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RESUMEN

RAMIREZ RAMIREZ PATRICIA. Cardiomiopatia Dilatada en Perros, Manejo y
Tratamiento. Estudio Recapitulativo (1989-1994): PPS en la modalidad de Medicina, Cirugia y
Zootecnia de Perros y Gatos. (Bajo la supervision de Armando Arzate Barrios y Fausto Reyes

Delgado).

La Cardiomiopatia Dilatada (C.M.D.) en el perro, es una enfermedad primaria del corazon de
tipo adquirido y origen idiopatico, que se caracteriza por dilatacion ventricular progresiva y
pérdida de la funcion contractil del ventriculo izquierdo y posiblemente del derecho con ausencia
de enfermedad cardiaca valvular o vascular. Afecta principalmente a razas grandes y gigantes
(Doberman pinscher, Boxer, Gran danés) y algunas razas pequefias como el Cocker spaniel inglés.
Debido a que ésta enfermedad es de presentacion comun y pocas veces es diagnosticada en la
prictica profesional, resulta Otil y necesario el dar a conocer las técnicas actuales de manejo y
tratamiento que se deben llevar a cabo en dicha patologia, siendo esto el objetivo del presente
estudio recapitulativo. Para alcanzar dicho objetivo se rccopi16 informacion actualizada (1989-

1994), a partir de material bibliografico (libros y revistas).
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INTRODUCCION

La enfermedad del musculo cardiaco es cominmente encontrada en la practica clinica, debido

aello es Ia gran importancia que cobra el presente estudio recapitulativo.

Con base a su etiologia, las cardiopatias se clasifican en dos: las de tipo congénito y las

adquiridas. (Ver Tabla 1).

Las enfermedades miocardicas o cardiomiopatias son sindromes de disfuncion miocardica
caracterizados por contractibilidad reducida, llenado ventricular alterado, disritmia cardiaca o una

combinacion de éstos problemas. como resultado de infeccion, degeneracion idiopatica, trauma,
“22)

neoplasia, infl ion, toxicosis, isq ia y enfermedades multisistémicas,

Los diferentes esquemas usados para clasificar las enfermedades del miocardio se basan en
caracteristicas fisiologicas, patologicas o clinicas: primaria o idiopatica (describe al miocardio
como Unica fuente de enfermedad), definida o secundaria (relaciona el desorden miocardico con
una enfermedad sistémica metabolica). Ambas cardiomiopatias han sido descritas en perros. Estas
condiciones estan asociadas con una gran variedad de signos clinicos, desde una aparente buena
salud hasta problemas de incapacidad media, sincope, insuficiencia cardiaca c.ongcstiva y muerte

repentina, como resultado de taquicardia ventricular maligna, que conlleva a una fibrilacion.
(3.4.6.89)
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TABLA 1. CARDIOPATIAS CONGENITAS Y ADQUIRIDAS EN ELPERRO.
(Adaptado de Etinger, 1992) (6)

CONGENITAS

* Defectos mis comunes,

Persistencia de ducto aricrioso

Estenosis pulmonar

Estcnosis subadrtica

Displasia dc valvulas auriculo-
ventriculares

Persistencia del arco aortico
derecho

Defecto del tabique ventricular
Tetralogia de Fallot

Hcrnia diafragmatica peritonco-
diafragmatica

Persistencia de la vena cava
crancal izquierda

* Defectos menos comunes.

Interrupcion/hipoplasia abrtica
Estenosis adrtica

Coartacion dc la aorta
Fibroclastosis endocardica
Arco aortico doble

Fistula arteriovenosa

: Dcrrumc pcncurd:co '.

ADQUIRIDAS

* Enfermedades valvulares,
Insuficiencia valvular mitral cronica
Rotura atrial izquicrda y desgarramicnto

endocardico
Rotura de la cucrda tendinosa
Insuficicncia tricaspide
Estenosis mitral

* Arritmias cardiacas.

Contracciones ventricul y
supraventricularcs prematuras
Taquicardia supraventriculur
Taquiarritmias de conduccion acclerada
Fibrilacion atrial y vcnlncul'\r
Bmdmmlmns

- Enl‘ermedadcs endocérdicas.

Endoc d' mfcccms.tobaclcnann

C* llelmimlnsis cnrdiaca. :

* Innfcr nmd.ulos perlc.hdic.ls

Enfermedad pericardic

‘constrictiva
Muasas pericirdics ;

nlnda C. M D)
- Sccund.\rl.ls (ln!‘ccmosas, mﬂnmalonaﬁ,
toxicas y mclabollc.ls)
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Las cardiomiopatias se clasifican morfologicamente en tres formas: Cardiomiopatia .

hipertrofica, Cardiomiopatia restrictiva y Cardiomiopatia dilatada o congestiva, {-7#%1%2!)

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA. Se caracteriza por una hipertrofia
desproporcionada del ventriculo izquierdo (V.1.) y ocasionalmente también del ventriculo derecho
(V.D.); el septo puede estar también involucrado més que Ia pared libre, lo cual puede conducir a
una obstruccion de la salida del V.1. El voliumen ventricular izquierdo puede estar disminuido. Esta
patologia es de etiologia desconocida y es menos comin que la cardiomiopatia dilatada (C.M.D.),
pero puede ser observada en perros de todas las edades, presentandose principalmente en machos

dad

mueren repenti sin un

de razas grandes. La mayoria de los perros con esta enfer
previo reconocimiento de signos de enfermedad cardiaca, ocurriendo ésta muerte, especialmente
durante la realizacion de ejercicio o durante la anestesia para la realizacion de intervenciones
quirdrgicas. 1" '

CARDIOMIOPATIA RESTRICTIVA. La caracteristica principal es la fibrosis
endomiocardica, que causa una grave restriccion de la funcion ventricular y disminuye la
distensibilidad del V.I. La consecuencia hemodinimica primaria es una dificultad del llenado
ventricular y elevacion de la presion telediastolica, lo cual conduce a una insuficiencia cardiaca
izquierda (1.C.1.) o derecha (1.C.D.), la fibrosis endocardica y endomiocardica en algunos casos
complicada por trombosis, disminuye la distensibilidad ventricular y el llenado diastdlico; ésta

entidad es poco comiin y pobremente entendida. ("

CARDIOMIOPATIA DILATADA (C.M.D,) O CARDIOMIOPATIA CONGESTIVA

(C.M.C.). Es un sindrome caracterizado por una dilatacion ventricular progresiva y pérdida d{; la

funcion contrictit del ventriculo izquierdo y posiblemente del derecho con ausencia de enfermedad =)

cardiaca valvular o vascular presentandose comiinmente dilatacion atrial. Fig. [y 2, 3494722
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Corazén Normal del Perro.

Arco Adrtico

Arteria Pulmonar

Ligamento Arterioso

Atrio Derecho

Atrio lzquierdo

Ventriculo Derecho

Vasos Coronarios

Valvula Atrioventricular
Derecha

Ventriculo lzquierdo

Ligamento Arterioso

Ventriculo Derecho lzquierdas

Vaivula Atrioventricula

Musculo Papilar lzquierda

Pared Ventricular Cuerda Tendinosa

Derecha Libre

Pared Ventricular

lzquierda Libre
Tabique o Septo

Ventricular

Ventriculo lzquierdo

Fig. 1 Carazén normal del perro adulto.
{Adaptado del Hill's Atlas of Veterinary Clinical Anatomy, 1994).
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Cardiomiopatia Dilatada en el Perro

Adelgazamiento Anormal
de la
Pared Ventricular

Musculo Papilar
Atrofiado

Fig. 2 Corazén de apariencia globular con severa dilatacién entre ambos atrios y ventriculos [CMD.)
{Adaptado del Hills Atlas of Veterinary Clinical Anatomy, 1994),



INCIDENCIA,

Las razas grandes y gigantes dc perros son las mas afectadas, como por ejemplo el
Doberman pinscher, Boxer, Gran dands, San Bernardo, Lobero irlandés, Antiguo pastor inglés,
Pastor aleman, Bull terrier, Bull dog inglés, Spaniel breton y otros perros grandes de raza pura o
cruzas; sin embargo razas mas pequefias pueden estar ocasionalmente involucradas como son: el

Cocker spaniel inglés, Schnauzer y otras razas pequeiias, **'"??

Los machos son afectados cuatro veces mas que las hembras, aunque Zwahlen menciona que

no existe predisposicion de sexo y el promedio de edad de inicio para ambos sexos es de 4-6 afios,

Fortad,

)S mas tempr (menor a 2 aiios), y otros cuando son
(3,69.17,09,21,22)

aunque algunos perros son

mas viejos (hasta 14 ¥; afios).

ETIOLOGIA.

La etiologia de la C.M.D. primaria es desconocida. Esta puede representar el estado final de
un dafio miocardico causado por agentes tOxicos, metabdlicos o infecciosos. Las toxinas
miocardicas incluyendo las antraciclinas (especiamente la doxorrubicina) y la ciclofosfamida
pueden causar C.M.D.; las deficiencias metabdlicas tales como defectos en el enlace de la carnitina
en el metabolismo miocardico han sido demostrados en asociacion con C.M.D., al igual que la
deficiencia de selenio. Se ha visto que la deficiencia miocardica de. carnitina libre ocurre

aproximadamente en 50 a 90 % de los perros con C.M.D. ® Mientras. que Keene /' ha estimado

con un 95 % de confiabilidad que del 17 al 60 % de perros con C M 1. tienen asociada una

(3,4.6,7,8,9,13,14,17)

deficiencia miocardica de L-carnmna

Es pos:ble que ex ‘tan'muluples ellologlas, entre varlas azas c perros y.es probable que "
plo Dobcrman pmscher,

nanle cn algunas rnzas pur &j

|




FISIOPATOLOGIA.
Dentro de la fisiopatologia, el principal defecto funcional es Ja depresion de la actividad

contractil ventricular (disfuncion sistélica o de bomba). La dilatacion cardiaca puede presentarse

e

antes de la aparicion de los signos clinicos, si la descarga sistolica es por me

compensatorios (funcion simpatica, renal, hormonal y aumento de la longitud telediastolica de la
fibra). La taquicardia sinusal puede ayudar a mantener el gasto cardiaco transitoriamente; la

presion ventricular diastolica final puede estar elevada por un reducido vaciamiento sistolico y un

voliumen residual sistolico final incr do, los cuales repr ismos comp Fios
que temporal i el gasto cardiaco. Las alteraciones en la relajacion y distensibilidad

diastolica del V.., coexisten con la baja contractibilidad y contribuyen a la elevacion de las
presiones de llenado. La dilatacion ventricular causa deformacion geométrica del aparato vaivular
atrioventricular (A.V.), lo cual induce regurgitacion mitral; ésta reduce ain mas la descarga
sistolica anterograda y contribuye a la dilatacion del atrio izquierdo, predisponiendo a arritmias
atriales, en especial la fibrilacion atrial. La pérdida resultante de la contribucion atrial y el reducido
tiempo para ¢ llenado diastélico disminuyen de manera marcada el gasto cardiaco. El flujo
anterogrado inadecuado produce signos de falla de bajo gasto porque los musculos y Organos
sufren hipoperfusion. La hipoperfusion renal estimula al sistema renina-angiotensina-aldosterona
incrementando la precarga y la poscarga; !a hiperactividad de la funcion simpética colabora al
aumento de la precarga y resistencia vascular periférica, ademas de reducir cl gasto cardiaco. La
hipertrofia ventricular puede ocurrir como un mecanismo compensatorio, para amortiguar la
presion y tension parietal, ‘de acuerdo a la ey de Laplace y por iltimo aparecen signos

congeslivos.“"‘"""”’

SIGNOS CLINICOS,

Los signos chmcos pueden oeurrir en ‘forma a;,uda (cn l'a3l dxas) 3 comprenden disnea, tos,

sincope, intolerancia al cjermcm [ dlstenslon abdommal En otros ammales se apreman cambxos

subagudos mas” suules de Ios 3

7 dln como anorexla perdlda de’ peso (a menudo

pronunciada) y lclgrgla lq:ve,q moderadi.
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compensatorios (funcion simpatica, renal, hormonal y y de la Ic olica de la
fibra). La taquicardia sinusal puede ayudar a mantener el gasto cardiaco transitoriamente; la
presion ventricular diastolica final puede estar elevada por un reducido vaciamiento sistélico y un
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hipertrofia ventricular puede ocurrir como un mecanismo compensatorio, para amortiguar la

presion y tension parietal, de acuerdo a la ley de Laplace y por dltimo aparecen signos

congestivos, 1722 -

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicds pudden ocurrir en forma aguda (en 1 a3 dias) y comprenden disnea, tos,

1stensnon abdommal En otros ammales se aprecuan CambIOS‘




Los principales signos y hallazgos cl

nicos descritos en la anamncsis y cncontrados al

cxamen fisico son: dcbilidad, lctargia, anorcxia, hipotcrmia, pérdida progresiva de peso,

intol ia al cjercicio, tos (fi

nlc nocturna), taquipnca, cdema pulmonar, a la

auscultacion sc aprecian crepitaciones inspi

ruidos pulmonares y cardiacos apagados dcb

o también llamado sonido con ritmo de

* e 3 ho dc int o)

q o

ratorias, incremento de sonidos broncovesiculares |,

ido a derrame pleural y/o pericardico, tcrcer sonido

galope (S,), ritmo cardiaco irregular, soplo apical

§ leve o mpderada por la insuficicncia valvular atrioventricular

debida a la alteracion de la geometria complcja de €ésta cstructura, sincope, insuficicncia cardiaca

izquicrda o dcrecha, pulso yugular, pulsos/ femorales hipocinélicos, ticmpo de Henado capilar

prolongado cn perros descompensados,

prereenal, distencion abdominal (ascitis),

ajo gaslo cardiaco y como consccucncia azotemia

hepatomeg f 8

mucosas palidas,

desgaste muscular extremo del corazén. t’lgunos perros con C.M.D. estin asintomaticos o

simplemente pasan desapercibidos a la obsc

ANATOMIA PATOLOGICA,

La nccropsia mucstra un corazon de.

camaras. Las parcdes ventricularcs mucslr

presentes diferentes grados de hlpcnroﬁu

cstan atrofiados; pucde existir ﬁbrosls cnd<7 i

ncerosis miocirdica, pucden ser LllLOlll’l‘.ldal
normales, pero la circunferencia valvular
cambios histopatologicos y ullruéﬂtﬂl:lurd
pucde cncontrar lo siguicate: varios grudos
coagulacion, granulacion y vacuolizacior

histologicos ultracstructurales incluyen: ¢

6154822)

acion del ducio,
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iipofusina, globulos de grasa'y figuras miclinicas, hipcrplasia mitocondrial, rotura de

Z A6283722 "

miofibrillas y engrosamicnto dc las bandas

DIAGNOSTICO.

El diagnostico dc ésta patologia sc realiza hiéiorin clinica (cdad, raza, scxo);

cxamen fisico (palpacion, signos clmlcos, nuscultac n); rzuhograf' as toricicas (simplc y con

medio de contrastc como por cjcmplo: la ang’ C dlogmﬁavno sclcclnva), clectrocardiograma,
prucbas clinicas de laboratorio (Quimica sangumca, omclrm'hcmalnca, Examen general de
orina) con la finalidad dc determinar si cl’ p'lcncntc prcscnld insuficicncia renal; ecocardiografia
(cxaminacion cardiovascular CSpCClahl'ldll) y mcdmnlc una biopsia cndomiocardica cn casos

especialcs, (Y

- Historia Clinica:

¢ La CM.D. afecta gencralmente a maé s de mzés grandes, de entre 4 a 6 afios de cdad cn

promedio, '

¢ La L.C.I. ocurre prcdomlnan(cm(.ntc en Dobcrmnn pmschcrs Boxus y Cockcr spanicls,

¢ Los.ani r ¢ ' , nlolcrancm al -
: B g u,um .




-Examen Fisico:
1) Palpacion.
¢ Los pulsos pueden ser débiles y rapidos.
¢ El choque de punta (el latido del apice izquierdo) puede ser dificil de percibir debido al
derrame pleural o funcitn sistolica disminuida. Cuando si se percibe, puede ser débil, rapido e
irregular.
¢ Puede detectarse hepatomegalia y/o esplenomegalia. !'¢?
2) Signos Clinicos.
¢ Los hallazgos mas encontrados en el examen fisico incluyen: sonidos pulmonares crepitantes,
disnea y ascitis. Las membranas mucosas pueden estar palidas debido a la hipoperfusion y
vasoconstriccion periférica. El tiempo de llenado capilar puede estar prolongado.

¢ La presencia de caquexia o fatiga muscular extrema es un sngno de un prondstico desfavorable.
(1,4,22)

3) Auscultacion.
¢ La frecuencia cardiaca es rapida y con frecuencia se presenta un murmullo sistolico suave de
regurgitacion mitral o tricaspide, cuando hay disfuncién de musculos papilares o alteraciones en
la geometria ventricular, {99

Si existe fibrilacion atnal la frecuencia cardiaca puede superar los 200 latidos/minuto (lpm)

>

con un ritmo irregular, y ademas los lnudos pueden presentar una intensidad variable. También

¢s posible la plesenlacmn e

nlraccuone: atriales o ventriculares prematuras o un somdo de
(1.922) :

galope (S3).
Pueden ser cScuclladbs nidrmullds sistélicos' apicales de moderada intensidad en muchos

perros con CM D causados por insuficiencia mitral o lrluusplde secundana a dxlalﬂcnon

anular de la valvulﬂ A. V geomctria ventricular allcrada dlsfunmon c‘

cnfenncdad valvular degenerauva (endocardlosns), sm embargo Ia mayorla de los perros con o
122 : TRTTR

CM.D, no presentan endocardiosis severa.

Ios musculos papllarcs o
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¢ Los sonidos pulmonares broncovesiculares estan incr dos y pueden o no ser

crepitantes, debido al edema pulmonar o bien estar apagados junto con los cardiacos debido a

derrame pleural, el cual puede ser sospechado a la percusion del torax, +1%%2

- Radiologia.

¢ Las radiografias muestran la tipica cardiomegalia masiva o generalizada aunque el
agrandamiento ventricular y atrial izquierdo puede predominar. El corazén aparece redondo y
globoide, en particular, si estd presente el derrame pericardico. Algunas razas, como el
Doberman pinscher, pueden mostrar sélo agrandamiento del atrio izquierdo (AI). A menudo
las consecuencias de insuficiencia miocardica (edema pulmonar, derrame pleural o ambas)
obscurecen parcialmente la silueta cardiaca haciendo el diagnostico radiografico mas dificil. El
edema pulmonar estd caracterizado por un incremento en las densidades pulmonares intersticial
y alveolar, especialmente en el hilio o campos pulmonares dorso-caudales, o en forma difusa en
casos severos, Puede haber hidroperitoneo y hepatoesplenomegalia, ©¢*'6%2

¢ La hipertension venosa pulmonar es un auxilio importante en el diagnostico de edema

pulmonar cardiogénico y normalmente es evidente en perros con edema debido a C.M.D.

¢ El derrame pleural y/o ascitis, pueden ser vistos en perros con 1.C.D. debida a C.M.D., y éstos
pacientes pueden presentar distension de la vena cava caudal, hepatomegalia o distension
venosa yugular o pulsaciones anormales de la vena yugular (signos de presiones de llenado

cardiaco derechas elevadas). ®'**%

- Angiografia no selectiva.

Esta técnica demuestra un agrandamiento moderado del A.1, dilatacion biventricular marcada,-

muasculos papilares atrofiados, reduccion del didmetro adrtico y tiempo de circulacion lento. Los . .
" las” “arritmias .

peligros vinculados con la angiografia se  deben a

e e et ey s s
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inducidas por el tranquilizante y las reacciones adversas al medio de contraste. Por ello esta

1 (6)

técnica no debe realizarse en ani descompensados

- Electrocardiografia.

La electrocardiografia es un auxiliar util en el diagnostico de C.M.D. canina, ya que a
menudo sugiere agrandamiento cardiaco izquierdo y a menudo registra arritmias. La arritmia mas
comin es la fibrilacion atrial, que es una taquicardia supraventricular rapida e irregular sin ondas
P. Con menor frecuencia se registra taquicardia atrial paroxistica o taquicardia sinusal (a menudo
con contraccién atrial). El ritmo sinusal se ve en forma constante solo en la C.M.D. del Doberman
pinscher y del Cocker spaniel inglés. Las arritmias ventriculares pueden estar presentes o coexistir
con alteraciones del ritmo supraventricular como contraccion ventricular prematura (individuales,
pares o ternos), en ocasiones Se observa una taquicardia ventricular paroxistica o sostenida. El
agrandamiento del V.1. es comun ( onda R en derivada Il > 3 mV o duracién del complejo QRS
mas ancha de 0.065 seg con un segmento S-T escalonado). Con derrame pleural o pericardico
pronunciado, asi como cuando existe un hipotiroidismo concurrente, las ondas R pueden ser
pequeiias ( < 1 mV ). El agrandamiento del atrio izquierdo (P -mitral) es frecuente a menos que
exista fibrilacion atrial o taquicardia ventricular sostenida. La P-mitral estd indicada por una

duracién de onda P > de 0,04 seg. 4192

- Ecocardiografia.

La eccocardiografia constituye una evaluacién no invasiva raplda segura y confiable que ..

confirma el diagnostico de C.M.D.,, pues 1o solo valora la funcnon smo tamb n la eslruclura .

cardiaca. La ccocardlograf‘ a permne una dlfercncnacnon conﬁabl 3

en: especlal se aprecm una’ severa

dilatacion - vemncular eng,rosamlen(o sistolico;

cuna’ apareme cardnome&,aha o
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disminucion importante de los indices de contractibilidad del V.I. [por ej. reduccion del tiempo de
eyeccion del V.1, prolongacion-del periodo preeyectivo, disminucion del acortamiento fraccional y
de la velocidad de acortamiento circunferencial; hipocinesis (desviacion sistolica reducida) de la
rafz aortica, tabique interventricular y pared libre del V.1, dilatacion moderada del Al y
pronunciada de! V.D.1. El incremento en ésta separacion es un indicador sensitivo de
agrandamiento ventricular izquierdo, siempre y cuando las dimensiones ventriculares internas
aparezcan dentro de los limites normales. El espesor de la pared libre del V.1. y del tabique
interventricular puede estar disminuido o aparecer normal si ocurri6  una hipertrofia

compensalon'a. 16,7,9,14,16,19.22)

- Pruebas de Iaboratorio clinico.

Las anormalidades encontradas en éstas pruebas incluyen azotemia prerrenal a causa del bajo
gasto cardiaco, menor consumo de agua, anorexia y secuestro hidrico (derrames pericardicos,
pleurales y/o peritoneales) conduciendo a una hipoperfusion renal, elevacion de la alanin-
aminotransferasa (ALT o TGP) a consecuencia de una congestion hepatica, reduccion de los
niveles proteicos en suero, hiponatremia dilucional, hiperkalemia, valores séricos de norepineffina,
factor natriurético atrial, renina y aldosterona aumentados, moderado incremento en las
concentraciones séricas de urea y creatinina, disminucion en la excresion de sodio y anemia. Las

pruebas rutinarias de laboratorio (biometria hematica, quimica sanguinea y urianalisis) son de

utilidad para la deteccion de enfermedades coexistentes y que pueden afectar ¢l manejo o

prondstico de fa C.M.D. (por ¢j. una hipercolesterolemia puede ser indicativo de Iupourmdlsmo)
6,29,22)

- Biopsia endomiocardica.

Aungue se considera una técnica utilizada en investigacion, puede ser llevada’ a cabo en forma -

segura y efectiva en ammalcs con CM.D. Esta lecmca proporcno

de carnitina” - mlocardnca Ceni
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hemangiosarcoma en los ventriculos y para demostrar cambios compatibles con toxicidad por

doxorubicina, 4%

TRATAMIENTO,

El control de la insuficiencia cardiaca (1.C.) debida a disfuncién sistélica comprende lo
siguiente: tratamiento de los factores causales y asociados, anulacién de agentes cardiotéxicos o
cardiosupresores, potenciacién de la contractibilidad cardiaca, reduccién o eliminacién de los

signos congestivos, lerapia antiarritmica y administracion de drogas especiales como digitdlicos y

vasoditatadores, cuando estd indicudo. La terapia estdndar se fund. en la utilizacién de
agentes inotrépicos para realzar la contractibilidad, los diuréticos para reducir los signos
congestivos, los vasodilatadores para promover la descarga ventricular, los antiarritmicos, la
restriccién del ejercicio y dieta, *49

Para el caso especifico de la C.M.D. el manejo médico se realiza de la siguiente manera:

Terapia inmedi

E! tratamiento inicial depende de Ia mt:n ldad progresnﬁn y upo de msuf iciencia cardiaca

a6

respiracién.

prccurgu uun antes de

edema pulmonar “oien L casos de
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se da via intramuscular (1. M.) o intravenosa (1. V.) en dosis de 2.2 a 4.4 mg/Kg cada 8 a 12 horas.
Se recomienda combinar lo anterior con la aplicacion subcutanea (S.C.) de morfina (dosis inicial
de 0.1 0.2 mg/Kg (9) 6 0.05a1 mg/kg I.M. (3)), oxigeno enriquecido (40 % de oxigeno (9)
6 al 100 % (3)) mediante la colocacion de una mascarilla o capucha transparente y S mg de

nitroglicerina a través de un parche cutaneo. 519

Si se hace necesaria una reduccién adicional de la precarga por el nivel riesgoso del edema
pulmonar, la venodilatacion puede ser potenciada mediante la aplicacion via cutanea de ungiiento
con nitroglicerina al 2 %, lo que también produce cierta disminucion de la poscarga. Se aplica's a
1 pulg. (1-2 cm) de ungiiento en la axila, pabellon auricular o region cutanea rasurada, cada 4 a 6
hrs. También se puede emplear dinitrato de isosorbide en dosis de 0.5 a 2 mg/kg/8-12 hrs. *®

Se requiere de un sostén inotropico para estimular al miocardio deprimido, lo cual se logra
mediante la utilizacion de digitalicos. La digitalizacion oral lenta de mantenimiento (con digoxina)
por lo general es suficiente a una dosis de 0.0! a 0.015 mg/Kg de peso magro dividida cada 12
hrs (no superar los 0.5 mg/dia ® 6 0.75 mg/dia ® en razas grandes), cuando la I.C. no
compromete de manera inmediata la vida, y la respuesta ventricular a la fibrilacion atrial es menos
de 220 a 230 latidos/min. Algunos animales como el Doberman pinscher o perros con disfuncion
renal, son muy sensibles al efecto de los cardiotonicos, por lo que la dosis en estos animales debe
ser de 0.25 a 0.375 mg divididos 2 veces 'a] dia. En ocasiones se recomienda una dosis de carga (lo
dable de io sefialado ameriorméme)ﬂdu'rtin‘té'el primer dia, aunque aumenta la probabilidad de

intoxicacion, Desafertunadamente, la’ respueéta clinica a la digoxina y los niveles séricos son

variables, mcgulares e xmpredecublcs por 1o que la dnytal:zacuon debe ser mdlvrduahzada y ;ulada

por las concentraclones de la dl(,oxma cn el sucro Los mveles de electrolnos, NUS y creatmlna se'f B

deben wgllar penodlcamenle, porque la azolem:a y la hlpol\aleml prcdlsponen a mloxwacnon

dlgnahca Sn exns!e una nefropaua o msuﬁcnencxa renal suslancnal la’ dlgoxma puedc ser susmunda'» :

por la dlgltoxma, la cual es depurada con rapxdez por el hlgado (ma que por ‘el rlﬁon, _como con '’

dlgoxma) y " tiene - qna"r e aﬁnidadf?” ¥ prolelca
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se da via intramuscular (1.M.) o intravenosa (1.V.) en dosis de 2.2 a 4.4 mg/Kg cada 8 a 12 horas.
Se recomienda combinar lo anterior con la aplicacién subcutanea (S.C.) de morfina (dosis inicial
de 0.1 a 0.2 mg/Kg (9) 6 0.05 a1 mg/kg LM. (3)), oxigeno enriquecido (40 % de oxigeno (9)
6 al 100 % (3)) mediante la colocacion de una mascarilla o capucha transparente y 5 mg de

nitroglicerina a través de un parche cutaneo, 6%

Si se hace necesaria una reduccion adicional de la precarga por el nivel riesgoso del edema
pulmonar, la venodilatacion puede ser potenciada mediante la aplicacion via cutanea de ungilento
con nitroglicerina al 2 %, lo que también produce cierta disminucion de la poscarga. Se aplica s a
1 pulg. (1-2 cm) de ungilento en la axila, pabellon auricular o region cutanea rasurada, cada 4 a 6

hrs. También se puede emplear dinitrato de isosorbide en dosis de 0.5 a 2 mg/kg/8-12 hrs. &

Se requiere de un sostén inotropico para estimular al miocardio deprimido, lo cual se logra
mediante la utilizacion de digitalicos. La digitalizacion oral lenta de mantenimiento (con digoxina)
por lo general es suficiente a una dosis de 0.01 a 0,015 mg/Kg de peso magro dividida cada 12
trs (no superar los 0.5 mg/dia ® & 0.75 mg/dia @ en razas grandes), cuando la 1.C. no
compromete de manera inmediata la vida, Iy la respuesta ventricular a la fibrilacion atrial es menos
de 220 a 230 latidos/min. Algurnios animales como el Doberman pinscher o perros con disfuncion

renal, son muy sensibles al efecto de los cardioténicos, por lo que ia dosis en estos animales debe

serde 0.25a0.375 mg divididos 2‘vé esy V'l‘dia/ En ocasioncS se recomienda una dosis de carga (lo“‘,

doble de lo seftalado amerlormeme) durante el primer dia, aunque aumenta la probabnhdad de

intoxicacion, Desafonunadameme [}

por la digitoxina, la cual es depurada con rapldez por el hlgado (mas que por el rifion, como con la

digoxina) e uene : Jumacol clcvada ,g’aﬁmdad

protenca

espuesta{ chmca ala dl;,oxlna y los niveles: sencos son’

variables, |rregularcs e unpredecnblcs por lo que\lla dlylahzacwn debc ser mdmduahzada y gunada""
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Dado que su efecto parasimpitico es menor que la digoxina, puede ser menos eficaz en el
control de las arritmias supraventriculares, recomendandose una dosis de 0.04 a 0.08 mg/Kg cada
8a 12 hrs, O

En el tratamiento agudo o a corto plazo, do la funcion sistdlica (contractibilidad) es muy

pobre, si existe choque cardiogénico o el paciente es un Doberman pinscher, se han usado drogas
inotropicas mas poderosas (aminas simpaticomiméticas) como la dopamina, la cual a dosis de 2-
S pg/Kg/minuto produce efectos inotropicos por estimulacion miocardica directa y por la
liberacion de noradrenalina desde los depésitos miocardicos, pero en dosis mas altas (5-15
ug/kg/min), puede causar vasoconstriccion arritmias ventriculares. Otra amina, la dobutamina, en
dosis de 2-10 pg/Kg/min en infusion constante, causa estimulacién miocardica directa con minimo
efecto sobre la F.C., por lo que puede ser mas util en el tratamiento de 1.C. grave. Existen otros
agentes inotropicos que tienen acciones inotropicas positivas y vasoditatadoras. Estos inotropos
positivos no glucésidos, no simpaticomiméticos, inhiben en forma selectiva a la fosfodiesterasa F-
Il cardiaca especifica para el AMP-c. La amrinona puede potenciar sustancialmente el
rendimiento del corazon insuficiente, incrementando la contractibilidad desde el 40 hasta el 200 %
por encima de la linea basal con aumento del gasto cardiaco en un 80 %; la droga solo se
administra a corto plazo en la 1.C. grave refractaria, en una dosis inicial de 1 a 3 mg/Kg (inyeccién
LV. directa y lentamente) seguida por una infusion constante de 10 a 100 ug/Kg/min. La milrinona
ticne efectos farmacoldgicos y hemodinamicos similares a la amrinona, siendo 15 veces mas
potente sobre una base/mg y tiene menos efectos colaterales. Se usa en una dosis oral de 0.5 a |

mg/Kg/12 hrs para aumentar la contractibilidad miocérdica y mcjorar la funcion del V.I. (469

Las drogas vasodllaladoras se unhzan para dlsmmul' la congcstl n venosa y mejorar el ”

rendimiento cardiaco medr\nte la dlﬁmmuuon de Ia resistenc ci n del A (poscarba) =

. anterogrado al re: ucnr la regurgnacnén mitral

ademas éstas drogas aumeman el gaslo cardla

(R M-)»,_ai cual comun ep,',la., ’V. as Demro dc vestas . drogas




se han usado vasodilatadores balanceados como el captopril (0.5 a 1 mg/Kg/8-12 hrs) y el
prazosin (1-2 mg/8-12 hrs), dilatadores arteriolares como la hidralazina  (1-2 mg/Kg/12 hrs) y
venodilatadores como el ungiiento cutaneo de nitroglicerina al 2 % (a2 a | pulg/4 a 6 hrs). Otro de

los vasodilatadores usados comiinmente es el enalapril a razon de 0.05 a 0.5 mg/kg/12 hrs (la

terapia siempre debe comenzar en una forma conservadora e irse incr do gradt en
un lapso de 3 a 7 dias). Los posibles riesgos de los vasodilatadores comprenden: reduccion de fa
precarga y el gasto cardiaco, vomito y diarrea (en especial el captopril) y taquicardia sinusal

refleja (especialmente la hidralazina). Los corazones pequefios sin R.M. pueden tener una mala

T ta. En paci cuya resp es refractaria a los farmacos anteriores, es Util el uso de

¥

nitropruside sodico, que es un dilatador venoso y arterial de accion directa y se ha usado en

©

combinacion con dob ina en varios casos de etapas finales de I.C. severa debida a CM.D.

Debido a que la duracion de la accion del nitropruside es extremadamente corta, su administracion

debe ser mediante infusion I.V. constante; la dosis inicial es de | pg/Kg/min y ésta se puede

incr ar gradual iempre y cuando la presion arterial no baje demasiado. Esta droga no
debe ser usada por mas de 48 hrs. A veces es requerida la terapia de fluidos para expandir el
compartimiento vascular contraido por falta de alimentacion, diuresis excesiva o por hipotension
causada por drogas vasodilatadoras. La dosis y el ritmo de administracion deben ser
individualizados sobre la base del estadio de la I.C., estado de hidratacion y niveles de proteinas

dan dosis de sub imiento. La solucion de

séricas, electrolitos, creatinina y NUS, Se recc
lactato de Ringer, o una combinacion de ésta y dextrosa al 5 % en agua, puede ser dada a razén de
22 a 44 ml/Kg/dia dividida en 2 6 3 veces. El cloruro de potasio se puede afiadir en funcion del
déficit sérico o como suplemento empirico (5 a 7 mEq/250 ml de solucion® 6 20 a 40 mEq/litro
By si existe uba prdlong_ada anorexia o diuresis excesiva. Si se presenta edema pulmonar, la

administracion de fluidos se debe suspender, 46216
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Terapia de mantenimiento.

En la mayoria de las ra‘zas, la fibrilacion atrial estd presente en el momento de la
descompensacion cardiaca o cerca de ésta. Debido a que el agrandamiento atrial masivo o las
alteraciones morfolégicas irreversibles en el tejido atrial causan esa arritmia o contribuyen a ella,
en general no es posible la conversion a un ritmo sinusal sostenido. Por lo tanto, los objetivos
terapéuticc s estan dirigidos a reducir la frecuencia ventricular por debajo de los 140 latidos/min
para lograr un llenado diastolico ventricular suficiente. Los digitalicos glucosidos se emplean para
retardar la conducion a través del nodo A.V. La dosis oral para mantenimiento de la digoxina para
razas grandes y gigantes es de 0.01 a 0.015 mg/Kg 6 0.005 mg/kg ® divididas cada 12 hrs. Con
1a digitalizacion de mantenimiento oral se logran niveles terapéuticos de digoxina en 2 a 4.5 dias.
La dosis de digoxina a menudo debe ser reducida si se desarrolla azotemia o severa pérdida de
peso. Se deben realizar perfiles bioquimicos siempre que se presente anorexia o vomito, para
evaluar el estado electrolitico y renal. Al ser digitalizados, algunos perros con fibrilacion atrial
disminuyen su frecuencia ventricular por debajo de los 150 latidos/min (menos del 20 % de los

perros tran ésta respuesta), de no der asi , los bloqueadores B- adrenérgicos suelen ser

necesarios para una reduccion mayor de la frecuencia ventricular en la fibrilacion atrial insensible a
la digoxina. El propranolol, un bloqueador B-adrenérgico no selectivo, puede ser administrado
después de que el animal ha sido digitalizado por 2-3 dias; la dosis inicial es de 0.5 mg/Kg dividido
cada 8 hrs y via oral, si es necesario, a éste régimen se le afiaden 10 mg/8 hrs (dosis diaria maxima
de 1 mg/Kg/8 hrs) hasta que la F.C. en reposo sea de 100 a 140 latidos/min. También se puede
emplear el inderal (0.1-0.2 my/kg/8 hrs). Otras drogas B-bloqueadoras pueden permitir intervalos

de dosificacion mds prolongados cmﬁo él Vnadol en dos:s de 0. 25 a 0.4 mg/Kg/12 hrs ajustado

hasta efecto, ‘Las’ drogas con mayor cardloselecuvldad (por adrenoreceptores B1) incluyen el
metoprolol (12.5- 25 myxys I2 hrs) y al atel vlol (0.25 1 mg/Kg/12-24 hrs ¥ 6 12.5 mg/12 hrs

“ oral), ambos dosnf cados hasla efecto ‘

ESTA TESIS NO DEBE
SALR BE LA BIBLIOTECE



20

Los blogueadores de los canales de calcio como el diltiazem, son de utilidad para 'controlar la
frecuencia ventricular en las arritmias supraventriculares, en especial {a fibrilacion atrial; esta droga
tiene un efecto inotrépico negativo y causa vasodilatacion periférica. En dosis oral de 0.5-1
mg/Kg/8 hrs * o de 0.4-0.5 mg/kg/8 hrs *, puede sustituir la necesidad del bloqueo B. También
existe el verapami! que es efectivo para disminuir ripidamente la respuesta ventricular a la
fibrilacion atrial, aunque su potente efecto inotrépico negativo lo hace peligroso al existir 1.C. (El
efecto del diltiazem es menor). Los vasodilatadores deben seguirse usando si no ocurren efectos

adversos (vomito, diarrea, hipotension, anorexia). 679

La CM. del Boxer y Doberman pinscher suele itar un enfoque terapéutico modificado

hacia el control de las arritmias ventriculares resistentes. La taquicardia ventricular sostenida en

los perros comprometidos hemodinamicamente con C.M.D., es mejor manejada con lidocaina V.
Los bolos intravenosos pueden aplicarse hasta 3 veces en un periodo de 5 minutos hasta
conseguir la conversion a ritmo sinusal (se pueden aplicar 5 mg de diazepam si se presentan
manifestaciones neurologicas de toxicidad). Si ocurre la conversion de taquicardia ventricular
sostenida a ritmo sinusal, se administra una infusion continua de lidocaina a razon de 35-50
ug/Kg/min. La terapia oral con tocainida ha tenido éxito en la terapia a largo plazo de pacientes
responsivos a lidocaina en dosis de aproximadamente 15 mg/Kg/8 hrs. Algunos perros responden

a fa procainamida (6-20 mg/Kg/6 hrs ® 6 15-20 mg/Kg/8 hrs @ ) o quinidina (6-20 mg/Kg/8 hrs)

que prolonga la vida media de la digoxina; si la conversion de taquicardia ventricular sostenida a )

ritmo sinusal no ocurre dcspués' de la aplicacion de lidocaina LV., la procainamida se puede
administrar en dosis de 2 mg/Kg en un bolo I V. lentamente por 3 a S minutos. Esta aplicacion se
puede repetir hasta u d 'sns de 15 g/Kg en penodos de 20 a 30 minutos, pudiendo ser necesaria

la adicion de propranololv(obs 1 mg/Kng hrs) Las arritmias supraventriculares y la 1.C.C. se

tratan en la’ forma ya descma cuando ‘fas amtmlas son refractarias a la terapia antiarritmica, se.

puede mcdncar con p dn solon (l mg/Kg/li hrs) wers)--
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La aplicacion de un antiarritmico clase I, como gluconato de quinidina, hidrocloruro de
procainamida o hidrocloruo de tocainide, combinado con uno de clase I, como propanclol, es
mas efectiva en términos de reduccion cuantitativa de contracciones ventriculares prematuras y

liminacion de icardia ventricular. ®

4

Aunque es poco frecuente el uso de la acupuntura, las taquiarritmias (taquicardia sinusal,
taquicardia atrial, fibrilacion atrial y taquicardia ventricular) se pueden controlar estimulando los
acupuntos P-6 (Neiguan), P-5 (Jianshi), B-15 (Xinshu), S-9 (Renging), B-1 (Jingming), B-2
(Zanshu) y S-1 (Chengi), los cuales disminuyen la F.C. En la C.M.D. la estimulacion del acupunto

P-6, causa un incremento en el didametro de la salida del V.I., un incremento en la descarga
ventricular izquierdo; estimulando los
3@

sistélica y gasto cardiaco y una disminucion en el volu
acupuntos H-7 y P-7 (Daling) se produce una mejoria en la funcion sistélica. Fig.

La mayoria de los perros se pueden mantener con digoxina, furosemida y un bloqueador -
adrenérgico o diltiazem. El ejercicio se restringe para aminorar la carga de trabajo sobre el

corazon. El consumo de sodio en la dieta se debe reducir mediante el uso de una dieta comercial®’

o una preparacion casera. Dado que la caquexia es un problema frecuente en las C.M., la dieta -

debe aportar cantidades adecuadas de proteinas, vitaminas, minerales y calorias, ®%'¢)

) prescription dict h/d Hill's,



Fig. 3 Localizacion de puntos para cl tratamiento dol aparato'cardlbvas:ular.
{Adaptado de sumano, H.L. y Lopez, G.B.: Acupuntura Veterinaria, 1990)
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e i W o

En los perros con deficiencia miocdrdica de L-camitina comp p

endomiocérdica) o con bajos niveles plasmiticos, se recomienda la suplementacién oral con L-
camitina mezclada en el alimento (2 g/8 hrs) para perros grandes (25-40 Kg) 6 de 50-100
me/kg/8 hrs. Un reducido porcentaje de perros responden dramdti ala pia con
carnitina; la primera respuesta apreciada es una mejorfa clinica generalizada (incremento en el

apetito y la actividad) 1 a 4 semanas después de iniciada la suplementacién oral con camitina.
0.6.12,03)

Los diuréticos muchas veces deben ser aumentados o maodificados con el tiempo, cuando la
progresién de la enfermedad y los mecanismos homeoregulatorios (aldosterona, ADH)
incrementan la reabsorcidn renal de sodio y agua y reducen su eficacia. La furosemida puede ser
aumentada, en caso de requerirse, de 4.4 a 6.6 mp/Kg/8 hrs via oral. Se puede agregar otro
diurético con un mecanismo o sitio de accién diferente para aumentar la natridiuresis y la diuresis,
tales como la hidroclorotinzida a razén de 2-4 mg/Kg/12 hrs via oral; o combinada con
espironolactona (1-4 mg/Kg/dia); espironolactona a razén de 2-4 mg/Kg/dia via oral y
riamtereno (2-4 mg/kg/dia, via oral). Estos iltimos formacos son ahorradores de potasio y
constituyen una alternativa cuando_existe hipoca!qﬁ\ih como resultado de la anorexia o dosis

excesivas de diruréticos de asa, @

Un monitoreo peri6dico de’la’ funcién® renal 'y eléclrolitos, es esencial en el manejo de

curso n.nural de la enfcrmed.ld “: : :j L :
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El pronéstico es reservado en la afeccion canina, y éste esta influenciado por la funcion
ventricular global, raza, ritmo cardiaco y causa principal, asi como por la terapia que se tenga que

usar. La fibrilacion atrial se asocia con un resultado desalentador y una tasa de mortalidad a los 6

meses del 74 al 85 % de los perros con fibrilacion atrial que d an una respuesta inotropica
positiva a la digoxina pueden vivir mas que los pacientes sin tal respuesta. El Boxer y ¢l Doberman
con L.C.C. y arritmias ventriculares tienen el peor prondstico. En general los Doberman pinscher
probablemente tienen el periodo de sobreviviencia mas corto después de iniciada la 1.C.C.,
mientras que los Cocker spaniel inglés pueden tener un periodo de sobrevivencia mas prolongado.

La muerte subita es comiin en aproximadamente el 20 % de los perros con ICC, 4678172

Se ha observado que el tiempo de sobreviviencia de pacientes que reciben diuréticos,
inotropicos positivos y captopril, es significativamente mas prolongado que el de aquellos

pacientes que no reciben diuréticos. @

La mayoria de los perros no sobrevivien por mas de tres meses después de diagnosticados, sin
125 al 35% de los perros

embargo cuando la respuesta inicial al tratamiento es buena, ce

afectados viviran por mas de 6 ﬁiéseé. Muchos perrbs logran ser comp
logran sobrevivir hasta 2 afios. La superviviencia ‘media global es de casi 6

vincula con L.C.C. o arritmias, #52
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OBJETIVOS.
El propésito de éste trabajo es:

a) Dar a conocer la importancia de la Cardiomiopatia Dilatada en la practica clinica de las

pequeifias especies.

b) Determinar las causas, los métodos diagnosticos, el. manejo y el tratamiento de la

Cardiomiopatia Dilatada.
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PROCEDIMIENTO,

Para el desarrollo de éste trabajo se utilizaron instalaciones y servicios de la UNAM como
son: la Biblioteca y la Hemeroteca de la FMVZ y el BIVE, consiguiendo con ello la recopilacion

de material literario actualizado (1989-1994), a partir de libros y revistas.
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ANALISIS DE LA INFORMACION

Con lo descrito en éste trabajo, se puede ver que existe gran diversidad de estudios e

investigaciones concernientes al manejo y tratamiento de la Cardiomiopati a Ditatada (C.M.D.).

Es asi, como se aprecia que la mayoria de los autores (Keene, 1989; Fox, 1992; Calvert,
1992; Cobb, 1992) coinciden en que 1a terapia de la C.M.D. se fundamenta en la utilizacion de
agentes inotropicos para realzar la contractibilidad, los diuréticos para reducir los signos
congestivos, los vasodilatadores para promover la descarga ventricular, los antiarritmicos, la

restriccion del ejercicio y el cambio de dieta.

En la terapia inmediata, cuando existen signos de edema pulmonar y/o ascitis severa,
comprometiendo la funcion respiratoria del paciente, se recomienda la aplicacion de furosemida
como droga de eleccion a razon de 2.2 a 4.4 mg/kg/8- 12 hrs via LM. 6 LV, (Lane, 1989; Fox,
1992; Calvert, 1992). Algunos autores recomiendan la aplicacion conjunta de morfina, Keene
(1989) sugiere una dosis de 0.1-0.2 mg/kg, mientras que Calvert (1992) de 0.05 a 1 mg/kg.
do, Keene al 40 % y Calvert al

Asimismo, ambos autores recc dan el uso de oxigeno enriq

100 %.

Para Ia reducc:bn de la’ precarga mediante venodilatacion, :Keene (1989) recomienda la
C gllcenna (parche cutaneo), sn bnen Calven (I992) y Fox (1992) mdlcan,

apllcamén de mg d

digitaliiacii’m X
mydm (Keene 1989)

oral .con digoxina en'una dosis de. 001 a 0 OIS mykyﬁ hrs sm superar Ios 0 5

.75 mg/dia (l'ox 1992) No obslanlc lo dmenor sugleren reahzar la’»v B

dlgltallzaclon on forma mdlvtduahzada y Emada por las concentrac:oncs dela dlsoxma en eI sucro ;

}debldo a que Ios mveles serlcos son vanables lrregulares e impredecibles.
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Keene (1989), Fox (1992) y Calvert (1992) mencionan que cuando la fuhcién sistélica’es muy

reducida, si existe choque cardlogemco o se trata de un Doberman pmscher se debe hac r uso de

drogas motroplcas mas’ polemes como las aminas s:mpatlcomlmeucas (dopamma 0 dobulamma) 0.
los inotrépicos inhibidores de Ia fosfodiesterasa F-111 AMP c espec:ﬁca (amnnona o mllnnona) Al

rgual que ‘los autores cntados anlenormente Lane (1989) y Cobb (1992), ‘suyeren la
ralazma mlroghcerma o

lapril, para disminui In Congestion venosa y mejorar el rendumemo cardmco aunque Keene

p

( 1989) y Fox ( 1992) advlenen que el uso de éstos vasodllaladores acarrean clenos nesgos como:
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