hay mejorias puede aumentarse la dosis a 3mg/kg VO cada 12hrs.
Cuando el paciente se encuentra en tratamiento con [ECA Ia hidralazina debe administrarse con cuidado pues
puede provocar hipotension severa, en este caso, comenzar con una dosis inicial de 0.5mg/kg pero debera
monitorearse la presion sanguinea.
. . En pacientes con IC aguda-fulminante por regurgitacidn mitral y sin tratamiento con IECA administrar 2mg/kg
Hidralazina | . . ; - - ; . . .
junto con furosemida IV, puede causar hipotensién, taquicardia refleja y trastornos ocasionales gastrointestinales.
Nitrovasodilatadores Cuapdo no es pOS{b|e.UII|IZ§r IECA adm!nlstrar h'|drala2|lna a dosis de 0.5mg/kg VO cada 12hrs, sea junto con
unglento de nitroglicerina o junto con dinitrato de isosorbida.
Para restringir la frecuencia cardiaca basal en taquicardias puede administrarse digoxina.
Ungdento de | Venodilatador de accion directa, puede utilizarse en casos de insuficiencia cardiaca grave y congestion venosa.
Nitroglicerina | 4-12mg (hasta 15mg) por via topica (aplicar en zona sin pelo} cada 12h.

Generalmente, el tratamiento con nitrogiicerina no se administra por si solo. La persona que lo aplica debera
usar guantes y evitar el contacto con el producto.

Dinitrato de

Venodilatador de accion directa, puede utilizarse en casos de insuficiencia cardiaca grave y congestion venosa.

Isosorbide | 0.5-2mglkg VO cada 6h.

‘ 0.5-1.0 ug/kg/min en infusion continua inicial. 5-15pg/kg/min en infusidn continua.

Nitroprusiato | 2.75-15.4pg/kg/min en infusion para estabilizar pacientes con insuficiencia cardiaca de modo intratable.
Sadico Su efecto colateral mas importante es la hipotension que puede revertirse cortando el goteo.
Por lo general, la terapia IV se cambia a VO en un periodo de 1-2 dias.
Diltiazem Para fratamiento agudo de taquiarritmias supraventriculares 0.125-0.35mg/kg IV.
Antagonistas de Combinada con digoxina en e! tratamiento a dosis de 0.5-1.5mg/kg VO cada 8hrs
Calcio Verapamilo | Dosis inicial 0.05mg/kg IV lenta (cada 10-30min), repetir cada 5min hasta una dosis total de 0.15-0.2mg/kg.

Como dosis oral 0.5-2mg/kg cada 8hrs.
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ANTIARRITMICOS

Quinidina

6-20mg/kg IM cada 6h. 6-20mg/kg VO cada 6-8h

Procainamida

2mg/kg IV hasta dosis méxima total de 20mg/kg en un periodo de 30min.
8-20mg/kg IM cada 4-6h o VO cada 6h. 25-40pg/kg infusion IV
Como tratamiento de las taquicardias ventriculares agudas a dosis de 10-15mg/kg IV en bolo durante 1-2min, si se

requiere continuar con la administracion parenteral debera administrarse una dosis de 25-50mcg/kg/min en infusion IV
constante.

Para el tratamiento crénico de las taquicérdias ventriculares 10-20mg/kg VO cada 6hrs.

Lidocaina

Para el tratamiento de taquicardias ventriculares inestables, iniciar con una dosis de 1-2mg/kg en bolo IV, después de
30sec evaluar la respuesta, puede ser necesario aumentar la dosis pero rara vez se requiere mas de 4mglkg.

Una vez que se determina la efectividad debe continuarse la administracion a una dosis de 25-80mcg/kg/min en
infusién IV constants.

La dosis total no debe exceder de 8mg/kg en una hora.

Alternativamente, si no se presenta chogque, administrar lidocaina a dosis de 4mg/kg IM. Los efectos, generalmente, se
presentan de 10-15min posteriores y duran hasta por 90min

Mexiletina

Para arritmias ventriculares a dosis de 4-8 (hasta 10) mg/kg VO cada 8hrs.

Tocainida

Para la supresion de arritmias ventriculares a dosis de 15.4-110mg/kg cada 8-12hrs VO y se requiere del uso de otro
farmaco antiarritmico clase | para mejorar el efecto

Propafenona

Este farmaco se encuentra todavia en estudio.

Propanolol

Para arritmias ventriculares administrar dosis de 0.02-0.06mg/kg IV lenta hasta un maximo de 1mg/kg durante 2-3min
cada 8h
Iniciar con 0.125-0.25mg/kg VO hasta un maximo de 1.5mgrkg cada 12h. 0.2-1.0mg/kg VO cada 8h

Esmolol

Para arritmias ventriculares administrar 200-500mcg/kg IV durante 1min, después administrar en infusion a una tasa
constante 25-200mcg/kg/min.

Atenolol

En arritmias cardiacas 0.2-1mg/kg VO cada 12-24hrs.
En arritmias 6.25-25mg/kg (dosis total) VO cada 12hrs

Sotalol

0.5-2mg/kg VO cada 12-24hrs

Amiodarona

En taguicardias ventriculares recurrentes no controladas con otros farmacos menos toxicos a dosis de 10-25mg/kg VO
dos veces al dia durante 7dias, seguida de 5-7.5mg/kg VO dos veces al dia durante 14 dias, seguida de la
administracion de 7.5mg/kg VO una vez al dia.

Bloqueadores de
Canales de Calcio

Dittiazem, Verapamilo
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APENDICE 2: ABREVIATURAS EMPLEADAS

EVD.- Enfermedad Valvular Degenerativa

AV .- Valvulas Atrioventriculares

IVT .- Insuficiencia Valvular Tricuspidea

IVMC.- Insuficiencia Valvular Mitral Crénica

SRAA - Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

ECA.- Enzima Convertidora de la Angiotensina

AVP - Arginina Yasopresina

ADH.- Hormona Antidiurética

SNC.- Sistema Nervioso Central

FNA.- Factor Natriurético Alrial

PNA.-Péptido Natriurético Auricular

IVA.- Insuficiencia Valvular Adrtica

IVP.- Insuficiencia Valvular Puimonar

ISACH.- International Small Animal Cardiac Health Council
ECG.- Electrocardiograma

IECA.- Inhibidor de la Enzima Convertidora de la Angiotensina
ICC - Insuficiencia Cardiaca Congestiva

DV .- Dorsoventral
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APENDICE 3: FIGURAS

| valvula
{ Mitral

¥alvula /

Tricuspide

Valvula Valvula

Pulmonarwa

Figura 1. Esquema del corazén. VC Vena Cava, AD Atrio
Derecho, VD Ventriculo Derecho, AP Arteria Pulmonar, VP
Vena Pulmonar, Al Atrio Izquierdo, VI Ventriculo lzquierdo,
Aorta. Las flechas indican la circulacién sanguinea. Esta
indicada la localizacién de las vélvulas cardiacas.
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Figura 2. Complejo valvular. Estan indicados los diferentes
componentes del complejo valvular.
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Figura 3. Valvula cardiaca con EVD. Proliferacion fibroblastica en la pars esponjosa.

U
PATOL

Figura 4. Vélvula Mitral con EVD, engrosamiento nodular del borde libre de la valva y cuerdas tendinosas.
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Figura 5. Proyeccion radiografica dorsbventral de perro con
Insuficiencia Valvular Mitral Cronica, . El Ventriculo Izquierdo
agrandado sobresale al resto de la silueta cardiaca (flecha blanca).
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Figura 6. Vista Lateral Izquierda-Derecha de un perro con IVMC. Se observa
aumento de contacto cardioesternal y cardiodifragmatico. También se observa
desplazamiento dorsal de la traquea, craneal a la carina. Presenta edema alveolar
en la region perihiliar con broncograma aéreo (flecha blanca). El desplazamiento
dorsal en la rama bronquial del l6bulo caudal izquierdo es sugerente de
agrandamiento del atrio izquierdo (flecha negra).
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Figura 7. Ecocardiograma de perro con EVD. Se observa engrosamiento de fa valvula mitral en modo B (Figura A} y
en modo M (Figura B). En la figura C se aprecia el estudio Doppler espectral con retlujo mitral.
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