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RESUMEN
RAMIREZ MENENDEZ, AILEEN JULIETA. Enfermedades cardiovasculares
degenerativas frecuentes en perros y gatos {bajo ia direccion de: M.V.Z. Francisco
Trigo Tavera).

El presente trabajo es ¢ resuliado de 1a estancia en la Escuela de Medicina
Veterinaria de la Universidad Estatal de Washington, ubicada en Pullman, en el Estado
de Washington, en particular durante las practicas realizadas en el Departamento de
Cardiologia. Se explican los puntos criticos en la realizacion del examen
cardiovascular que sen la historia y los signos clinicos asi como el examen fisico, el
cual comprende la valoracion de las membranas mucosas, las venas yugulares, los
pulsos arteriales, el precordio, la acumulacion de liquide v la auscultacién teracica,

Se resalta el valor de las pruebas diagndsticas para problemas de origen
cardiovascular come las pruebas de laboratorio, placas toracicas, electrocardicgrama,
gcocardiograma y el monitoreo ambulante de electrocardiograma (holier). Se hace una
breve revision de cuatro patologias de origen cardiovascular, con el objete de apoyar
la explicacion de los cinco casos seleccicnados por su frecuencia de aparicion, entre
éstos se encontran Cardiomiopatia Dilatada en perro, Cardiomiopatia Hipertrofica en
gato, Cardiomicpatia Restrictiva 0 No Ciasificada en gato y Biogueo auriculo
ventricular de tercer grado en perro. En cada caso se presenta la historia clinica,
examen fisico, pruebas diagnésticas como placas toracicas, electrocardiograma,
ecacardiograma, biometria hematica, guimica sanguinea y en sola uno, se wtilizé el
holter. Se describen los tratamientos correspondientes a cada caso, destacando la
importancia en uno de ellos de la implantacion del marcapasos. Se presenta el
resumnen de los demas casos todos atendidos durante la rotacion en el Departamento
de Cardiologia y todos se discuten en términos del valor de la correcta formacion del
Medico Veterinario en el area de Cardiclogia.
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1. INTRODUGCION

El trabajo clinico que aqui se reporta se desarrolld durante 1a estancia en el
extranjero por la practica profesional supervisada, en ia Escuela de Medicina
Veterinaria de ia Universidad Estatal de Washington, ubicada en Pullman, en el Estado
de Washington. La estancia durd dos meses y medio, desde mayo hasta agosto del
‘98. El hospital cuenta con distintas especialidades como Neurologia, Medicina
Interna, Cardiologia, Oftaimologia, Dermatologia entre otras y atiende a pequefas
especies, fauna silvestre, equinos y animales de produccion (bovinos, borregos). La
astancia fa realicé en el area de pequefias especies rotando en las areas de
Cardiologia, Medicina Interna y Neurologia y la duracién de cada una de ellas fue de
tres semanas aproximadamente. En particular, et presente trabajo versa sobre la
practica desarroilada en el area de cardiologia en pequefias especies.

Una de las areas que puede tener gran desarrollo en nuestro pais es la
cardiclogia veterinaria. En la actualidad, se ha puesto mas enfoque en (as patologias
cardiovasculares, jas cuales se estén diagnosticando con mas frecuenciaen la
practica diaria de la medicina veterinaria.

Et objetivo de este trabajo es ejemplificar las consideraciones metodoldgicas
que se han desarrollado en torno a los avances en cardiclogia aplicada a pequenas
especies, resaltando la importancia de |la adecuada integracion de la revision fisica, la
historia clinica y los diferentes procedimientos dignosticos que permiten explotar la
nueva tecnologia y tener un diagnéstico mas preciso y menos invasivo asi como un

tratamiento mas especifico para los problemas cardiovasculares mas comunes en



perros y gatos.

Para realizar esta ejemplificacion primero presentaré brevemente los aspectos
mas sobresalientes de la anatomia y fisiologia cardiovascular de Ias pequefias
especies y como se lleva a cabo en ellas una corrrecta evaluacion cardiovascular,
también incluyo una descripcion de algunas de las pruebas que se han visto
beneficiadas con los avances en la tecnologia aplicada a |a cardiologia veterinaria.
Finalmente se presentan los casos que fueron atendides durante la estancia en el
Area de Cardiologia haciendo énfasis en las enfermedades cardiacas congénitas gue
fueron algunas de [as mas comtnes, junto con las arritmias, complementado con una
discusion sobre estos casos resaltando la importancia de integrar los resultados de
cada prueba y examen para tener un diagndsticc con las caracteristicas mencionadas
anteriormente. Los casos que se mencionaron brevemente, no dejan de ser patologias
muy importantes o de menor incidencia.




2. ANATOMIA Y FISIOLOGIA

El corazén es la bomba del sistema cardiovascular, el cual esta cubierto por el
pericardio o $aco pericardico, que es una envoltura fibrosa del corazon y contiene et
quuido‘ pericardico, que sirve para amertiguario. Al sistema de conduccion y al muscuio
cardiaco sé les denomina miocardio.

El corazdn es un rgano muscular en forma de cono localizado oblicuamente en
el térax; su base se encuentra orientada dorsocranealmente y el apex
ventrocaudalmente, el descansa ligeramente en la parte izquierda y caudal a un plano
transverso a traves de fa parte mas craneal del diafragma y la parte restante del
corazdn esta cubierto por los pulmones. E! corazon forma parte del mediastino y se
extiende desde la tercera costilla hasta el borde caudal de la sexta costilla. Aungue
cabe mencionar, que existen variaciones entre los caninos y los felinos; también las
hay entre razas, edad, condicidn corporal y la presencia de pracesos pataldgicas .

Internamente esta formado por cuatro cavidades: la parte caudodorsal del
corazén que consite del atrio izquierdo y del ventriculo izquierdo, éstos reciben la
sangre proveniente de los pulmones ya oxigenada para bombearla al resto del cuerpo
{circulacidn sistémica o mayor) y la parte craneoventral, que consiste del atrio derecho
y del ventriculo derecho; los cuales reciben la sangre proveniente del organismo y la
bombean a los pulmones para la hematosis {circulacion pulmonar © menor).

Los dos atrios estan separados entre si por el septo interauricutar y los
ventriculos por el septo interventricular. El atrio derecho y el ventriculo derecho estan
comunicadas por medio de la valvula auriculoveniricular derecha o tricaspide. El atrio
izquierdo y el ventriculo izquierdo estan comunicados entre si por medio de |a valvula
auriculoventricular izquierda o mitral o bicuspide. Estas valvulas previenen a la sangre
de regresar al atrio durante la sislole. Periféricamente, estan unidas a anillos fibrosos
que separan la musculatura de! atrio a la de los ventriculos y por medio de las cuerdas
tendinosas evitan que sean empujadas al atrip, al estar unidas a la superficie
ventricular de éstas. A su vez, las cuerdas tendinosas nacen de los musculos papilares

de los ventriculos, que son estructuras engrosadas del ventriculo. La vélvula adrtica



esta formada por las valvas semilunares derecha, izquierda y septal. La valvula del
tronco pulmaonar es menos desarroliada gue la adrtica ya que 1a presion sanguinea es
menar en ese vaso y esta conformada por las valvas semilunares derecha, izquierda e
intermedia (1).

Ef misculo cardiaco esta formado por dos tipos de células o fibras musculares:
las gue generan y conducen los impulsos y las que ademas de conducir impulscs,
responden a los estimules con una contraccion. Dado que el corazon es capaz de
generar sus propios impulsos eléctricos se dice que posee automatismo cardiaco, Las
celulas miocardicas forman un sincitio funcional por &llo, un estimulo aplicado sobre
cuslquier punto determina la contraccion tanto de las auriculas como de 03 ventriculos
y viceversa. El corazon también tiene innervacion eferente a través de los cuales
puede influirse sobre la actividad del mismo y estan constituidos por fibras
parasimpaticas del nervio vago (colinérgicas) y por fibras adrenérgicas del sistema
nervioso simpatico {adrenérgicas) (2).

La excitacion del corazén se origina normalmente en el nodo sincauricular
{NSA), que es el marcapasos fisiologico del corazén y se localiza en la cresta terminal
donde confluye la vena cava craneal, el seno venoso cavernoso y ef orificio auricular.
A partir del NSA, el impulso se propaga por ambas auriculas y hacia el nodo
auriculoventricular (NAV) en la pared septal del atrio. Desde ahi, a traves del Haz de
His y sus dos ramas, pasa a la red de Purkinje, que transmite los impulsos a la masa
contractil de los ventriculos. La activacién del mtsculo ventricular tiene lugar desde la
superficie endocardica hacia la epicardica y desde el vertice de 10s ventriculos hacia la
base (1,2). Estos eventos eléctricos pueden ser registrados en la superficie corporal
gracias a la transmision de los campos eléctricos generados a través de los liquidos
corporales. Las sefial obtenida se denomina electrocardiograma (ECG) y representa la
suma de los diferentes vectores eléctricos generados durante cada latido, graficados a
lo largo del tiempac.

El corazdn late ritmicamente, por lo que su actividad eléctrica y contractil han

sido descritas como el ciclo cardiaco el cual consta de cuatro fases. Estas se llevan a



cabo en menos de un segundo v son las siguientes: fase de contraccion isovolumétrica
{1), fase de eyeccion ventricular (), ambas tienen lugar durante |a sistole; fase de
retgjacién isovolumétrica (Il y fase de Hlenado ventricular{lV), que se llevan a cabo en
la didstole. Las vélvulas cardiacas aseguran que la sangre fluya en la direccion
cofrecta, de lag auriculas a los ventriculos (fase V) y desde éstos a la aortao ala
arteria pulmonar (fase 11).

La secuencia del ciclo cardiaco es la siguiente: sistole auricular (fase V),
mientras el ventriculo esta todavia en diastole, la despolarizacion del marcapasos del
corazdn (NSA) determina la activacion y contraceion de la musculatura auricular {onda
P en el ECG) aumentando la presién auricuiar. La sangre expulsada llena el ventriculo
y representa la fase final de la didstole. La excitacion eléctrica ha alcanzado, en este
momento, a los ventriculos (onda QRS), que se contraen. En esta fase de contraccién
ventricular (fase 1), las cuatro vélvulas se halian cerradas, por lo que el volumen de
sangre en los ventriculos se mantiene constante y la presion ventricular aumenta
rapidamente (contraccion isovolumétricé). Cuando la presién en el ventriculo izquierdo
supera a la de la aorta (80 mmHg), las valvulas semiiunares se abren. Esto marca el
inicio de ia fase de eyeccion (fase 1), durante la cual la presion en el ventriculo
izgquierdo y en la aorta aumentan brevemente (120 mmHg) {las presiones sistdlica y
diasldlica en |1a arteria pulmonar son 25 y 8 mmHg respectivamente). Tras la expulsién
de la sangre, |os ventriculos se relagjan (relajacion isovolumétrica, fase 1ll) con lo que la
presion disminuye de inmediato por debaijo de la de la aorta y |la pulmonar. Esto
detrmina el cierre de las valvulas semilunares y marca el inicio de 1a fase IV de llenade
rapido ventricular, durante la diastole, fase que va precedida de un breve periodo de
relajacion sin cambio de volumen {relajacion isovolumetrica) (2).

Através del estudio del ciclo cardiaco es posible comprender las relacicnes
entre presion y volumen en el corazon asi como su corfrelacion con los eventos
electrocardiograficos. De esta forma, el analisis def ECG junto con otros métodos de
monitorece como el ecocardiograma, entre otros, petmiten obtener informacion valiosa
de la funcion eléctrica y contractil del miocardio que es necesario para la correcta
valoracion y terapia cardiologicas.



3. EXAMEN CARDIQOVASCULAR
A} HISTORIA Y SIGNOS CLINICOS:

La importancia de obtener una buena historia clinica radica en la valiosa
informacién que nos provee. Esia informacion puede orientarnos en la sleccion de
pruebas diagnésticas a realizar, ya que muchos pacientes pueden tener problemas de
origen cardiaco y no cardiaco. Las preguntas a realizar deben estar orientadas para
obtener una historia clinica lo mas exacta posible; por ejempio {3, 4):

-¢,Cudl es el problema por el cuél acude a! veterinario?

-edad, raza, género

-cartilla de vacunacion, ;Dénde la adquirieron?

-dieta habitual. ; Ha habido cambios recientes en el consumo de agua y
alimento?

-.Sale a la calle?, ; Cuanto tiempo?

-¢,Cuél es su nivel normal de actividad y actitud?, s Han cambiado?

-¢ Ha tenido tos?, ¢ Cuando?, Describa los episadios

-¢,Ha tenido jadeos excesivos o inesperados o dificultad para respirar?

-¢,Ha presentado vomito y/o diarrea?

-¢, Hay algun cambio at orinar?

-¢;,Ha habido algun episcdio de debilidad yfo desmayo?, ; Cuando?, describalo

-¢5u lengua siempre esta rosa?, ;Durante el ejercicio?

-¢ Tama alguna medicina para ésto?, ; Cudl?, ,Cuénto?, ; Desde cuanda?, JHa

mejorado?, ; En el pasado ha lomado alguna otra medicina para este problema?

Los signos clinicos de la enfermedad cardiaca sen: soplos cardiacos, arritmias
cardiacas, puisos yugulares, agrandamiento de la silueta cardiaca, sincope, pulsos
débiles o fuertes, tos o dificultad respiratoria, intalerancia al ejercicio y cianosis (3, 4,
5, 8).

Los signos clinicos de la falla cardiaca son causados por problemas en el

retorno sanguineo (signos congestivos) o por fiujo inadecuado fuera del corazdn



{signos de bajo gasto cardiaco). Por ejemplo:
-Signos de bajo gasto cardiaco: debilidad extrema, sincope, azotemia
prerenal, cianosis, arritmias cardiacas.
-Signos congestivos del lada izquierdo: congestidn putmonar y edema
(tos, taquipnea, dispnea, ortopnea, crepitaciones de burbuja fina o
gruesa, hemoptisis, cianosis), falla cardiaca derecha secundaria,
arritmias cardiacas.
-Signos congestivos del lado derecho: congestion venosa sistémica
(presion venosa central elevada, distension yugular), congestion hepatica
y a veces esplénica, efusion pleural (dispnea, ortopnea, cianosis), ascitis,
efusién pericardica leve, edema subcutaneo, arriimias cardiacas.

L.a debilidad, el sincope y la tos no son por si solos, como los otros signos, un
diagndstico, sino la evidencia de una enfermedad. Es muy importante identificar la
causa de muchos de estos signos ya que no sdlo se presentan cuando existe una
enfermedad cardiaca ya que existen diversas anormalidades cardiacas y no cardiacas
que pueden ocasionar estos signos. E! sincope puede ser confundio con episodios de
debilidad o crisis convulsivas, por |0 que &s muy importante describir el
comportamiento y actividad del animal antes, durante y después del colapso. Para
diferenciarlos, el sincope normatmente esta ligado a la excitacion y al gjercicio. E|
evento puede estar caracterizado por debilidad en los miembros posteriores o colapso
stibito, recumbencia lateral, rigidez de [0s miembros toracicos y opistdtonos, miccion
involuntaria, vocalizacion y segundos despues de haber pasado el evento, recuperan
la consciencia y asumen una actividad normal. Un sincepe que no es de origen
cardiovascular presenta movimientos tdnico-clonicos, tics faciales, miccion y
defecacidn involuntarios, aura, demencia postictal y déficits neuroldgicos.

La tos, la taquipnea y la dispnea se presentan en la falla cardiaca congestiva,
pero también durante enfermedad vascular puimonar, pneumonia, dirofilariasis,
enfermedades de |as vias respiratorias altas y bajas, del parénquima puimonar {edema

puimonar no cardiogénica), de la vasculatura pulmonar, del espacio pteural y por



causas no respiratorias. La tos que es originada por la falla cardiaca izquierda es

suave y himeda en los perros, a diferencia de los gatos que rara vez tosen con edema
putmonar cardiogénica (3, 4, 5, 6).

B) EXAMEN FISICO CARDIOVASCULAR:

Durante el examen fisico cardiovascular deben revisarse [os siguientes
parametros (3, 4, 6):
I. Examen fisico a distancia: Antes de iniciar con la revisién, debe observarse al
paciente a distancia ya que nos puede proveer de valiosa informacion como:

a) Raza y Edad: Algunas razas tienen predisposicidn a ciertos tipos de
enfermedades cardiovasculares. Los animales jovenes tienen predisposicion a
problemas congeénitos y tos animales viejos a defectos adquiridos.

b) Habilidad para moverse: Muchos pacientes con problemas cardiacos graves no
tendrén ganas de caminar yfo recorrer la habitacion o estaran muy débiles para
moverse.

c) Actitud: Los pacientes cardiaces que tengan disnea pueden encontrarse de pie
con tos miembros anteriores muy extendidos para tratar de mejorar la respiracion o
sentados en sus caderas, evitando pararse.

d) Respiracién: Debe observarse cuando €l paciente se encuentra refajado,
respirando normal y de pie. Por ejemplo, no debe revisarse cuando se encuentra
excitado o jadeando. Lo que se debe valorar en la respiracién es la frecuencia, la
regularidad, la profundidad y observar si presenta esfuerzo o dificultad {disnea)
durante la inspiracion yfo la espiracion. A continuacion se describen los distintos tipos
de disnea que pueden asociarse a problemas cardiacos:

d1) La disnea inspiratoria se caracteriza por esfuerzos inspiratorios
prolongados y laboriosos y una fase espiratoria mas rapida y sin esfuerzo.
Esta asociada comunmente con un estridor o un silbido que proviene de la via
respiratoria alta. La disnea inspiratoria casi siempre indica un problema

extratoracico en la via respiratoria alta, e.g. paralisis laringea.



d2} La disnea espiraloria se caracteriza por esfuerzos espiratorios
prolongados y laboriosos y un esfuerzo respiratorio caracterizado tanto por
disnea inspiratoria y espiratoria que indican un problema intratoracico de las
vias respiratorias bajas (e.g. bronquitis cronica, edema pulmonar debido a
falla cardiaca congestiva), y/o por un problema restrictivo {e.g. efusion
pleural).

d3) La ortopnea es un esfuerzo respiratoric que se exacerba en recumbencia.
Los animales que presentan ortopnea asumen una posicion de pie o sentados
con los codos extendidos, al igual que el cuello, para permitir mayor
expansion toracica. Generalmente el movimiento de los musculos
abdominales gue ayudan en la ventilacién, es exagerado. ComUnmente estos
animales se resisten a ser puestos en recumbencia lateral o dorsal.

Otro punto importante a evaluar es si presenta tos y aumento de la frecuencia
respiratoria (taquipnea), que generalmente se asccian con edema pulmonar o con
acumulacién de liquido pleural.

e} Condicion corporal general: Existen dos condiciones que refieren
particularmente alguncs pacientes con problemas cardiacos: La caquexia cardiaca, en
la que los pacientes con enfermedad cardiovascular avanzada son comunmente
delgados con pérdida muscular marcada (netable en el area lumbar dorsal de perros
de raza grande} y los pacientes con ascitis quienes pueden parecer obesos debido a la
distensién abdominal.

Ii. Cabeza y cuello:

a) Membranas mucnsas: Las membranas mucosas (MM) y el tiempo de llenado
capilar (TLLC) sirven para estimar que la perfusion periférica sea adecuada. Se debe
revisar el color de las membranas y el TLLC. Las membranas mucosas son
normalmente himedas y rosadas y el tiempo de llenado capilar es de 1-2 segundos, el
cual se evalua presionando la mucosa hasta que se ponga palida, se sueita y se toma

el tiempo que tarda en volverse rosada. Le mucosa oral es la mas evaluada pero si el



armimal ttene las MM pigmentadas se pueden revisar la conjuntiva ocular, el prepucio o

la vagina. Es importante comparar la mucosa oral con las mucosas posteriores por si

existe cianosis diferencial, aunque no se haya auscultado ningan soplo cardiaco (3, 4,

5, 6).

a1) Color de las membranas mucosas:

- Cianosis: Ocurre en casos de hipoxia ya sea por enfermedades puimonares
{problemas pulmonares primarios, edema pulmonar), o derivaciones
sanguineas que pasan del lado derecho directamente al lado izquierdo
{Tetralogia de Fallot, persistencia de conducto arterioso), sin pasar por los
pulmones. Estas derivaciones resultan en hipoxemia arterial, causando
cianosis diferencial en donde ia mitad caudal del cuerpo esta ciandtico
mientras que la cabeza y los miembros toracicos reciben sangre con

saturacion casi normal de oxigeno.

- Palidez: Es causada por disminucion del gasto cardiaco, anemia ¢

vasoconstriccion periférica. Las MM pueden estar patidas en animates muy nerviosos

(especialmente gatos) ¢ cuando tienen dolor.

- Rojas o hiperémicas; Puede ser causada por policitemia, condiciones
hiperdinamicas {inicio de sepsis), excitacion y por otras causas de
vasoditatacion periférica.

a2) Tiempo de llenado capilar (TLLC):

- Normal: Debe ser de 1 a 2 segundos.

-TLLC rapido: puede ser causado por vasodilatacion periférica o por

hiperperfusion.

-TLLC lento: puede ser causado por vasoconstriccion periférica (por aumento
del tono simpatico) o por pérdida de volumen, los cuales llevan a un bajo
gasto cardiaco.

a3) Petequias: Pueden ser observadas en pacientes con problemas de

coagulacion (e.g. trombocitopenias) o endocarditis infecciosas.



b). Fondo ocular: El revisar el fondo ocular nos permitira evaluar visualmente las
arteriolas y venas de la retina (3, 4).
b1} Las hemorragias retinianas pueden ser ocasionadas por hipertension
sistémica y endocarditis bacteriana.
b2) En el papiledema (engrosamiento del disco dptico) pueden presentarse
vasos tortuosos y desprendimiento de la retina en pacientes con

hipertensiones severas.

¢) Venas yygulares: La presion venosa sistémica y el llenado del lado derecho
son reflejados en las venas yugulares. Normalmente las venas yugulares no deben
estar distendidas cuando el animal se encuentra parado con su cabeza en posicion
normat {mandibula paralela al piso). Algunas veces {as ondas del pulso carctideo
pueden transmitirse a través de los tejidos blandos adyacentes simutando un pulso
yugular en animales débiles o delgados. Para diferénciar el pulso yugular del carotideo
se debe ocluir por debajo de donde se ve el pulso yugular y si desaparece es un pulso
yugular verdadero. La distension yugular que se extienda mas de un tercio del cuello
indicard una presign venosa elevada. Esto puede ocurrir cuando existan patologias
especificas que causan distension y/o pulsacion de fas venas yugulares:
¢1} Distension: efusion pericardica/tamponade, masa en atrio derecho que
cause obstruccidn del flujo sanguineo, cardiomiopatia dilatada, masa en
mediastino craneal, trombosis en vena yugular o en vena cava craneal.
¢2) Distension con pulsacion: insuficiencia de Ia tricuspide (degenerativa,
congénita), estenosis pulmenar, direfilariasis, hipertension pulmonar,
extrasistoles ventriculares o blogueo auriculo ventricular de tercer grado.
Generalmente, debe rasurarse el area de 1as venas yugulares para observar los
pulsos ¢ distensiones yugulares. La distensidn yugular persistente puede ser palpada
frecuentemente.

d). Pulsos arteriales: El pulsc arterial periférico puede valorarse en términos de
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frecuencia, ritmo y calidad y son evatuados palpando la arteria femoral u otras arterias

periféricas. _
d1) Frecuencia: Normalmente puede ser tan baja como 70 pulsaciones/min en
razas de perros grandes, mientras que 10s perros de raza chica pueden tener
de 160-180 pulsaciones/min y los cachorros pueden tener frecuencias tan
altas como 220 pulsaciones/min. Los gatos y los gatitos pueden tener
frecuencias de 120-240 pulsacicnes/min.
d2) Ritmo: Puede ser regular (p.e. con un ritmo sinusal normal) o irregular
{e.g. con una arritmia respiratoria sinusal normal, arritmias y déficits en los
pulsos).
d3) Calidad: Puede ser normal, hiperquinético (excesivamente fuerte, e.g.
persistencia de conducto arterioso con derivacién de izquierda a derecha),
hipoguinético (debil, e.g. bajo gasto cardiaco) y desigual (e.qg. fibrilacion
atrial).

Es importante valorar ambos pulsos femorales y compararlos entre si ya que la
ausencia o debilidad de algunc puede deberse a tromboembolismo. También el pulso
femoral debe compararse al mismo tiempo auscultando ¢ palpando ia frecuencia
cardiaca en el drea del precordio. Por ejemplo, si existen menocres pulsaciones
femorales que latidos cardiacos, s porque existe un déficit de pulsos que pueden ser
ocasionado por algunas arritmias cardiacas, donde el corazon late antes de tiempo y al
no haberse llenado ei ventriculo izquierdo, na puede mandar la sangre eficientemente
(3.4, 5).

lll. Auscultacién toracica:

La importancia de realizar una auscultacion torcica radica en el valor de
identificar sonidos cardiacos normales, determinar 1a presencia o ausencia de sonidos
anormales, obtener la frecuencia y el ritmo cardiaco y evaluar los sonidos pulmonares.

La auscultacion cardiaca debe realizarse cuando el paciente se encuentra
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parado y debe ser sistematica y completa. Idealmente, et animal debera estar parado
durante |a auscultacion para que el corazdn se encuentre en una posicioén normal y asi
se pueda mantener la posicion anatdmica normal de las cuatro diferentes areas
valvulares, las cuales siempre deben auscultarse. Para localizar las valvulas:
& Se debe palpar el térax para locaiizar el punto de maxima intensidad. Esto
representa el latido del apex del corazén. Este se encuentra normalmente en la
unidn costocondral o justo debajo de ésta, en el quinto espacio intercostal
izquierdo, 2 menos de que existan otras anomalias que desplazen al corazén
como una masa craneal en el mediastino que |0 desplaze caudalmente,
cardiomegalia, una hernia diafragmatica que lo desplaze hacia el lado derecho
del torax, efusiones, tumores intratoracicos o incluso puede estar disminuido en
intensidad. Este punto nos sirve para auscuitar el 4rea de la valvula mitral en
animales normales.
& E| area de auscultacion de la valvula aortica es en el cuarto espacio
intercostal inzquierdo, justo scbre la unién costocondral. Se localiza moviendo
ligeramente el estetoscopio craneal y dorsal al area de la valvula mitral.
e E} drea de auscultacion de la valvula puimonar se localiza en el fercer espacio
intercostal izquierdo, justo sobre el esterndn. Ocasionalmente se escucha mejor
un espacio intercostal craneal o caudal a este sitio.
® El area de auscultacion de la véalvula tricuspide se localiza del lade derecho

cerca de la unién costocondral entre el tercero y quinto espacio intercostal.

Los sonidos cardiacos pueden estar disminuidos debido a grasa extratoracica,
fiuido intratoracico, masas, aire o fluido pericardico y pueden estar incrementados en

animales delgados, hiperactivos yfo con gastos cardiacos elevados (3, 4, 5).

Sonidos Cardiacos:
Los sonidos cardiacos que normaimente son escuchadoes en perros y gatos son el

primer (S,) y el segundo (S, } ruidos cardiacos. Existen sonidos cardiacos anormales
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como los desdoblamientos, el ruide de galope y los golpes secos (“clicks”).

& §,: ccurre al inicio de la sistole ventricular y corresponde con el cierre de las

valvulas AV (mitral y tricuspide). El S, se escucha mas fuerte sobre el drea de la

valvula mitral justo antes de que se eleve la presion arterial y es mas fuerte, mas

targo y de tono mas grave que el S,

e S, ocurre al final de la sistole ventricular y corresponde al cierre de las valvulas

semilunares (adrtica y pulmonar) y se escucha mas fuerte moviendo el estetoscopio

cranealmente del area de auscultacion de la valvula mitra! hacia la base del

corazén del lado izquierdo. Este sonido es mas corto y mas agudo que S,.

Los siguientes dos sonidos son producidas durante la diastole. El sonido producido
es similar al ruido gque producen l0s caballos galopando, de ahi el término de ruido de
galope.

# El!tercer sonido cardiaco (S5,, galope protoediastdlico o galope ventricutar), es un

sonido de baja intensidad y de menor frecuencia, que se ausculta mejor con la

campana del estetoscopio y esta asociado con el rapido llenado de los ventriculos.

Se escuha mejor en €l lado izquierdo del apex cardiaco. Este sonido no se escucha

normaimente en perros ni en gatos. Este sonido se da cuando hay sobrecargas de

volumen, y se escucha frecuentemente en la falla cardiaca congestivay en la

dilatacion ventricular asociada con insuficiencias valvulares graves o

cardiomiopatias.

e Fl cuarto sonido cardiaco (S, galope presistolico o atrial} tampoco se escucha

normalmente en perros ni en gatos y ocurre al inicio de la sistole atrial. Se debe al

llenado ineficiente del ventriculo, por ejemplo en las sobrecargas de presion,
hipertircidismo en gatos y en 1a cardiomiopatia hipertréfica. Este sonido es bajo en
frecuencia y es mejor auscuitado del lado izquierdo del torax.

e Desdoblamiento de S, Es causado por el cierre asincronico de las valvutas

semilunares. Esta asociado con enfermedades que causan hipertensiéon pulmonar

o sistémica asi como blogueos de rama. Se puede incrementar con la inspiracién

debido a la caida de la presion pulmonar.
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& “Click” sistdlico: Es un sonido extra de alta frecuencia, producido al final de la
sistole, entre 5, y 5,. Se escucha mejor en el area de la valvula mitral. Se ha
asociado con enfermedades valvulares degenerativas {endocardiosis), prolapso de
la valvula mitral y displasia mitral congénita. Se cree que e! sonido es producido
por el cierre stibito de una valvula pulmonar fusicnada o por i llenado rapido de un

vaso dilatado durante la eyeccion (3, 4, 5).

Soplos Cardiacos:

Los soplos cardiacos son causados por €l flujo sanguineo turbulento creado
cuando el flujo taminar de sangre es interrumpido por alteraciones en la viscosidad de
la sangre (e.g., viscosidad baja debido a anemia), el didmetro de ios vasos {(e.g.
diametro pequefio o estrecho) o patrones del flujp ancrmales debido a problemas
valvulares o comunicaciones anormales entre las cAmaras cardiacas.

Se han descrito algunos criterios para describir a los soplos cardiacos:

¢ De acuerdo a su intensidad: La intensidad de los soplos es graduada

arbitrariamente en la escala del | al Vi. Ef punto de maxima intensidad estara

indicado por el hemitérax y espacio intercostal o area valvuiar donde éste sea
localizado, o sefialando si se localiza en ia base o en el apex cardiaco.

« Grado |/ VI Soplo muy suave, es audible en una habitacion sin ruido después

de haber escuchado por varios minutos.

« Grado Il / VI Soplo suave pero facilmente escuchado.

« Grado /il / VI: Soplo de intensidad moderada, escuchado facil e inmediatamente.

+ Grado IV / VI Soplo fuerte pero no es acompafiado por un estremecimiento

precordial palpable.

« Grado V/ VI Soplo fuerte acompariado por un estremecimiento precordial

palpable.

« Grado Vi/ Vi Soplo muy fuerte que puede ser escuchado con el estetescopio

separado de la pared toracica o escuchando cerca del torax y estd acompafiado

por un estremecimiento precordial palpable.
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La clasificacion de ia intensidad del soplo variara entre observadores,
especialmente cuando se utilizen diferentes estetoscopios; e.g. el diametro del

diafragma del estetoscopic hara una gran diferencia en el ruido de! soplo.

e De acuerdo al iempo: Esto se refiere en qué momento del ciclo cardiaco se
presentan: sistélico, diastdlico o continuo.

e De acuerdo a la duracién: Si el soplo es entre 8, y 8,, se denomina sistdlico (es
el mas comun). Si es entre el S, de un latido y el S, de otro, se denomina
diastdlico.

Si los soplos sistélicos ocurren al inicio son protosistdlicos, si ocurren a la mitad de
la sistole son mesosistolicos, si ocurren al final son telesistdlicos, holosistélico si
continua toda la sistole pero termina antes de S, y pansistdlico si se extiende a
través de la sistole y oculta S,. Los soplos diastolicos que comienzan al inicio de la
digstole son protodiastdlicos, a través de la didstole son holodiastdlicos (no son
muy comunes en peguefias especies) y al final de la diastole son presistdlicos. Los
soplos continuos son escuchados a lo largo de todo el ciclo cardiaco, pero el punto
de mayor intensidad es durante S,; e.g. persistencia de conducto arterioso con
comunicacion de izquierda a derecha.

® De acuerdo al fono: Pueden ser de tono aito, medio, bajo o pueden mezclarse.
Particularmente éste no es un criterio muy util para establecer la etiologia del
soplo; sin embargo, es utilizado para describir el caracter del soplo.

e De acuerdo a la forma:

+ Plateau o regurgitante (holosistélico). Este soplo se da al iniciode S, y la
intensidad permanece constante durante la sistole. Soplos fuertes de este tipo
pueden hacer dificil a distincion entre S, y §, del soplo.

« Crescendo-decrescendo o forma de diamante o soplos de eyeccion: Comienza
suave, se vuelve fuerte a la mitad de |a sistole y disminuye. S, y S, pueden ser
claramente escuchados antes y después del soplo.

« Crescendo: Este soplo comienza suave y se hace mas fuerte antes de terminar.

+ Decrescendo: Este soplo comienza fuerte y desaparece. Puede ocurrir durante
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la sistole o ia didstole.

» Continuo (maquinaria). Estos soplos ccurren durante la sistole y fa didstole.

® De acuerdo a su sitio y radiacién: El sitio se refiere al &rea valvular donde el
soplo se escucha mas fuerte. Esto se conoce como punto de maxima intensidad
(PMI) del soplo. Cada soplo tendrd un 4rea valvular donde se escuche mas. Sin
embargo, la mayoria de los soplos patologicos también se radian a otras areas. La
correcta identificacion del PMI y el patrén de radiacion seran extremadamente
utiles para identificar anormalidades cardiacas especificas.

® Soplos inocentes, fisiolégicos 0 patologicos: |.os seplos inocentes son
escuchados ocasicnalmente en cachorros como soplos sistdlicos suaves que se
escuchan mejor sobre el area de las valvulas mitral y adrtica. Estos soplos no se
radian y usualmente no son detectables hasta los 3 meses de edad. La causa de
estos soplos no se conoce, pero tienden a desaparecer cuando el animal crece.
Los soplos fisiologicos son escuchados especialmente en casos de anemia como
resuitado del cambio de viscosidad de la sangre o incremento del gasto cardiaco.
Estos son soplos suaves que se resuelven cuando se corrige la causa que l0s
provoca, pero no representan un problema cardiaco. Los soplos patoldgicos,
generalmente tienden a radiarse, pueden o no ser fuertes y existe una causa

cardiovascular gue los crigina (3, 4, 5).

Sistema Respiratorio:

La auscultacion de! sistema respiratorio debe ser sistematico y completo. Asi como
la auscuitacion cardiaca, el animal debera estar ideaimente parado y relajado cuande
se realize la auscultacion del sistema respiratorio y no deberan de estar jadeando. Los
sonidos normales de los pulmones se les llama sonidos respiratorios. La siguiente
terminclogia sirve para describir los sonidos anormales:

e (Crepitacion (gruesa o fina): son sonidos discontinuos que se escuchan

normalmente durante Ja inspiracion. Las crepitaciones son causadas por diversos

problemas pulmonares, e.g. bronquitis crénica, dirofilariasis, neumonia por
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aspiracion, edema pulmonar y otros, en donde algunos conductos aéreos

pequenos se colapsan, especialmente durante |a fase mas temprana de la

inspiracion y stbitamente se abren produciendo el sonido crepitante mientras ia
inspiracion progresa.

e Sibilancias (agudas o graves): Son sonidos musicales continuos ¢ que producen

un silbido el cual es generado por el aire que pasa a traves de vias aéreas

estrechas (e.g. cotapso traqueal). Las sibilancias que se originan por problemas
intratoracicos son mas pronunciadas durante la espiracion (e.g. asma).

® Sonidos respiratorios disminuidos: Pueden ocurrir por diversas causas coOmo

efusién pleural, pneumotorax, tumores, etc. Con la efusion pleural, debe realizarse

una auscuitacion cuidadosa de pie que revelara sonidos respiratorios normaltes en
los campos pulmonares dorsales y sonidos respiratorios disminuidos en los campos
pulmonares ventrales.

La auscultacion de ias vias respiratorias altas es esencial, especialmente cuando
$e haya observado una disnea inspiratoria. La laringe y la traquea a nivel de las
vértebras cervicales deberan ser auscultadas especialmente en pacientes durante la
disnea inspiratoria. Sibilancias de tas vias respiratorias altas, que son referidos
comunmente como estridores, pueden ser escuchados en estos casos. La localizacion
de estos estridores inspiratorios es invaluable para dirigir mayores pruebas
diagnosticas.

Se debe recordar que no tiene ¢aso auscultar ninguna parte del sistema
respiratorio mientras que el paciente se encuentre jadeando y como sabemos, los
animales pequefios (especialmente los perros) jadean cuando se encuentran ansiosos.
Se escuchara simplemente sonidos respiratorios asperos y fuertes en todos lados y
enmascararan cualquier sonido, incluso la frecuencia cardiaca. Esto no provee
ninguna informacion dtit sobre cuaiquier posibie anormalidad. No es, de ninguna
manera una tarea facil calmar a un animal cuando se encuentra en un ambiente que
no es familiar y causa temor como lo es un consultorio. Esto toma tiempo, paciencia,

un medio ambiente tranquilo y sin ruidos. Una buena auscultacion del corazén y del
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sistema respiratorioc en cualquier animal es un reto y requiere mucha practica, pero
bien vale el esfuerzo (3, 4, 5).

IV. Evaluacion del liquido acumulado:

La falla cardiaca congesliva derecha causa la acumulacién anormal de liquido en
cavidades corporales, o en el tejido subcutaneo dependiendo de las éreas. Es
impartante observar y palpar el abdomen para buscar signos de falla cardiaca como
congestion de visceras que puede manifestarse como hepatomegalia, esplenomegalia
yio ascitis, la cual se identifica durante el examen fisico por la distension abdominal y
por el movimiento del abdomen por la “onda de fluido”. Generaimente el liquido gue se
acumula en el abdomen es un transudado mcdificado {concentracién alta de proteinas
hasta 3.5 g/d|, células nucleadas arriba de 5000/u! y numerosos neutrdfilos), debido a
la congestidn hepatica. También se debe percutir el torax, cuando el animal se
encuentre de pie para detectar efusiones, palpar extremidades por la presencia de

edema subcutanso y buscar si existe regurgitacion venoyugular (3, 4, 5).

4, PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA EL SISTEMA CARDIOVASCULAR
A) ANALISIS DE LABORATORIO

Las pruebas de laboratoric no son una llave para un diagndstico cardiovascular por
si mismas, pero forman una parte integral del examen del paciente. Estas pruebas son
usualmente realizadas al inicio de la evaluacion de ia mascota cuando se presenta con
un problema medico. Las biometrias hematicas, las quimicas sanguineas y fos
uriandlisis son generalmente requeridos para diferenciar los problemas cardiacos de
los no cardiacos. Cuando no se puede tomar el panel completo, por lo menos tener el
microhematocrito, la estimacién de los gldbulos blancos y de las proteinas totales asi

como del urianalisis se requieren como minimo (7).

B) ELECTROCARDIOGRAFIA

El monitoreo electrocardiografico se realiza frecuentemente para revisar la
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frecuencia cardiaca y anormalidades del ritmo durante Ia anestesia y en pacientes que
requieren cuidados intensivos. El electrocardicgrama (ECG) que se obliene utilizando
un equipo de monitoreo, es altamente filtrado para proveer una linea de base estable y
disminuir artefactos de movimiento yfo eléctricos. Comunmente, el ECG de monitoreo
es realizado en diversas posiciones del paciente y de los electrodos que no son
estandar. El filtro y |la posicidn del paciente y 1os electrodos tienen un impacto marcado
en la morfologia de los complejos del ECG. Como consecuencia, no podemos utilizar
ECG de monitoreo para medir la amplitud, la duracién, etc. de los complejos. E! ECG
que se obtiene del equipo de monitoreo es invaluable para determinar ta frecuencia y
el ritmo y sdlo deben utilizarse para ese propésito.

El ECG de diagnostico se utiliza para determinar la frecuencia cardiaca y &l ritmo,
asi como la presencia, amplitud y la duracion de los diversos complejos det ECG. La
electrocardiografia diagnostica se realiza utilizando un equipo electrocardiogréfico que
tiene menor filtro que el equipo de monitoreo, y por lo tanto, es mas sensible a los
cambios de la morfologia de los complejos del ECG. La diferencia en este monitoreo
es que es mas sensible a los artefactos de movimiento y/o eléctricos, por lo tanto,
requiere de una mayor atencion a los detalles. Ei paciente y los electrodos deben de
estar en una posicidn estandar para obtener un ECG diagnéstico de calidad.
Usualmente es necesario realizar un ECG diagndstico en un lugar callado, tranquilo y
se requiere de paciencia para tranquilizar y relajar al paciente para obtener un ECG
diagnostico satisfactorio; sin embargo, valdra la pena.

Por ofro lado la electrocardiografia diagndstica es un componente extremadamente
valioso de una revision cardiaca completa. Sin embargo, como con todos los
procedimientos especiales, que a su vez son costoscs, tiene que existir una buena
razoén basada en el motivo de la consulta, Ia historia clinica y especialmente en los
hallazgos del examen fisico para realizar un ECG diagnodstico. Es extremadamente
importante saber que la informacién que obtengamos de la electrocardiografia es
limitada. Uno puede esperar que el ECG diagnostico nos provea de los siguientes
puntos:
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e Arntmias: E| ECG es invaluable para diagnosticar arritmias cardiacas. La
principal aplicacion para la electrocardiografia sera confirmar y diagnosticar
cualquier anormalidad en la frecuencia cardiaca y en el ritmo que se hayan
detectado durante el examen fisico.

e Agrandamiento de una o mas camaras cardiacas: Algunas cambios en la
morfologia de los complejos del ECG han sido asociados con agrandamiento de las
camaras cardiacas. Sin embargo, tanto la sensibilidad como la especificidad de la
electrocardiografia diagndstica para proveer informacién schre el agrandamiento
de las camaras en las pequefas y grandes especies se encuentra en estudio.

e Problemas de conduccion que involucran al sistema de Purkinje. Conun ECG
podemos diagnosticar con exactitud problemas de conduccion que involucren al
sistema a a la red de Purkinje, como bloqueos de rama derecha o izquierda. Sin
embargo, éstos son hallazgos incidentales generalmente, que no pueden
sospecharse durante el examen fisico. Hemodindmicamente no hay
complicaciones.

e Desbalance de electrolitos: Existen cambios en 1a morfologia de los complejos
del ECG que han sido asociados con algunos desbalances de electrolitos. Sin
embargo, como en el caso del agrandamiento de tas camaras cardiacas, tanto la
sensibilidad como la exactitud de la electrocardiografia para proveer informacion
sobre estos desbalances.

La limitaciones de 1a electrocardiografia diagnostica es que el ECG no proves
informacién acerca de la patologia de las valvulas, las arterias coronarias, €
endocardio y al pericardio. Tampoco provee informacion acerca de los mecanismos o
estado contactil del corazdn. El ECG solo registra los eventos eléctricos. La division
entre ei ECG diangdstico normal y anormat deberd ser considerada como una zona
amplia. Hay que ser muy cuidadosos al interpretar el ECG, cuando existen ligeros
cambios. Existen animales con falla cardiaca congestiva avanzada que pueden tener

un ECG normal y un animal normal puede presentar anormalidades sin presentar
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signos dlinicos. Por o que es muy importante no solo basarse en el ECG sino en la
nistoria clinica, el examen fisico, |las radiografias toracicas, pruebas clinicas y

ecocardiograma, los cuales son necesarios para llegar a un diagndstico definitivo (6, 7,
8).

C) RADIOGRAFIAS TORACICAS:

s importante realizar un estudio radiogréfico del torax cuando se evallan
pacientes de los que se sospecha o tienen enfermedades del corazén y/o o falla
cardiaca, asi como para identificar cardiomegalia y el didmetro de los grandes vasos
(3,5). Las proyecciones estandar que se recomiendan diverses autores (3, 5, 7, 9, 10)
son;

1. Proyeccion lateral (derecha, LD o izquierda, LI), tomada durante la inspiracion.

2. Proyeccion dorsoventral (DV), tomada durante la inspiracion. En esta toma existe
mayor definicidn del area hilar y de las arterias pulmonares caudales que en la DV. La
silueta cardiaca tiene forma de “D” y el apex cardiaco esta posicionado ligeramente
nacia la izquierda de fa linea media.

3. Proyeccion ventrodorsal (VD), la cual no es tan deseable coma 1a DV debido a que
ta posicion y {a forma del corazdn son mas variables en esta vista. El corazén tiende a
verse mas alargado y estrecho en esta toma.

4. Proyecciones suplementarias: dorsoventra! izquierda o derecha oblicuas.

Se recomienda una técnica radiografica con kilovoltaje pico (kVp) y amperaje altos
y un tiempo corto de exposicion para tener mejor resolucion entre las estructuras de
tejidos blandos (10). Otros autores revcomiendan urt KVp alto v un bajo mA/s (1). Sin
embargo estas son sélo reglas generales ya que estos parametros siempre deberan
ser ajustados segln ia maquina y la pelicula a usar (3,10). La placa debe ser
examinada sistematicamente comenzando a evaluar la técnica, la posicidn del
paciente, 1a presencia de artefactos y la fase de la respiracion durante la exposicion.
Una sobreexposicidn puede ocultar una enfermedad pulmonar y una subexposician

puede parecer un infiltrado puimonar (3, 10).
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La exposicion se realiza durante el pico de inspiracidén maxima, ya que ésto nos
provee de un contraste dptimo, detalle y visibilidad de las estructuras toracicas. La
densidad pulmonar vista durante la espiracién puede parecerse a una enfermedad
putmonar y los vasos puimonares son mas cortos, mas anchos y con menor definicion;
el corazon es relativamente mas largo, el diafragma puede sobreponerse al borde
caudal del corazén. En la vista lateral, las costillas deberan estar alineadas unas con
ofras dorsalmente y tas uniones costocondrates sobrepuestas, para logrario el
estemnon deberd estar ligeramente elevado de la mesa de rayos X lo que puede
lograrse ayudadandose de una pieza de hule espuma o cualquier objeto radioltcido.
En las vistas DV o VD, el esternon, los cuerpos vertebrales y tos procesos espinosos
dorsales deberan estar sobrepuestos (3, 10). La luz de los rayos X deberan ser
centrados en la vista DV ¢ VD justo al lado y entre los bordes escapulares caudales y
en la vista lateral entre el 4° 6 5° espacio intercostal para que no exista distorsion
geométrica de las estructuras toracicas. Los miembros toracicos deberan ser
extendidos completa y crangaimente (10).

iLa conformacion toracica debera ser considerada para evatuar el tamario del
corazon y su forma en los perros debido a que varia entre razas. La silueta cardiaca en
los perros con térax redondos o en forma de barril tienen mayor contacto esternal en la
vista iateral y una forma oval en las vistas DV y VD. Los perros con conformacién
toracica estrecha y amplia la silueta cardiaca tiene una apariencia vertical y elongada
en la vista lateral y en la DV o VD es pequefia y casi de forma circular. También se
debera considerar el exceso de grasa pericardica al evaluar una placa ya que puede
confundirse con cardiomegalia. La silueta cardiaca de los cachorros parece
ligeramente mas grande en relacidn al térax comparado con un perro aduito (3).

Et tamano y la forma del corazén de los felinos generatmente es uniforme entre las
diferentes razas y es similar al del perro, a excepcion del apex que es mas estrecho
cuando se compara a la base o al margen cardiaco craneal. La silueta cardiaca en los
gatos esta alineada mas paralela al esterndn que en los perros en la vista lateral, lo

cual se ve acentuado en los gatos viejos, donde generalmente hay un contacto
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esternal junto con un arco adrtico aumentado (10).

También se deberan tomar en cuenta las deformaciones de la pared toracica y del
esierndn porque pueden afectar la posicidn del corazdn y consecuentemente ia forma
y el tamafio relativo de la silueta cardiaca asi como grasa, liquido o visceras (3,10).

Debido a la variacion de |la conformacion toracica y del tamano def corazdn entre
los perros y los gatos normales es un problema para reconocer un problema cardiaco,
por lo que tener radiografias previas pueden ayudar para comparar. Cuando esto no
es posible, se deben tomar estudios clinicos, electrocardiograficos o uitrasonograficos
para descartar el problema,

Se han descrito numerosos métodos para medir €l tamano de la silueta cardiaca,
pero el mas utilizado es el métedo de Buchanan {11) que propene la escala vertebral
del corazdn (EVC). Las mediciones se obtienen utilizando la vista lateral de a placa
radiogréfica. Se mide el corazon y se compara comenzando con la vértebra toracica y
de ahi se procede caudalmente. E! eje largo se mide desde el borde ventral del
bronguio principal izquierdo hasta el aspecto mas ventrat del dpex cardiaco. Esta
misma distancia es comparada con la espina toracica comenzando en el borde craneal
de T4; la longitud se estima hacia la vértebra 0.1 mas cercana. E! eje corto
perpendicular maximo se mide en el tercio central de {a silueta cardiaca; también se
puede medir en numero de vertebras, comenzando en T4. Las mediciones obtenidas
de ios ejes corto y largo se suman para obterer el EVC. Una EVC menor o igual a 10.5
vertebral se considera normal en la mayoria de las razas. Existen variaciones entre las
razas, un limite mayor de 11 puede ser normal en perros con torax cortos (&.9.
Schnauzer Miniatura), y un limite de 8.5 normal para perros con torax largos {e.g.
Dachshund). Dado que una decision diagnéstica no s6lo se debe basar en sl tamaro,
estos esquemas no nos van a dar mas ventaja que una evaluacidn subjetiva {10}).

A pesar de las limitaciones de los estudios radiograficos, es un método diagnastico
util y muy utilizado en la actualidad ya que es posible, ademas de ubicar el corazon, su
posicidn y tamafio; también es un auxiliar para evidenciar liquidos en los pulmones

{como en el edema pulmanar), cambios en el tamano de las camaras cardiacas,
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tumores, aire en la cavidad toracica (mediastino, etc.), engrosamiento vascular, entre

otros. Por ello, es una herramienta de rutina en los pacientes cardiacos.

D) ECOCARDIOGRAFIA:

La ecocardiografia y la ecocardiografia Doppler proveen uno de los métodos mas
valicsos para evaluar la estructura y ta funcidn del corazén. La ecocardiografia
convencional es un procedimiento diagndstico que utiliza al ultrasonido para visualizar
al corazén y a los grandes vasos. En {a ecocardiografia Doppler el ultrasonido es
utilizado para determinar la direccion y la velocidad del fluje sanguineo dentro del
sistema cardiovascular. Por medio de la combinacién del ecocardiograma
convencional del corazon con las medicicnes del ecocardiograma Doppler de la
velacidad del flujo sanguineo dentro del corazén y de los grandes vasos, es posible
obtener una evaluacion casi completa de la hemodinamia de los pacientes.

El ecocardiograma es una herramienta no invasiva que ha sido empleada para el
diagndstico de problemas cardicacos en la medicina veterinaria por mas de 10 afos,
suplantando la angiocardiografia y la catelerizacion cardicaca como unicas
herramientas para el diagndstico definitivo de las enfermedades cardiacas congénitas
{5, 12). La ecocardiografia es mas Gtil si se integran la historia clinica, los signos, ei
examen cardiovascular, el ECG, las placas radiogréaficas para poder dar un diagnostico
definitivo y un tratamiento adecuado. Se requiere de experiencia técnica y profundos
concocimientos de anatomia y fisiologia cardiovascular para poder realizar e
interpretar adecuadamente el ecocardiograma.

El paciente tiene que estar razurado anies de poner el fransductor con el gel
conductor, ya que las ondas de sonido no se propagan bien a través del hueso (e.g.
costillas), y del aire {pulmones), por 1o gque se trata de disminuir el contacto con el aire
entre el transductor y la pared toracica para tener una mejor visualizacién del de las
estructuras a ver.

La ultrasonografia diagnostica utiliza ondas de sonido pulsadas y de alta

frecuencia que son reflejada en los tejidos corporales. Las imagenes ecocardiograficas
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son vistas en una pantalla de osciloscopio que puede ser grabada. La intensidad del
rayo del ultrasonido disminuye mientras viaja lejos del transductor dado a la
convergencia det rayo, la absorcidn, ta dispersion y la refleccidn de la onda de energia
en las interfaces del tejido, lo que va a influir en la intensidad de la imagen que
obtengamos. Un transductor que produce frecuencias bajas va a proveer con mayor
profundidad de penetracidn pero menor definicion de las imagenes y viceversa un
transductor que produce frecuencias altas, tiene mejor campo cercano y menos
divergencia en el campeo lejanc y menor penetracidn, por lo que se prefiere para
estructuras pequeras. Las frecuencias utilizadas para la ecocardiografia veterinaria
son de 2.5 -3.5 MHz para perros grandes y de 3.5 - 7.5 MHz, para animales pequeiics
(3,12).

Par lo general no se requiere de sedacion y no es muy deseable a menos de que el
paciente no coopere. Sin embargo, en caso de ser necesario, se debe considerar la
influencia del farmaco en la frecuencia cardiaca, en las dimensiones de las camaras,
en el movimiento ventricular y si afecta {a precarga y la postcarga (13). La mejor
manera de posicionar al animal para realizar el ultrasonograma es colocandolo en
recumbencia lateral y de esta manera es méas facil encontrar una ventana acustica que
permita visualizar claramente al corazdn. Existen tres ventanas generales para colocar
el transductor: 1) ventana paresternal derecha, tocalizada entre el 3° y el 6° espacio
intercostal (usualmente del 4° al 5°) entre el esterndn y la unidn costocondral, 2) La
ventana paraesternal izquierda, se localiza entre el 5° y 7° espacio intercostal, lo mas
cerca pasible del esterndn, 3) La ventana paraesternal craneal izquierda, localizada
entre el 3° y 4° espacio intercostal, entre e! esterndn y la unidn costocondral. Para
obtener os pianos de cada posicion del transductor, se nombran respecto a su
orientacion con el tado izquierdo del corazon, especialmente el ventriculo izquierdo
(V1) y la aorta ascendente; asi tenemos, el ptano que corta paralelo al VI al gje largo
del corazon desde el apex hasta la base y se llama plano del eje largo y el plano que
corta el Vi o ia aorta perpendicutarmente al eje targo del corazdn se lama plana del gje

corto. Los planos individuales son referidos en la mayoria de los casos por la regidn
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del corazon o el nimero de camaras vistas. De esta manera tenemos vistas oblicuas y
anguladas que son modificaciones de los planos corto y largo, que son necesarios
para visualizar atgunas estructuras con mayor claridad (13).

Existen tres tipos de ecocardiografia que son utilizados clinicamente: el modo-M,
bidimensional (2-D, tiempo real), y el Doppler. Cada uno tienen importantes
aplicaciones que se describen a continuacion.

El modo-M se transmite un solo rayo de uitrasonido y la sefial reflejada se ve en el
osciloscopio como puntos de varias intensidades que crean lineas a lo largo de la
pantalta. Estas imagenes representan ecos de varias interfaces de tejido a lo targo del
eje del rayo. Simuitaneamenie se registra el ECG para ver el tiempo en que suceden
las fases del ciclo cardiaco. Con este modo nos permite medir el tamano de la camara
cardiaca, el grosor del miocardio, el movimiento de Yas valvulas, 1a contractibilidad del
miocardio, tas mediciones det atrio izquierdo vy la acrta y obtener la fracciéon de
acortamiento (3, 13). La fraccion de acortamiento (FA) es un indice utilizado para
estimar la funcién ventricular izquierda. La FA es el porcentaje del cambio de fa

dimension del V1 de |a diastole a ia sistole y se calcula segun la féormula;

DVKD)-DVKS) 100
DVI(D)

Donde, DVI(D) representa el didametro del ventriculo izquierdo al final de la diastole
y DVI(S) representa el diametro del ventriculo izquierdo al final de la sistole (3, 13). La
limitacidn que tiene este parametro es ser dependiente de las condiciones de llenado
ventricular (e.q. postcarga disminuida por insuficiencia mitral, septal o vasodilatacion
periférica), por lo que no se considera un parametro del todo confiable.

La ecocardiografia bidimensional (2-D, tiempo real) emite un rayo en forma de
abanico y el sonido reflejado es procesado en una frecuencia lo suficientemente rapida
para producir una imagen de abanico o en forma de rebanada en tiempo real. Estas
son Ias imagenes mas facilmente reconocidad y se emplean los ejes corto y largo.

Estas imagenes son aciualizadas continuamente para producir imagenes en moviento
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en tiempo real. Con la ecocardiografia bidimensional muchas de las estructuras
cardiacas pueden ser examinadas en detaile: valvulas, miocardio y grandes vascs; a la
vez que estudiar su movimiento e identificar lesiones patoldgicas. Las malformaciones
congénitas que pueden ser vistas son los defectos septales, estenosis subadrtica y
persistencia def conducto arterioso. Entre las lesiones adquiridas estan endocarditis,
degeneracion vatvular (e.g. engrosamiento, prolapso o ruptura de las cuerdas
tendinosas), trombos intracardiacos, efusiones pericardicas y tumores. También se
pueden estudiar el movimiento del septum interventricular y de la pared libre (3,13).

t a ecocardiografia Doppler esta basada en |la deteccion de cambios en la
frecuencia de sonido entre el rayo del sonido emitido y los ecos reflejados de las
céluias sanguineas en movimiento. Ei flujo sanguineo que se aleja del transductor,
disminuye la frecuencia de los ecos que se reciben y el que se acerca al transductor
causa un incremento de éstos. Los colores que vemos en la pantalla se designan en
base a: 1) Direccion del flujo sanguineo (hacia el transductor es rojo, el que se aleja es
azul), 2) Velocidad del flujo sanguineo (las sombras mas brillantes de rojo o azul
representan flujo con mayor velocidad), 3) Variacion, un tercer color, generalmente
amarillo o verde se utiliza para demostrar fiujo no laminar permitiendo la identificacion
mas rapida de ias areas de turbulencia. Cuando se detecta una varianza, debido a un
flujo sanguineo turbutento, el sistema de color produce un patron descrito como un
mosaico de verde, rojo, amarillo, azul y blanco. Los chorros sanguineos turbulentos de
alta velocidad son medidos con exactitud con el Doppler de onda continua para definir
la localizacion de los mismos. Este método es particdlarmente valioso en el
diagnéstico de falla cardiaca congestiva y para buscar el origen de los soplos. Los
soplos son usualmenie creados por chorros sanguineos de alia velocidad como en la
estenosis vaivular, |a displasia valvular o por canales anormales de flujo (e.g. defecto
septal), o por la persistencia del ducto arterioso. En estos casos, el Doppler espectral
provee informacion especifica y objetiva de la funcion cardiaca, desde la velocidad del
flujo en las valvutas cardiacas y en los grandes vasos, constricciones a través de

gradientes de presién, el gasto cardiaco y se pueden obtener los indicadores de ta
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funcidn ventricular en la sistole y en 1a diastole (3, 5, 10, 13).

E) MONITOREQ HOLTER:

También conocido como ECG Ambulatorio Continuo. Esta técnica es muy Util para
detectar y cuantificar arritmias cardiacas, como ayuda en el diagnéstico del sincope y
de los episodios de debilidad, Gtiles para evaluar la terapia antiarritmica, para
monitorizar cardiomiopatias subclinicas en cierlas razas. La ventaja de este equipo a
un ECG diagnéstico, es que se monitoriza al paciente durante 24 horas, grabandose
su actividad eléctrica en una cinta magnética o en una memeoria digital, como en los
equipos méas modernos. El equipo va fijo al cuerpo del paciente, con S electrodos fijos
en el torax (todo el equipo pesa menos de 500 gr.). Este equipo nos permite registrar
el ECG mientras el paciente realiza sus actividades diarias, sin restriccién alguna, solo
se debe evitar el contacto con et agua. El propietario tiene que anotar todas las
actividades que realizd la mascota, incluyendo necesidades y suefio, de esta forma es
posible buscar si existe correlacién alguna entre las arritmias y alguna actividad
ademas de establecer el patrén temporal de los cambios electrocardiograficios. Dado
que €l equipo Holter registrara el ECG de manera ininterrumpida, se pueden identificar
arritmias, eventos como extrasistoles, periodos de aita o baja frecuencia, etc. y
también podemos obtener la variabilidad de la frecuencia cardiaca (3, 14).

La implementacion de esta tecnologia en la practica veterinaria hace posible el
diagnostico mas preciso de importantes enfermedades cardiacas ya que en muchas
ocasiones el ECG tomado en el consultorio no refleja cambios importantes y sélo
representa una minuscuta fraccion de tiempo de ta funcidn cardiaca a lo largo del dia
(14, 15, 16, 17). Una ventaja importante de este sistema de diagnéstico es que
actualmente la informacion de todo registrader Holter se puede vaciar a una
computadora y analizar en poco tiempo la informacion del ECG, graficar la variabilidad,
o cuantificar el nimero de eventos de interés, etc. Los programas de analisis permiten

ahora sacar mas provecho y extender las posibilidades de uso de estos equipos.
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5, ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES ADQUIRIDAS EN PERROS Y GATOS

A) CARDIOMIOPATIA DILATADA EN PERROS:

Es la enfermedad cardiovascular adquirida mas comun en ios perros, después de
la enfermedad valvular degenerativa crénica {(18).
I. Etiologfa

La cardiomiopatia dilatada (CMD) se caracteriza por contraclibilidad miocardica
baja, con o sin la presencia de arritmias. La mayoria de los casos de CMD en perros
son considerados primarios o idiopaticos. Se ha observado mayor incidencia en
algunas razas, lo que sugiere una causa genética o por lo menos una susceptibilidad
hereditaria; entre las razas estan Doberman Pinschers, Boxers y Cocker Spaniels. Se
han realizado numerosos estudios de gran relevancia acerca de esta patologia en la
raza Newfoundiand (19). La CMD es una entidad que representa muchas veces la fase
final de diversos procesos patologicos o defectos metabdlicos que involucran al
miocardio (3).

L.a causa(s) de la CMD aln se desconocen. Algunas etiotogias propuestas incluyen
infecciones virales, hiperreactividad microvascular, deficiencia nutricional,
inmunomediada, toxinas miocardicas y una gran variedad de desdrdenes genéticos. Es
muy probable que mas de un procese de enfermedad primaria pueda inducir las
mismas anormalidades funcionales y morfologicas que san clinicamente reconocidas
como CMD. En la mayoria de los casos de CMD, no hay cambios inflamatorios
generales o dafo miocardico extensa en la histopatologia. Esto sugiere que une ¢ mas
anormalidades subcelulares son responsables del desarrollo de la falla miocardica,

Se han encontrado algunas anormalidades bioquimicas en el miocardio de los
perros con CMD. Esto incluye disminucién de la concentracion de mioglobina,
disminucion de las concentraciones de L-carnitina miocardica y disminucion det -
receptor mediador de la actividad de la adenil ciclasa. Sin embarge, uno de los
aspectos mas contrastantes de esta enfermedad es que es extremadamente dificil

establecer si estas anormalidades reflgjan la causa principai de la disfuncién
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miocardica o 50N una consecuencia del dafio celular y/o de la falla cardiaca.
i a disminucidn de las concentraciones plasmatica tanto en la L-carnitina como en
la taurina se han estudiado mas en e| Cocker Spaniel Americane con CMD, pero la

significancia de estas observaciones es incierta en este momento (3, 20).

il. Fisiopatologia

La anormalidad fisiopatoldgica de la CMD, es la debilidad de la funcion ventricular
sistdlica debido a un incremento en la contractibilidad miccardica y el mayor defecto
funcional es una disminucion de la contractibilidad ventricutar {disfuncion sistélica). En
las fases tempranas de la enfermedad, el gasto cardiaco se mantiene, debido a una
precarga elevada como resultado de varios mecanismos compensatorios que estan
involucrados para mantener la presidn sanguinea arterial y Ia perfusién renal, pero a
medida que la dilatacion cardiaca progresa, el resultado serd un empeoramiento de la
funcidn de la bomba sistolica y del gasto cardiaco. Los mecanismos compensatorios
que se activan son el simpatico, el hormonal y el renal, aumentando |a frecuencia
cardiaca, la resistencia vascular periférica, la retencidn del volimen y como
consecuencia aumenta la precarga al grado que puede causar edema y los perros
afectados tendran ios signos de falla cardiaca congestiva {edema pulmonar con falla
cardiaca izquierda, ascitis con falla cardiaca derecha, etc ). Algunas veces esta fase
de la falla cardiaca se le conoce como falla retrégrada. La perfusion coronaria también
se ve comprometida por lo que la isquemia cardiaca causa debilidad de la funcién
miocardica y predispone al desarrotio de arritmias (3, 5, 6, 20).

En las fases finales de la enfermedad, el gasto cardiaco disminuye a pesar de los
diversos mecanismos y se pueden desarrollar signos de bajo gasto cardiaco como
debilidad, intolerancia al ejercicio, puiso débil y rapida, vasoconstriccion periférica,
hipotermia, sincope y choque cardiogénico. Esta fase se te conoce como falla
anterégrada (3, 5, 6, 18, 20).

El incremento en la rigidez diastdlica se cree que también contribuye al desarrotio

de presiones elevadas al final de 1a diastole, congestion venosa y finalmente falla
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cardiaca congestica. La cardiomegalia, la disfuncion de los masculos papilares y el
engrosamiento y distorsién de los anillos de ias vailvulas AV generaimente causan
pobre aposicién sistolica de las véivulas mitral y tricispide causando insuficiencia
valvular (3, 5, 6, 20).

Las arritmias cardiacas, especiaimente la fibrilacion atrial y las ectopias
ventriculares ocurren frecuentemente en la CMD. El inicio de la fibrilacidn atrial
usualmente resulta en un incremento subito de la frecuencia ventricular. Esto leva a
una disminucion marcada del gasto cardiaco especialmetng cuando la respuesta de la
frecuencia ventricutar ai atric que fibrila excede a los 200 latidos por minuto {(esta
frecuencia ventricular usuatmente es excedida en perras con fibrilacion atriaf). Como
consecuencia, los perros que desarrollan fibrilacidn atrial frecuentemente muestran
una descompensacion o deteriora rapido de la falla cardiaca (3, 5, 6, 20).

La severidad de las ectopias ventriculares se piensa que son importantes para
determinar el riesgo de muerte subita. La muerte sGbita es muy comun en la
Cardiomiopatia de! Boxer y en los Doberman Pinschers con CMD (3, 5, 6, 18, 20}.

Hll. Hallazgos clinicos

La CMD es primariamente una enfermedad de perros gigantes y largos,
especialmente Doberman Pinschers, Gran Danés, San Bernardo, Boxer, Afganos,
Newfoundland, entre otros (18, 19, 20, 21, 22). Durante los Ultimos afios, se ha
diagnosticado con mayor frecuencia en perros de talla mediana como Cocker Spaniel
Americano e Inglés, Buildog, pero la enfermedad es rara en perros que pesan menos
de 12 kg. La prevalencia de ta CMD se incrementa con la edad. la mayoria de los
perros que se presentan tienen entre 4 y 10 afos. Se ha observado que fa CMD ocurre

con el dobte de frecuencia en perros machos que en hembras (3, 5, 6).

V. Signos clinicos
Los signas clinicos pueden avanzar muy rapidamente, especialmente en perros

sedentarios en donde los signos tempranos no pueden ser percibidos hasta que ya
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haya avanzado el problema (3). Los signos clinicos incluyen diversas combinaciones
de anorexia, pérdida de peso debido a desgaste muscular (caquexia cardiaca) que se
acentda a lo largo de ia linea media dorsal, fatiga, asi como signos de faila cardiaca
congestiva derecha: distension de las venas yugulares, pulsos yugulares, distension
abdominal (debido a hepatoesplenomegalia y a la ascitis) y signos de falla cardiaca
congestiva izquierda: taquipnea, disnea y tos (3,6). Los sincopes o los episodios de
colapsos (debido a arritmias), se han reportade mas en Doberman Pinschers y en
Boxers.

Comunmente se puede auscuttar un ritmo de galope {debido a ta presencia de un
S,) en perros con signos clinicos de CMD, at iguat que un soplo sisidlico (usuaimente |
a HI/VI) sobre la valvula mitral y/o trichspide. En muchos casos hay presentes una gran
variedad de arritmias supraventriculares y ventriculares, asi como fa mas comuin que
es la fibrilacién atrial (3,6).

L as crepitaciones de burbuja gruesa y las sibilancias pueden ser auscultadas en
perros con falla cardiaca congestiva izquierda debido a edema pulmonar severo. En
perros con fatla izquierda y derecha © biventricular, el corazén y los pulmones pueden
estar velados como resultado de la efusion pleurai o de la disminucion de la fuerza de
contraccién. Ef edema periférico es raro en perros y gatos con falla cardiaca
congestiva {en contraste con los cabalios, el ganado y los humanos) (8).

La cardiomiopatia del Boxer es una forma tnica de esta enfermedad, Sélo un tercio
de los perros presentan falla cardiaca congestiva, otro tercio presentan sincopes o
episodios de debilidad y colapsos asociados con arritmias ventriculares (estos casos
frecuentemente no tienen signos de falla cardiaca congestiva), y el tercio restante son
asintomaticos y las ectopias ventriculars son detectadas como un hallazge incidental
{6).

V. Radiografia
Usualmente es evidente una crdiomegalia generalizada, a pesar de que el

agrandamiento det lado izquierdo puede predominar. La cardiomegalia puede ser tan
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severa que puede confundirse con efusion pericardica. Esto es mas tipico de los
Cacker Spaniels y de razas grandes y gigantes (3, 6). En los Boxers y en fos
Doberman Pinschers, las radiografias toracicas muestran agrandamiento del atric del
ventriculo izquierdo predominantemente. En los casos sintomaticos se pueden
observar signos de falla cardiaca congestiva izquierda, como patrones alveolares y
proncointersticiales con distribucion dorsocaudal y perihiliar y distension de las venas
pulmonares que son caracteristicos del edema puimonar. Con la falla cardiaca
congestiva derecha observamos aumento del diametro de 1a vena cava caudal,
hepatomegalia, ascitis y efusién pieurai. El estado de la enfermedad, la conformacion
del térax y el estado de hidratacion van a influenciar en los hallazgos radiograficos (3,
5, 8).

Vi. Electrocardiografia

La toma del ECG esta indicado en todos los casos en los que se sospeche de CMD
para evaluar el agrandamiento de tas cdmaras, anormalidades de conduccién y del
ritmo queé no sé hayan escuchado durante la auscultacion. Las anormalidades
electrocardiogéficas son comines en perros con CMD y éstas incluyen: Aumento de la
amplitud o ensanchamiento de los complejos QRS y ensanchamiento de las ondas P y
anomaiias del ritmo, especialmente fibrilacion atrial, Extrasistoles auriculares (ESA) y
ectopias ventriculares, como extrasistoles ventriculares (ESV) y taquicardia ventricular.
Las ectopias ventriculares son de gran preocupacion en fos Boxers y en los Doberman

Pinschers ya que causan muerte sdbita (3).

Vil. Ecocardiografia

Aungue ta CMD pueda ser sugerida fuertemente basados en los signos, |a historia,
la examinacion fisica, as radiografias y el ECG, el diagnostico se confirma por el
ecocardiograma, ya que es la mejor manera de medir las dimensiones de las camaras
cardiacas y de la funcidn miocardica, asi como diferenciarlo de la efusién pericardica o

insuficiencia valvular cronica (3.6). Los cambios que podemos encontrar son los
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siguientes (6):

- Tanto e! diametro ventricular izquierdo en la diastole (DVI(D)) y el diametro
ventricular izquierdo en la sistole {(DVD{S)) se incrementan.

- La fraccidn de acortamiento (FA) disminuye del vator normal de ~0.3 (o 30%) en
perros sintomaticos y se le denomina hipoquinesis ventricular,

- Las paredes del ventriculo izquierdo, suelen ser normates o ligeramente mas
delgadas. Estas son el séptum interventricular en diastole (VS (D)) y 1a pared libre 0
posterior del ventricule izquierdo en diastole (PPVI (D)).

- El atrio izquierdo esta dilaiado y puede ser evaluado midiendo ef rango adrtico/atrial
izquierdo. Este rango es usualmente 1 en perros normales y se incrementa
frecuentemente hasta 3 0 mas en perros con CMD.

- El agrandamiento del atrio derecho y de jos ventriculos es usualmente visto en falla
biventricular, a pesar de que estas camaras pueden parecer normales en perros con &l
lado izquierdo afectado predominantemenie,

- La valvula mitral y tricuspidea usualmente muestran regurgitacién leve a moderada.

VIll. Patologia Ciinica

Puede estar presente una azotemia prerenal resultando de la pobre perfusién renal
o ligeramente elevadas la actividad de las enzimas hepaticas secundario a una
congestion hepatica pasiva. Una falla cardiaca severa puede estar ascciada con
hipoproteinemia e hiponatremia por dilucion. Los hallazgos clinicopatolégicos no
contribuyen mucho al diagnéstico en algunos de estos casos. También se ha
encontrado hipotiroidismo asociado con hipercolesterolemia en algunos perros con
CMD (3).

IX. Tratamiento
La terapia esta enfocada a controlar los signos de la falla cardiaca congestiva,
eptimizando el gasto cardiaco, manejando las arritmias, mejorando la calidad de vida

del animal y prolongar la vida si es posble (1). Existen varias fases de esta
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enfermedad: fase asintomatica, fase de falla cardiaca congestiva de leve a moderada y
fase de falla cardiaca congestiva avanzada. Sin embargo, es muy dificil detectar la
fase asintomatica de la CMD a menos de que se realizen monitoreos
etectrocardiogréficos periddicamente, lo que no es muy problable Usualmente, la CMD
es reconocida cuando se le realiza un eco al perro después de haber presentado los
signos clinicos de falla cardiaca congestiva, Consecuentemente, para el tiempo que la
enfermedad es diagnosticada, la terapia sera invariablemente necesaria (3, 5).

Estas son las recomendaciones generales a aplicar en la mayoria de los casos de
CMD, aunque dependiendo det grado de severidad es lo que determinar3 la
agresividad de la terapia. Dado que el estado clinico puede deteriorase rapidamente
se debera evaluar constantemenie la frecuencia respiratoria, los campos pulmonares,
la calidad del pulso, la frecuencia cardiaca y el ritmo, la perfusion periférica, la
temperatura, el peso, I funcion renal, el estado de aierta y |a presién sanguinea:

- Diuréticos: Estos forman un componente esencial del tratamiento. La furosemida
{diurético mas usado en cardiologia veterinaria) se podra administrar IV en altas dosis
en los casos que presenten edema pulmonar severo. En los casos severos, se debe
suplementar con oxigeno y un vasodilatador (venoso) como Nitroglicerina para la
estabilizacion inicial. Se debe tener cuidado con la Furosemida porque puede causar
hipocalemia y alcalosis metabdlica, pero se puede combinar con espironolactona para
ahorrar el potasio.

- El uso de inotrépicos positivos es un componente importante de 1a terapia de CMD.
La digoxina, es el glicdsido cardiaco mas comun prescrito en medicina veterinaria y
esta indicado en los casos de fibritacion atrial para disminuir la frecuencia de 1a
respuesta ventricular al atrio fibrilante. Tiene que monitorizarse continuamente para
buscar la dosis exacta ya que tiene muchos efectos adversos (23).

- Inhibidores de |a Enzima Convertidora de Angiotensina {IECA): el més utilizado es el
enalapril, el cual reduce los signos clinicos de falla cardiaca congestiva e incrementa
la tolerancia al gjercicio en los perros tanto con CMD como regurgitacion mitral. Este

grupo de drogas ha demostrado prolongar la vida y reducir los sintomas de falla
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cardiaca congestiva en sujetos de estudio humanos. Otro farmaco también utilizado es
la Hidratazina, pero se debe monitorear constantemente la presion arterial.

- Las decisiones acerca de la terapia antiarritmica para las ectopias ventriculares
representan todavia una controversia. Es muy estudiado el hecho de la muerte stbita
en los Boxers y en los Doberman Pinschers; sin embargo, existe actualmente un
debate que plantea: 1) qué antiarritmico o combinacién de medicamentos tiene el
mayor potencial para prevenir o posponer la muerte sibita y 2) si existe algun farmaco
antiarritmico dispenible o combinacién de farmacos capaz de prevenir o posponer 1a
muerte subita. Actualmente, el Mexititen (Clase 1) y sotalol {B-blogueador) son [os
farmacos antiarritmicos que utilizan los cardiologos veterinarios para tratar las ectopias
ventriculares, también es utilizado el diltiazem. Hay autores que piensan que sdlo en
los casos de los Boxers y los Doberman reciban tratamiento antiarritmico debido a la
alta incidencia de muerte subita, pero en las otras razas no es tan comun, por o que
8s un asunto controversial.

- Broncodilatadores: Pueden ser utiles en caso de edema agudo y severo y en
broncoconstriccion. El mas utilizado es la Aminofiling, pero no es necesario utilizarlo a
{argo plazo.

-Terapia de liquidos: Algunos perros necesitaran terapia de liquidos en caso del uso
agresivo de diuréticos, para mantener el gaste cardiaco, que aunque la precarga esté
aumentada, la postcarga esta disminuida y puede causar hipotension y bajo gasto
cardiaco. Se debera tener cuidado para evitar sobrehidratar al paciente y edema
pulmonar.

X. Pronéstico

E{ prondstico a fargo plazo para los perros con CMD es de reservado a pobre. La
mayoria de los casos que presentan falla cardiaca congestiva mueren dentro de los
siguientes 6 meses a 2 afcs. La causa de muerte es la falla cardiaca congestiva
pragresiva que eventualmente se vuelve refrataria a la terapia médica o a la muerte

subita debido a las arritmias (especialmente en Boxers y Doberman Pinschers). A
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pesar de este prondstico, ia respuesta a la terapia puede ser extremadamente
recompensante aun en casos donde hay falla severa y puede proveer al perro con una
exceiente calidad de vida por un periodo razonable de tiempo (y a un costo razonable
al dueno) (3, 5, 21, 22).

B) CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA EN GATOS:

Las enfermedades miocardicas que afectan a los gatos abarcan una diversa
coleccion de enfermedades idiopaticas y secundarias que afectan al miccardio y la
Cardiomiopatia Hipertrafica es una de ellas (24, 25, 26). La Cardiomiopatia
Hipertrofica (CMH) se caracteriza por una hipertrofia ventricular izquierda concéntrica
{simétrica o asiméfrica} en la ausencia de un problema subyacente como el
hipertiroidismo © la hipertension (e.g. secundario a un problema renal). Los gatos con
CMH van desde el afio hasta los 16 afios, con una media de 6.5 afios. Existe mayor
presentacion en los machos, pero no se han identificado hasta ahora predilecciones
particulares por alguna raza (6, 26).

1. Etiologia

La causa primaria o idiopatica de la CMH es desconocida, pero parece tener mayor
prevalencia en algunas razas de gatos. En la Maine coon, se han hecho numerosos
estudios por lo cual sugiere bases hereditarias para esta enfermedad. También se ha
sugerido una asociacion entre la CMH felina y concentraciones elevadas de la
hormona del crecimiento, pero la significancia de este hallazgo todavia es incierto,
especialmente cuando esta hormona también se elevan en la falla cardiaca congestiva
en los humanos, lo cual es independiente de la causa (3, 5}.

El hipertiroidismo, altera {a funcién cardicvascular por sus efectos directos en el
miocardio, por el aumento del tono simpatico y por el aumento de las concentraciones
plasmaticas de la hormona que causan la hipertrofia muscular y aumento de la
frecuencia y contractibilidad cardiaca; como consecuencia aumenta el gasto cardiaco,

el consumo de oxigeno y causa hipertension sistémica (3, 5, 24, 25, 26).
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Il, Fisiopatologia

La anormailidad fisiopatoldgica primaria de la CMH es la disfuncion diastélica del
ventriculo izquierdo como resuliado de un incremento en el grosor de fa pared y
debilidad en !a relajacion ventricular. Esto lleva a un incremento de la presion de
tienado del ventriculo izquierdo (o incremento de la presién af final de la didstole del
Vl), que resulta en falla cardiaca congestiva izquierda, debido a que requiere de
mayores presiones diastélicas para el llenado cuando el ventriculo se encuentra rigido
y menos distesible. Por o gue la relajacion puede estar prolongada e incompleta,
especialmente si el miocardio esta isquémico. La fibrosis y el desarroilo miocardico
celular desorganizado también contribuyen al desarrollo de rigidez ventricular anormal.
Debido al aumento de presiones al final de la diastole del atrio y del ventriculo, el atric
se agranda, pero el volumen ventricular izquierdo permanece normal o disminuye. Esta
reduccidn de volimen activa al sistema renina angiotensina y al sistema nervioso
simpatico para compensar. Los cambios geométricos del ventriculo izquierdo y de los
musculos papilares o el movimiento sistdlico anormal de la valvula mitral pueden
ocasionar que cierre normal la véivula, causando regurgitacion mitral, ia cual
incrementa el volumen y la presion del atrio izquierdo y puede llevar a congestién
puimonar y edema. La frecuencia cardiaca elevada interfieren con el llenade
ventricular izquierdo exacerbando la isquemia miocardica y provoca congestion venosa
disminuyendo €l periodo de llenado durante la diastole. La contraccion o la funcién
sistdlica no se ven afectadas. Se pueden formar trombos dentro del atrio izquierdo
dilatado o en otras areas del corazén. En algunos casos, no existen signos de falla
cardiaca congestiva derecha, pero 1a patogénesis precisa de ésto permanece incierta,
pero se cree que el incremento de |a presion venosa puimonar y capllar causan
vasoconstriccion pulmanar, incremento de la presion arteriat pulmonar y como

consecuencia la falla cardiaca derecha (3, 5, 6, 26).

Hll. Signos clinicos
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Los signos clinicos pueden ocurrir a cualquier edad. Los gatos con enfermedad
leve pueden ser asintomaticos durante afos y se descubre por la presencia de un
soplo o de un ruido de galope durante la auscultacion, Los gatos sintomaticos se
presentan por problemas respiratorios de severidad variable o signos de
tromboembolismo {paresis subita). La manifestacion de la enfermedad puede parecer
aguda en gatos sedentarios, aln cuando los cambios patoldgicos se han desarroilado
gradualmente. Muchas veces el letargo o la anorexia es la Unica evidencia de esta
enfermedad. Algunos gatos tienen sincopes o muerte sibita, en la ausencia de signos.
Situaciones estresantes pueden precipitar la falla cardiaca en un gato que estaba
compensando. Es comuin auscultar un soplo diastélico (5,). La examinacion fisica

puede ser normal, a excepcién de arritmias paroxisticas (3,5).

lli. Placas Radiograficas

Las placas radiogréficas de fos gatos asintomaticos con CMH pueden ser normals
0 mostrar un agrandamiento del atric izquierdo leve (lo cuat no es facil de diagnosticar
comparandolo con una placa de torax rutinaria). En los gatos que muestran signos
clinicos de problemas respiratorios se puede encontrar una cardiomegalia con
agrandamiento del atrio izquierdo, congestion venosa pulmonar y edema alveolar e
intersticial. Pocos gatos muestran efusiones pleurales, y aigunos autores creen que
solo se observa en caso de falla biventricular. E! diagnostico solo puede hacerse
definitivamente si se demuestra la hipertrofia concéntrica del V! (y ya se han excluido
otras causas de hipertrofia concéntrica del VIl como hipertension, hipertiroidismo,
deshidratacién, cardiomiopatia restrictiva ), por medio del ecacardiograma o una
angiografia (6}.

IV. Electrocardioqrafia
La mayoria de los gatos con CMH (60 - 70%) tienen anormalidades ECG. Se
pueden encontrar comunmente cambios consistentes con agrandamiento del atrio yio

del ventriculo izquierdo. Virtuaimente, se puede encontrar cualquier arritmia
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(especialmente complejos ventriculares prematuros), asi como anormalidades de la

conduccion (e.g. blogqueo de la rama fascicular anterior izquierda) (3,5).

V. Ecocardiografia

Ef diagnéstico para 1a CMH se hace en base a los criterios siguientes (3, 5):
- Incremento de la pared del VI y/o engrosamiento septal en ia diastole {valor normal
de la pared del V1 y del grosor septal en la diastole es <6mm). Esta hiperirofia
concéntrica puede ser simétrica (a través del septum y de la pared del Vi) o asimétrica
{confinada a los segmentos focales).
- El atrio izquierdo esta dilatado (debido al incremento de {a presidn al finat de la
diastole). Un hallazgo Unico de ligerc engrosamientc dela pared de! VI o de! séptum en
la diastole, sin dilatacion del atrio izquierdo, no es suficiente para diagnosticar CMH,
ya que existen diversas etiologias que causan hipertrofia concéntrica del Vi y el
tratamiento de cada una de ellas difiere.
- A veces se puede encontrar engrosamiento de las valvas de la mitral, movimiento
anormal de la valvula adrtica y trombos en el atrio izquierdo o en el ventriculo.
- La regurgitacion mitral y el flujo anormal del trayecto del Vi pueden demostrarse con
el Doppler.

VI. Tratamiento y Prondstico

El proposito de la terapia es facilitar el lenado ventricular, disminuir la congestion,
controlar las arritmias, disminuir la isquemia y prevenir el tromboembolismo. Ef llenado
ventricular se mejora disminuyendo la frecuencia cardiaca y aumentando la relajacion.
El estrés y el nivel de actividad debera ser disminuido.

No existen datos que indiquen en qué momento debe ser iniciada la terapia si es
asintomatico. Sin embargo, los gatos que tengan hipertrofia del VI, pero sean
asintoméaticos y el aumento del atrio izquierdo es muy leve, probablemente no
requieren iratamiento. Por el otro lado, los gates que presentan edema pulmonar

severo requieren tratamiento agresivo e inmediato con Furosemida, oxigeno y
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nitroglicerina. Como en las otras formas de falla cardiaca congestiva severa, estos
casos necesitan ser manejados con suma cuidade y con el menor estrés posible.

Después de la resotucion de la crisis aguda, ios objetivos terapéuticos fon el
disminuir la recurrencia del edema pulmonar y mejorar el llenado ventricular diastdlico.
La furosemida oral, en una dosis de mantenimiento, se utiliza para el edema. En casos
severos de edema se puede usar un broncodiiatador, la aminofilina. Hay dos clases de
farmacos que han sido utilizados para mejorar el lienado det V! y son los bloqueadores
de los canales del calcio y los B-bloqueadores. Se realizd un estudio comparando 1a
eficacia del diltiazem, de! verapamil y del propanolo!. El diltiazem se encontro que
mejord ta funcion diastdlica mejor que los otros dos farmacos. independientemente del
farmaco que se decida utilizar, se debera revisar |a respuesta a |a terapia
{mejoramiento clinico, reduccion de la frecuencia cardiaca y resolucion del edema) y
ajustar las dosis de los farmacos o cambiar la terapia (3, 5).

Para la terapia a largo plazo, se debera incluir farmacos para evitar ¢
tromboembolismo como la aspirina y actualmente se esta utilizando también la
warfarina.

Las secuelas de la CMH incluyen falla cardiaca congestiva (mas comun),
tromboembolismo arterial sistémico y muerte stbita (menos comun). La sobrevida no
parece estar relacionada con la edad en la que se hizo el diagndstico, 1a raza, el peso
o el sexo. El prondstico depende de varios factores, incluyendo su respuesta a la
terapia y si ocurren eventos tromboembdlicos, si la enfermedad progresa y si se
presentan arritmias. El prondstico puede ser bueno en los gatos asintomaticos con
hipertrofia ventricular izquierda y aumento de! atrio izquierdo leves o moderados. Sin
embargo, en casos mas severos pueden desarrollar falla cardiaca, tromboembolismo y
muerte subita. Los gatos con falla cardiaca congestiva pueden ir bien por algunos
anos, pero la vida media de sobrevida es sdlo algunos meses. El prondstico empeora
si tiene fibribilacion atrial o falla cardiaca derecha secundaria. El pronéstico es pobre
en gatos que se presentan con falla congestiva y tromboembolismo, con sobrevida de
2 meses aproximadamente (3, 5, 24, 25, 28).
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C) CARDIOMIOPATIA RESTRICTIVA Y NO CLASIFICADA EN GATOS

&n los afios pasados, se ha visto incrementade un porcentaje de gatos con falla
cardiaca a 105 que se les ha reconocido con formas ambiguas de enfermedad
miocardica que no son faciimente clasificadas. Se observd (6):

- La funcién ventricular sistdlica {por medio de ecocardiografia), es completamente
normal o disminuida modestamente.

- Los atrios eslan dilatados.

- Signos de falia biventricular o izquierda severos.

En la mayoria de los gatos afectados, la disfuncion diastdlica se pensd que era
mas importante que la disfuncion sistolica. Para estos casos con 1a funcion ventricular
disminuida claramente resultado de una fibrosis endomiocardica extensiva, el término
restrictivo es correcto (CMR). Sin embargo, muchos de estos casos desobedecen ia
clasificacion de CMD, CMH o CMR por lo que se ha clasificado como Cardiomiopatia
Inclasificada o Indeterminada (CMI) hasta que se sepa mas de ella. Actualmente, esta
forma de cardiomiopatia es mas comun que la CMD en felinos y esta siendo mas
estudiada y reconocida debido al incremento del ecocardiograma como una

herramienta diagnostica extremadamente (til (6).

I. Etiologia y Fisiopatologia

La CMR parece se ha encontrado desde los 8 meses hasta los 19 afos y no se ha
estabtecido ninguna preferencia en cuanto a la raza o al sexo. Se desconoce la
etiologia de la CMR, pero puede ser multifactorial. Se cree que puede ser una secuela
de una endomiocarditis o representar la fase terminal de la falla miocardica, entre
otras,

En los hallazgos patologicos han encontrado:
- En algunos gatos, el VI es casi del tamafo normal, pero esta cubierto por una capa

densa de tejido fibroso {CMR clasica).
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- En ofros gatos, existe una fibrosis endocardica extendida que causa la distorsion y la
disminucion de la cavidad del VI con adhesiones de los masculos papilares y fusit de
las cuerdas tendinosas (CMR, no tan clasica).

- Algunos casos muestran dilatacion moderada del VI (no tan dilatado como en la
CMD) y una fibrosis miocardica extensiva, entremezclada con &reas regionales de
hipertrofia septal y de la pared del Vi.

- El atrio izquierdo es usualmente dilatado y fibrotico.

- Se observan trombos intracardiacos frecuentemente.

- Se han encontrado areas de necrosis.

- En algunos gatos, hay exceso de bandas moderadoras, pero no se sabe si afectan al
desarrollo de la enfermedad.

La fisiopatologia de |a falla cardiaca congestiva en los casos con esta forma de
cardiomiopatia se desconoce. Esto es debido a que se requieren estudios
hemodinamicos detallados para poder establecer la fisiopatologia precisa (6, 20).

Lo que se sabe es que la CMR esta asociada con fibrosis extensiva en el
miocardio, en el subendocardio y en el miocardio. La CMR comparte caracteristicas
tanto con la CMD como con la CMH. La mayor anormalidad parece ser disminucién del
llenado diastélico, secundario a fibrosis del V1. La mayoria de los gatos tienen leve
contractibilidad reducida, pero esto puede progresar con el tiempo, mientras se pierde
mas miocardio funcional. Puede ocurrir disfuncidn ventricular izquierda regional y la
funcion sistélica puede ser muy paobre en estos gatos (CMI). Puede haber leve
regurgitacion mitrat. Hay un agrandamiento del atrio izquierdo y un marcado
incremento de la pared del VI debido a la fibrosis. Las arritmias, la dilatacién

ventricular o la isquemia contribuyen al desarrollo de la disfuncidn ventricular (3).

Il. Signos clinicos
Los signos clincos son variables pero similares a las otras formas de
cardiomiopatia felinas como falla cardiaca congestiva con efusion pleural y/o edema

pulmonar. Es comun ef tromboembolismo sistémico. Los sonidos cardiacos pueden ser
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normales, pero también s pueden encontrar ruidos de galope, soplos y/o arritmias. Los

signos pueden ser precipitados por el estrés o inmunodepresion (3, 5, 20).

lil. Placas Radiograficas

La efusion pleural va a oscurecer generalmente la silueta cardiaca. Sin embargo,
cuando la efusion pleural no esta presente 0 no es muy severa, se cardiomegalia
puede ser aparente y €l agrandamiento del atrio izquierdo es muy prominente. En los
gatos con falla cardiaca congestiva se pueden ver las venas pulmonares aumentadas
e infilirados intersticiales o intersticio-alveolares debido al edema de origen

cardiogénico (3, 5).

V. Ecocardiografia

Los hallazgos ecocardiograficos son muy variables (6):
- Dilatacion del Al (hallazgo mas frecuente).
- El VI puede ser pequeio y deforme; y puede haber una distorsidn marcada de las
camaras del VI con estrechamiento del tercio medio del ventriculo.
- Areas extensas de endocardio hiperecoico debido a la fibrosis suendocardica.
- En muchos casos, el tamafio de la camara del V1 es normai o ligeramente ditatada y
los indices de contraccion sistdticos (e.g. fraccion de acortamiento) son normales ©
ligeramente disminuidos.
- Existen diversos patrones de hipertrofia miocéardica regional en el septo o en la pared
del VI, causando confusion con la CMH.
- Leve a moderada regurgitacion mitral.

Se debe tener mucho cuidado para no confundirlo con la CMD o ta CMH ya que es

una forma muy confusa de cardiomiopatia (6).

V. Tratamiento y Pronostico
El tratamiento es sintomatico. Furosemida, toracocentesis y nitroglicerina para el
tratamiento agudo de los casos severamente afectados. Para mantenimiento
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Furosemida, Enalaprit y tromboliticos. Se desconocen los datos de sobrevida con la

CMR y la CMI, pere el pronostico a largo plazo parece ser pobre (3, 5, 6, 20).

D) ARRITMIAS CARDIACAS

Las arritmias descritas aqui son las que se presentaron en los casos clinicos
explicados con detalte.
I. Fibrilacién atrial

La fibrilacién atrial {(FA)es una de las arritmias mas comuines e importantes en los
perros. Se caracteriza por ser rapida y esta originada en el afrio por activacion
eléctrica cadlica. Esta generada y mantenida por uno ¢ mas focos ectdpicos que
disparan rapidamente, a partir de los cuales surgen miltiples ondas de corriente
eléctrica que forma circuitos de reentrada al azar. No existen ondas P y la linea de
base muestra pequenas cndas, denominadas ondas “f". Dado que no existe una
actividad organizada, |a contraccion atrial esta ausente. Algunos de los impulso que
genera, llegan al nodo AV cuando esta en su periodo refractario relativo y transmiten
los impulsos al ventriculo. Esto resulla en una frecuencia ventricular y rapida. El
complejo QRS es normal porque se origina en el NAV, si estuviera ensanchado se
originarfa infranodal o por blogueo de rama.

Los signos clinicos sen:
- Debilidad y algunas veces colapso,
- Frecuencia cardiaca (FC) rapida (usualmente 220 Ipm o mas) y extremadamente
irregular en la auscultacion.
- Lienado variable de los ventriculos resultando en déficits de puiso (usualmente
pronunciados), pulsos desiguates asi como sonidos cardiacos de intensidad variable,
- Normalmente estan presentes falla cardiaca congestiva derecha o izquierda.

Las causas de la FA es una arritmia seria gue es casi invariablemente asoctada
con enfermedad cardiaca avanzada en los perros y gatos. Generalmente esta
asociada con aumento de uno o dos atrios. Es mas comdn en razas grandes de perros

donde ocurre frecuentemente en asociacion de la CMD, pero también puede ocurrir en
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casos avanzados de insuficiencia valvular crénica.

Tratamiento:

El tratamiento inicial es digitalizar para disminuir la frecuencia ventricular
incrementando el pericdo refractario del nodo AV (efecto indirecto mediado via el
nervio vago). El objetivo terapéutico con ia digitalizacion es disminuir la FC entre 120 y
160 lpm. Si la digitalizacion no logra disminuir la frecuencia ventricular
adecuadamente, se debe utilizar B-bloqueadores (e.g. propanoclol). Se debe comenzar
con una dosis baja e ir aumentandola poco a poco en un periodo de dias o semanas
para fogra la frecuencia adecuada. Allernativamente, se puede afnadir cuidadosamente
blogqueadores de los canales de Ca®* como Diltiazem.

En los animales pequenios la FA estd asociada usualmente con falla cardiaca
avanzada y severa, CMH y CMR. En consecuencia, el prondstico para los casos con
FA tiende a ser pobre. En general, menos del 10% de los casos sobreviviran mas de
los 12 meses (3, 6, 8, 27).

{l. Extrasistoles Ventriculares

L as extrasistoles ventriculares (ESV), son impulsos que se originan de focos
ectopicos en los ventriculos. No vigjan a traves del sistema especializado de
conduccién sina a través del misculo, esparciéndose a ambos ventriculos con retardo
y causando un QRS ancho y aberrante, si es infranodal y si es delgado proviene de las
ramas de conduccién intraventriculares proximales y estan segutdos por una pausa
compensatoria en el ritmo sinusal, por lo que es un ritmo irregular. Cuando los
complejos ocurren en una misma configuracion o sen de la misma forma se les llama
uniformes y si tienen formas variadas son multiformes. El origen de las ESV es de
derecha o izquierda; si la defleccion mayor del QRS es positiva, en la derivada Ii, el
foco ectopico es del lado derecho del corazon y negativa es del lado izquierdo del
corazon. Las P son de configuracion normal y la ESV no esta asociado al complejo P-
QRS normal, es independiente de [a P.
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Las ESV ocasionales son detectadas frecuentemente en perros completamente
$anos, pero su presencia indican una gran variedad de problemas subyacentes;
- Enfermedad cardiaca primaria (e.g. CMD, insuficiencia valvular cronica y defectos
cardiaces congénitos).
- Secundario a cambios en el tono autonémico, hipoxia, anemia, uremia, pidmetra,
dilatacion vélvulo-gastrico, pancreatitis, anormalidades de electolitos, trauma,
condiciones metabdlicas ¢ infecciosas.
- Secundario a farmacos como los digitales, Ias catecolaminas y los agentes

anestésicos (especialmente barbituricos).

Tratamiento:

Es importante saber que fas ESV raramente causan efectos hemodinamicos a
menos de que sean frecuentes. La justificacidon usual para tratar estas arritmias es
para prevenir el deterioro a arritmias letales como la taquicardia ventricular y la
fibritacién ventricular, que pueden resultar en muerte subita.

El primer paso después de identificarlas como benignas, complejas o malignas,
debera ser considerar cualquier causa subyacente potencial o 2ria o si causan efectos
hemodinadmicos. Las benignas se consideran 5 ¢ menos ESY por hora y son uniformes
o unifocales. Las complejas son frecuentes, mas de 20 a 30 por minuto, son
multifocales, pueden ocurrir pareadas o paroxisticas, deben ser tratadas. Las malignas
incluyen la taquicardia ventricular sostenida, taquicardia ventricular paroxistica, deben
ser tratadas. De inicio se tratan con lidocaina al 2% en bolo y en infusién. Sino se ha
identificado la causa secuandaria o si persisten después de 15 a 20 min se debe
considerar con qué frecuencia ocurren, si estan repetidas (paroxisticas, pareadas (dos
ESVs juntas), en bigeminismo (una ESV y un complejo normal) ¢ en carrera {mas de
tres ESVs seguidas)) (3,5, 6, 8, 27}).

Normalmente Ia terapia se sugiere si hay mas de 20 ESV/min, cuando se observan
las pareadas o las carreras, cuando los CVP sean multiformes, cuando ocurra cerca de

la T precedente (Fenémeno de R en T). Esto es debido a que el corazdn esta
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repolarizandose de la contraccion previa y es muy vulnerable de la fibrilacion (8, 27).

M. Taquicardia Ventricular:

La taquicardia ventricular {TV) es una serie continua de ESVs, resultade de una
estimulacion de un foco ventricular ectopico, que es distal a la ramificacion del Haz de
His, por lo que es ancho. Puede ser monomadrfica o polimdrfica, variar de forma
repetitiva (Torsade de Pointes), autolimitada (dura menos de30 seg) y sostenida (dura
mas de 30 seg). La taquicardia veniricular es considerada una de las arritmias mas
serias, junto con fa FV, de todas las taquiarritmias y puede acompanarse o no de
alteraciones hemodindmicas. Es una urgencia clinica que requiere tratamiento. La
frecuencia ventricular es arriba de 100 Ipm con un ritmo regular. Las ondas P pueden
tener configuracidn normal, pero no existe relacion del complejo QRS con ésta.
Durante un episodio de TV sostenida existe una disminucion subita del gasto cardiaco
{dado que los ventriculos no tienen tiempo suficiente para relajarse y llenarse. Por lo
tanto, los signos clinicos incluyen debilidad, colapso y sincope. La TV puede progresar
a fibrilacion ventricular y causar ia muerte.

Las causas son las mismas que las ESVs.

La TV es una emergencia clinica que requiere de tratamiento inmediato sintomatico
para la arritmia y una blsqueda intensiva para la causa subyacente. En perros, la
lidocaina al 2% es la primera eleccion, si no cede al llegar a la dosis tope, se utiliza
procainamida, si no cede se usa propanolol. En gatos no se recomienda la lidecaina ni
la procainamida, ya que causa bradicardia severa y paro cardiorrespiratorio, por lo que
se recomienda propanolol y si no cede, diltiazem. E| prondstico es reservado en
pacientes que presentaron TV, excepto en aguéllos donde se rescivid la causa (e.g.
dilatacion vélvulo gastrico) (3, 5, 8, 27).

IV. Bloqueo Auriculo Ventricular de Tercer Grado:
Las anormalidades de la conduccidn pueden ser causadas por CMD, CMH,

aumento del tono vagal, por farmacos {digitélicos, xilazina, verapamil, agentes
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antestésicos), enfermedad organica del nodo auriculo ventricular (AV) y/o del sistema
de conduccidn ventricular, trauma, tumores miocardicos, endocarditis bacteriana y
fibrosis del tejido del nodo AV.

El bloqueo AV 3* grado se produce cuando ocurre no hay conduccion AV y los
ventriculos funcionan bajo el marcapasos que toma el mando debajo del bloqueo. El
atrio es activado por un marcapasos, usuaimente el nodo sino auricular (NSA) v los
ventriculos por otro. No existe relacién entre las P y los QRS, por lo que la auricula
lleva su frecuencia y los ventriculos la suya. Los signos clinicos estan asociados a
sincopes, debilidad, letargo y ocasionalmente falia cardiaca congestiva. Los sincopes
son causados paor 10s periodos de asistolia o por el desarrolio de taquiarritmias
ventriculares que pueden llevar a paro cardiorrespiratorio. Si el cerebro no percibe
oxigeno, puede incluso haber crisis convulsivas y ésto es conocido como Sindrome de
Stokes-Adams (28). Si la perfusion cerebral se restablece rapidamente, el animal
recupera la consciencia y la orientacion rapidamente a diferencia si es causada por un
problema del sistema nervioso. La frecuencia ventricular es usualmente entre 40 y 60
latidos por minuto, las ondas P son de configuracidn normal, el QRS puede ser ancho
y bizarro si el marcapasos se localiza en el ventriculo o en la parte baja del NAV con
blogueo de rama.

El tratamiento con farmacos no es valido. La implantacién de un marcapasos es el
tratamiento definitivo (46, 47, 50, 51).
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6. CASOS CLINICOS
PACIENTE 1
NOMBRE: "Melissa”, felino Maine Coon hembra atigrada/gris de 13 afios de edad.
PESQ: 5.86 Kg
Examen Subjetivo:

“Melissa” se encontrd alerta y respondiendo a estimulos, sin ningun signo evidente
de algun problema cardiovascular durante [a presentacidn.
Examen Objetivo:

1. Hisforia clinica y motiva de la consulta

“Melissa” asistio al servicio de cardiologia para la evaluacién de un soplo cardiaco,
una silueta cardiaca aumentada de tamano y fibrosis pulmonar que fueron vistos en las
radiografias lateral y DV, asi como ECG que fueron enviados por el veterinario que los
refirid. El soplo fue auscuitado por primera vez un mes antes, al haber sido lastimada
por un perro. En el ECG encontraron complejos aumentados de tamario sugiriendo
aumento del atrio y ventricuto izquierdos.

El duefio no habia notado la presencia de tos, disnea, sincope/colapso o cualquier
ofro signo sugerente de falla cardiaca congestiva o de cualquier ancrmalidad de ritmo.
La mayoria del tiempo se encuentra dentro de la casa y come K/D de Science Diet.

Se le tomaron mediciones de T4 (1.9 mcgidl, N 1.8 - 3.8 mcg/dl), que fueron
normates por lo que descartd algun problema de hipertiroidismo. También se tomo
biometria hematica y quimica sanguinea y todos los valores se reportaron como

normales. Al momento de presentarse, "Melissa” no estaba tomando ningdn

medicamento.

2. Examen Fisico

“Melissa’ estaba un poco sobrepasada de peso. Su frecuencia respiratoria era de
40 fmin sin ningun signo de disnea. No tosid en ningdn momento de la examinacion o
en ningun ofro momento durante los procedimientos subsecuentes. Los pulsos

femorales fueron dificiles de palpar, pero eran regulares y normales.La temperatura
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fue 38.66°C. Las membranas mucosas eran rosas y hiimedas. Fl TLLC fue menor a 2s.

No habia distension yugular o pulsos yugulares anormales. En {a palpacién
toracica, et latido se encontrd justo debajo de 1a unién costocondral en ef 5to. espacio
intercostal izquierdo,

A la auscultacion cardiaca se identificd un soplo plateau pansistolico 1A/,
escuchado mejor en el fade izquierdo con radiacion al esternén. La auscultacién de tos
campos pulmonares y vias respiratorias altas reveld sonidos respiratorios normales.
En la palpacion abdominal no se encontrd nada anormal a excepcidn de la grasa. El
linfonodo popliteo estaba aumentado, probablemente debido a la ufia que perdio en la
pelea.

3. Electrocardiografia

El ECG reveld una frecuencia cardiaca ~ 188 latidas por minuto (Ipm) y un ritmo
sinusal normal. £l eje eléctrico estaba dentro de los limites normales, pero las
mediciones en la derivada ll , la amplitud de laR (1.2 mV, N <0.9mV) sugterid
cardiomegalia del lado izquierdo del corazdn.

4. Radiografia Tordcica
Las radiografias fateral y VD no revelaron signos de falla cardiaca congestiva

izquierda. El gato estaba muy estresado, por 10 que no se pudo tomar la DV.

5. Ecocardiografia

El ecocardiograma reveld engrosamiento simétrico de la pared ventricular izquierda
y del septum. Se demostrd regurgitacion mitral moderada con el Doppler flujo a color y
ta velocidad del flujo del ventriculo izquierdo fue 2.3 m/s (N <1.7). La medicion de la
pared libre del ventriculo 1zquierdo fue de 10.9 mm de grosor (N <6), que fue

consistente con hipertrofia ventricular. El modo-M y 2-D mediciones fueron:
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Cuadro 1. Mediciones de parametros cardiacos del Paciente

MEDICION (mm) | NORMAL (mm)
SV(D} 4 <6
DVI(D) 11 13-17
DVI(S) 7 5-9

PPVI(D) 4 <6
Ao 10 8- 11
Al 17 10-14
FA 36 %

Nota: SM(D): Septo interventricular en didstole, DVI(D): Didmetro del Vi en didstole, DVI(S): Didgmetro del
V1 en sistote, PPVI(D): Pared libre del Vi en didstole, Ao: Aorta, Al: Auricula izquierda, FA: Fraccidn de
acortamiento.

Los resultados del ventriculo izquierdo indican que se encontré con una dilatacion
leve-moderada, probablemente debido al incremento de la presion al final de ia
diastole. El DVI(D) indicé que el ventriculo izquierdo era menos distensible (el corazén
puede bombear bien pero no puede relajarse bien durante la diastole).

Diagnodstico:
Los hallazgos electrocardiogréficos y ecocardiogréficos indicaron gue "Melissa”
tuvo Cardiomiopatia Hipertrofica y regurgitacion mitral leve a moderada. No es muy

claro si deba tratarse en esta etapa, no se sabe si el progreso de la enfermedad pueda
ser disminuido o la sobrevida prolongada.

Plan:

En ese momento “Melissa” no mostro ningun signe de falla cardiaca congestiva, por
lo tanto, no se recomendo tratamiento en esta etapa; sin embargo, necesitaba ser

revaluada en € meses, El prondstico en ese momento fue incierto, pero seguramente
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se tendra mejor idea del pronéstico basandose en coémo las cosas progresan hasta las
siguiente cita.

PACIENTE 2
NOMBRE: “Volk™, canino cruza de Alaskan Malamute macho de 4 afios de edad.
PESO: 49.8 kg.
Examen Subjetivo:

‘Volk” se encontrd alerta y respondiendo a estimulos. Se encontrd jadeando, pero
parecio estar a gusto.
Examen Objetivo:
1. Historia clinica y motivo de la consuita

"“Volk” se presentd para evaluar su respuesta a la terapia después de haber sido
diagnosticado un mes antes con falla cardiaca congestiva {FCC) secundaria a una
cardiomiopalia dilatada (CMD), fibrilacién atrial y regurgitacién de la valvula mitral.
Durante la presentacion se encontrd bajo el siguiente tratamiento: Digoxina 0.0075
mg/kg BID, PO (0.375 mgldia, dosis total}, Zestril 0.40 mg/kg BID, PO (40 mg/dia,
dosis total), Furosemida 1.6 mg/kg BID, PO (80 mg/dia, dosis total}, Sulfato Ferrose
3.33 mgfkg, PO (166 mg/dia, dosis total), Frontline tépico 1vez al mes.

2. Examen Fisico

El propietario indicd que "Volk®, habia estado mejor. Su apariencia generat fue
buena, aunque ligeramente pasado de peso.

Las MM eran rosas y el TLLC <2s. Los pulsos femorales fueron dificiles de palpar,
débiles y habia déficits significantes. La frecuencia cardiaca varié entre 130 a 140 Ipm.
Ei iatido cardiaco se sentid normal en el lado izquierdo del torax, justo debajo de |a
unién costocondral en el 5to. espacio intercostal. En la auscultacion del térax no se
escucharon crepitaciones de burbuja o sibilancias en los campos pulmonares,; pero en
el corazon si se identificd un ritmo irregular.

La temperatura fue de 38.6°C. En la palpacidn abdominal se noté un poco
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distendido el abdomen, pero no se detecté liquido; y el higado estaba ligeramente
aumentado.

3. Electrocardiografia
El ECG era arritmico, con una frecuencia cardiaca de 100 a 120 Ipm. No habia

ondas P, pero si la presencia de ondas “f’, que indicaron fibrilacién atriat (FA). E eje
eléctrico estuvo dentro de los limites normates, en 90° aprox.

4. Radiografia Toracica
Se tomaron radiografias lateral y dorsoventrat gue mostraren una silueta cardiaca
aumentada en relacién al tamafio del térax, el atrio izquierdo parecia aumentado de

tamario. No se encontrd edema pulmonar de arigen cardiogénico en contraste con la

vez anterior.

5. Patologia Clinica
Una biometria hematica y una cuenta de reticulocitos revelaron eosinofilia, anemia
microcitica normocromica no regenérativa y una trombocitosis. La quimica sanguinea

solo reveld aumento de la creatinina.

Diagnéstico:

“Volk” tuvo Cardiomiopatia Dilatada, regurgitacion mitral y falla cardiaca
congestiva. Los hallazgos del examen fisico y de las radiografias toracicas no
mostraron evidencia de edema puimanar de origen cardiogénico, Esto sugirid que
“Volk” recibid la dosis correcta de Furosemida hasta ese momento. Los hallazgos del
ECG apoyaron el diagndstico previo de una fibrilacidon atrial.

lLa causa de la leve anemia micrecitica, normocromica no regenerativa se
continuaba investigando. Los niveles de hierro y de ferritina asi como la capacidad de
union del hierro total estuvieron dentro de los limites normales. Las causas probables

que restan eran hipotiroidismo o una anemua causada por un problema crénico. Se
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recomendd un aspirado de médula para analizarse, La eosinofilia sugeririd anemia de
enfermedad inflamatoria cronica. La trombocitosis puedo ser &l resultado de un intento
de la meéduta para corregir ia anemia. Dos semanas antes, “Volk” fue diagnosticado
con hipotiroidismo. Esto pudo ser la causa mas probable de su anemia leve, la cual si
no cede con tratamiento espécifico, debera considerarse otra causa.

La creatinina elevada pudo ser el resultado de una eliminacién generalizada (por
una enfermedad cronica), intoxicacion medicamentosa {digoxina sérica elevada) o
probable falla renal. Por lo que se recomiendd realizar una comparacion entre la
creatinina sérica y {a de la orina.

Plan:

Se recomendd continuar con el mismo tratamiento, sélo que con disminucion de la
dosis de ia Digoxina a 0.0025 mg/kg BID, PO (0.25 mgldia, dosis total) y la completa
eliminacién del Suifato Ferroso.

tos resultados del perfil tiroidee fueron definitives de hipotiroidismo. El tratamiento
para el hipotiroidismo puede empeorar la CMD. Mientras “Volk" se vaya volviendo
eutiroideo, el trabajo cardiaco aumetara, lo cual va a acelerar la falla. Suplementacién
tiroidea también puede disminuir la disponibilidad sérica de la digoxina, lo cual puede
exacerbar |a fibrilacién atrial, Se le did un tratamiento para la tiroides gue es muy bajo
que incrementara gradualmente, el Soloxin 5 meg/kg (0.25 mg BID) por un mes,
aumentara a 0.5 mg en la mafana y 0.25 mg en |a noche durante dos semanas y
después aumentara a 0.5 mg BID durante dos semanas. Al final de dos meses, se

revisaran los niveles de digoxina y tircides. Se revaluara en 3 meses.
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PACIENTE 3
NOMBRE: "Pancho”, felino Europec Doméstico pelo corto, de 10 afios de edad.
PESO: 4.84 kg.
Examen Subjetivo:

Pancho se encontrd alerta y respondiendo a estimulos, pero letargico y renuente a
pararse por periodos largos.
Examen Objetivo:
1. Historia clinica y motivo de la consuita

“Pancho” fue presentado al Servicio de Cardiologia para confirmar una
Cardiomiopatia Restrictiva o Inclasificada con falla cardiaca congestiva, baséndose en
los signos clinicos de letargia, anorexia y disnea que se cbservaron durante ta
evaluacion inicial y subsecuente en WSU VTH dos semanas antes. Et veterinario que
lo refiric también identificd taquicardia atrial y lo tratd con atenolol, esteroides,
liquidos, antibidtico y aspirina. Hubo cierta mejoria, pero no completa.

Al momento de la presentacién estaba con gl siguiente tratamiento: Atenolol 6.25
mg PO SID, Enalapril 0.625 mg PO BID, Furosemida 6.25 mg PO SID, Taurina 250 mg
PO BID, Aspirina para bebé 80 mg PO cada 72 horas.

2. Examen Fisico

Su condicion corporal era aceptable, con evidencia de caquexia discreta. Tenia
una deshidratacion del 6-7%. Las MM estaban pélidas y pegajosas, TLLC 2s. Enla
evaluacion oral tenia gingivitis y sarro. Su FR era de 48 a 52 respiraciones/min, sin
datos de disnea o tos. No se detectaron sonidos anormales durante la ausculatacion
de los campos pulmonares.

Los pulsos femorales estaban deébiles e irregulares. La palpacidn de los pulsos
femorales y la auscultacion de la FC. reveld numerosos déficits de pulso. Durante la
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auscultacion cardiaca, ta frecuencia fue de 160 a 180 lpm. Habia ruido de galope y se
identificd un soplo holosistdlico IV, con el PMI en la regién de 1a vélvula mitral. Su
temperatura fue de 37.77°C. Se le tomod la presion sistdlica con un brazalete de
presién y un medidor de flujo Doppler en la arteria tibia! craneal derecha y marcé 150
mmHg.

La palpacion abdominal estaba dentro de los limites normales.

3. Efectrocardiografia

El ECG tenia una FC de aproximadamente 190 ipm, con un ritme de base sinusal
normal, se presentaren aigunos complejos supraventricutares prematures y algunas
contracciones ventriculares prematuras pareadas. El gje eléctrico y las mediciones de
los compiejos estaban normales.

4, Radiografia Torécica

Las radiografias lateral y dorsoventral mostraron una silueta cardiaca aumentada
de tamafic en relacion con el diametro del torax. En la vista lateral se vio distension
moderada de la vena cava caudal. Ya no se vié efusién pleural en comparacién con las
tomadas dos semanas antes.

5. Patologfa Clinica

La biometria hematica reveld una policitemia relativa leve y una linfopenia. La
guimica sanguinea reveld un incremento en ALT, azotemia leve, ligera hipernatremia e
hipercioremia. El uriandlisis reveld gravedad especifica de 1.035, pH de 6 y algunas
células de grasa. La azotemia puede ser considerada pre-renal basados en la

gravedad especifica de la orina. Los niveles de taurina sanguineos fueron normales.

6. Ecocardiografia
La evaluacién de la vista del eje largo y corto del corazdn reveld aumento del atrio

y del ventriculo derecho. Se identificaron aumento de bandas moderadoras cerca de!
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apex del ventriculo izquierdo. El flujo a color Doppler mostro regurgitacion valvutar
moderada mitral y tricuspidea. La regurgitacidn en 1a valvula tricuspide parece que fue
generada de dos sitios dentro del area valvular, con un flujo jet eccéntrico hacia la
pared atrial libre y el séptum. La regurgitacion mitral estaba dirigida hacia la pared libre
de! atric. La pared libre del ventricule izquierdo y derecho y el didmetro septal estaban
dentro de los limites normales.

No hubo evidencia de hipertensién pulmonar (frecuencia de flujo a través de fa
vélvula tricGspide fue de 2 m/s y el cambio en ia presidn a través de la misma fue
catcutado en 16 mmHg). El aumento del ventriculo derecho ue secundario & cambios
en el miocardio y no pot la hipertension pulmonar, hasta esa etapa. La Gnica
anormalidad detectada fue el incremento de bandas moderadoras en el ventriculo
izquierdo.

En el siguiente cuadro se aprecian los resuitados de las mediciones:

Cuadro 2. Mediciones de parametros cardiacos del Paciente 3

MEDICION (mm) | NORMAL (mm)
SV(D) 5 <6
oVI(D) 17 13-47
DVI(S) 9 5-9

PPVI(D) 5 <6
Ao 9 8-11
Al 17 10-16
FA 47% 30 - 50%

Nota: SIV(D): Septo interventricular en diastole, DVI(D): Diametro del VI en diastole, DVI(S): Diametro del
VI en sistole, PPVI{D): Pared libre del /| en diastole, Ao; Aorta, Al; Auricula izquierda, FA: Fraccién de
acortamiento.

Diagnéstico:
El examen fisico, 1as radiografias toracicas y los hallazgos en el ecocardiograma

indicaron que “Pancho” tuvo Cardiomiopatia Felina no Clasificada. La terapia que
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estuvo recibiendo controld los signos de falla cardiaca congestiva. Las radiografias
torécicas indicaron una efusion pleural ia cual fue manejada correctamente con
Furosemida {1.29 mg/kg SID}. El urianalisis y 1a quimica sanguinea mostraron que a
aungue existio evidencia de una azotemia, los rifiones fueron capaces de concentrar
orina apropiadamente.

Los resultados del ECG indicaron taquicardia atrial (TA), la cuai estaba siendo

manejada por Atenolol {1.29 mg/kg SID), la cual seguira tomando. Pancho se encontrd
bien manejado con la terapia que estuvo recibiendo.

Plan:

Se recomendd continuar con los medicamentos a excepcidn de la taurina. La
revaluacion con el Servicio de Cardiologia sera cada 3 meses y cada mes con su

veterinario para vigilar signos clinicos de falla cardiaca congestiva o cualquier otra
descompensacion,
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PACIENTE 4

NOMBRE: “Elizabeth”, canino Cobrador de Labrador hembra de 6 afios de edad.
PESO: 31.3kg.

Examen Subijetivo:

“Elizabeth” se encontré alerta y respondiendo a estimulos sin ningun signo
aparente de enfermedad cardiovascular.
Examen Objetivo:

1. Hisfonia clinica y motivo de la consulta

“Elizabeth” se presentd al Servicio de Cardiologia para la imptantacién de un
marcapasos debide a una bradicardia sinusal y a varios episcdios de colapsos. Estos
episodios comenzaron en marzo. El propietario notd que se hacian mas frecuentes,
duraban no mas de 25 segundos y estaban relacionados con actividades que
requerian esfuerzo.

El primer veterinario que la revisd pensd que era un problema artritico y le
prescribié Rimady! durante 5-6 dias, pero los colapsos continuaron. El segundo
veterinario califico estos episodios como crisis convulsivas y e did Bromuro de Potasio
y Fenobarbital, pero los episodios no cesaron, El tercer veterinario ausculté una
frecuencia cardiaca baja y le tomo ECG, piacas radiograficas y le administré atropina,
pero su frecuencia cardiaca no aumento. Los resultados los envid a un cardiologo

veterinario en Seattle que sugirid la implantacién de un marcapasoes.

2. Examen Fisico
“Elizabeth” se encontraba con una buena condicidn carporal, a pesar de que

estaba ligeramente sobrepasada de peso. Su frecuencia respiratoria fue de 28
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resp./min sin ningun signo de disnea. No presentd tas en ningn momento de la
evaluacion o durante los procedimientos subsecuentes. El pulso femoral era ritmico y
fuerte en ambos miembros; no habia déficits de pulso. La temperatura era de 38.77°C.
Las MM eran rosadas y himedas, con TLLC <2s. No se identifico distension yugular o
puisos yugulares anormales. )

En fa palpacion toracica, ef latido cardiaco se sentia fuerte y estaba localizado justo
debajo de 1a unibén costocondral en el 5to. espacio intercostal. En la auscultacion
cardiaca se encontré un soplo plateau holosistolico IWVI, con el PMI en la valvuia mitral
y un ritmo de galope debido a un s, audible. La auscultacion de los campos
pulmonares y las vias respiratorias altas reveld ruidos respiratorios normales. A la

palpacion abdominal no se enconiré nada anormal, a excepcion de la grasa.

3. Electrocardiografia
E! ECG revelé un bloqueo cardiaco de 3er. grado. La frecuencia de la onda P fue
de ~167 y el QRS fue de ~ 30 a 50. El eje eléctrico y las mediciones de la derivada /f

se encontraban dentro de los limites normales. El QRS era delgado, origindandose en la
parte alta de la unién.

4. Radiografia Toracica

t as radiografias lateral y dorsoventral de torax mostraron una silueta cardiaca
aumentada de tamafio en relacién al tamafio del térax. La vista lateral también reveld
ligero agrandamiento de la auricuta izquierda. En el resto de la radiografia no se
encontré ninguna anormalidad.

5. Ecocardiografia
En el ecocardiograma se vi6 agrandamiento del atrio izquierdo. El Doppler fiujo-
cotor demostro regurgitacion mitrat leve. El modo-M y las mediciones del

ecocardiograma bidimensional fueron:
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Cuadro 3. Mediciones de paramstros cardiacos del Paciente 4

MEDICION (mm) | NORMAL (mm)
SIV(D) 9 9-12
DVI(D) 43 44 - 51
DVI(S) 25 -3
PPVI(D) 11 8-11

Ao 27 25-30

Al 37 23-29

FA 42%

Nota: SIV(D): Septo interventricular en didstole, DVI(D): Didmetro del V| en didstole, DVI(S): Didmetro del
Vi en sistole, PPVI{D). Fared libre del V] en distole, Ao: Aorta, Al: Auricula izquierda, FA: Fraccién de
acortamiento.

Las mediciones de} atrio izquierdo indicaron un agrandamiento del atrio izquierdo,
consistentes con incremento de la precarga debido a la regurgitacidn mitral. El leve
incremento det DVI {D) fue marginatl y no debe causar preocupacion por ahora.

El resto de los valores def modo-M estaban dentro de fos limites normales.

6. Patologia Clinica
La biomelria hematica revels ligera trombocitopenia y un volumen medio de
plaquetas incrementado. La guimica sanguinea reveld incremento de ALT, un

incremento leve de creatininag, hipofosfatemia, hiperctoremia y una disminucién en el
PCO,

Diagnéstico:

El examen fisico y los hallazgos electrocardiografico indicaron que "Elizabeth” tuvo
un bloguec de 3er. grado. Este problema esta asociado con sincopes o crisis
convulsivas, muy probablemente debido a la baja perfusién cerebral que ocurre
durante estos episodios de bradicardia prolongada {Sindrome de Stoke-Adams). Esta
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arritmia se resuelve colocandose un marcapasos, el cual va g resolver el problema de
los sincopes.

Los resultados de laboratorio no fueron significativos en ese momento, debido a
que no estuvieron asociados a ningun signo clinico. Se recomendd repetirlos para
asegurarse si progresan las anormalidades.

Plan:

Se implantd un marcapaso transvenocso. Cada 6 meses se le tomaraun ECGy
cada afio se le har una estudio cardiaco completo. Se le indico realizar un estudio
holter para evaluar la respuesta ventricular de “Elizabeth” al marcapaso ante distintos
niveles de actividad {32). El uso del marcapasos en perros ha sido ampliamente
estudiado y su uso es cada vez mas frecuente, sobre {odo en casos como el que aqui
se ejemplifica ya que el animal es joven y esta terapia es la {inica viable para corregir
su problema. Diversos autores han escrito al respecto en los Ultimos afics y hay que
sefalar que los resultados obtenidos son bastante alentadores (29, 30, 31, 33, 34, 35,
36, 37, 38, 39, 40). También hay que decir gue una limitante actual para su uso en
nuestro pais es el costo, pero no es imposible ni iejana su utilizacién, y nuestro pais
cuenta con médicos veterinarios capacitados para implantarios.
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PACIENTE 5
NOMBRE: "Roxie”, canino Boxer hembra, de 3 afios de edad.
PESC: 30 kg.
Examen Subjetivo:

"Roxie” se enconiré alerta, respondiendo a estimulos y muy activa; no se observé
ningun signo de problema cardiovascular.
Examen Objetivo:
1. Historia clinica y molivo de la consulfa

“Roxie” se habia presentado al Servicio de Cirugia de Tejidos Blandos para que se
le realizara una ovarichisterectomia y durante la induccidn preanestésica tuvo
complejos ventriculares prematuros y ocasionalmente taquicardia ventricular. Se
suspendiod ia cirugia y el Servicio de Cardiologia la revisd. El propietario reporté ligera
tos después de que hacia mucho ejercicio. Al momento de |a consulta no estaba

recibiendo ningun medicamento.

2. Examen Fisico

“Roxie” se encontraba en excelente condicion corporal. La frecuencia respiratoria
fue de 20 resp.fmin. El pulso femoral fue de ~104 fpm. El pulso era irregular,
caracterizado por pausas frecuentes que no estaban asociadas a la respiracion. La
calidad del pulso era fuerte bilateralmente, sin embargo, cada pulso que seguia a la
pausa era hiperquinético.

La temperatura fue de 38.9°C. Las MM estaban rosadas y himedas, con el TLLC
<25. No habia distensidn yugular o pulsos yugulares anormales. Durante |a palpacién
toracica, el latido cardiaco estaba situado justo debajo de la unidn costocondral en el
5to. espacio intercostal izquierdo. La auscultacién cardiaca no reveld soplos, pero se
auscultaron numercsas pausas simultaneamente con la palpacién det pulso femaoral, el
cual tuvo déficits de pulso y potenciacion post-sisidlica. A la auscuitacion de los

campos pulmonares y de las vias respiratorias altas no se encontraron sonidos
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agregados. La palpacion abdominal fue normal.

3. Efectrocardiografia

&l ECG reveld una frecuencia cardiaca de~50 ipm. y una arritmia respiratoria
sinusal normal. El eje eléctrico y ias mediciones de la derivada // estaban dentro de los
valores narmales.

El ECG estuvo caracterizado por complejos ventricutares prematuros (CVP)
pareados, bigeminismo, carreras de taquicardia ventricular paroxistica. La frecuencia
ventricular durante estos periodos fue de 220 lpm. aprox.

4. Radiografia Toracica

Las radiografias lateral y dorsoventral no mostraron ninguna anormalidad en el
corazdn ni en los campos pulmonares.

5. Ecocardiografia

El ecocardiograma no mostrd ninguna anormalidad que sugiriera cardiomiopatia
dilatada. El agrandamiento atrial y ventricular no pudo ser afirmado con estos
resuitados. No se encontro evidencia de regurgitacion por el Doppler flujo-color.
Existieron pequefas diferencias de los valores normales en el SIV(D), DVI{D) y Ac.
Esto fue considerado leve en refacion a los hallazgos diagnésticos en conjunto. Los
valores del modo-M y del ecocardiograma bidimensional fueron:

Cuadro 4. Mediciones de parametros cardiacos del Paciente 5

MEDICION (mm) | NORMAL (mm)
SIV(D) 13 9-12

DVI(D) 39 44 -51

DVI(S) 30 -3

PPVI(D) 10 8- 11

Ao 214 28-30
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Al 242 23-29

FA 0.23

Nota: SIV(D): Septo interventricular en diastole, DVI{D}: Diametro de!l V! en didstole, DVI(S): Diametro del
Vi en sistole, PPVI(D): Pared libre del VI en diastole, Ac: Aoita, Al: Auricula izquierda, FA: Fraccion de
acortamiento.

6. Palologia Clinica
La biometria hematica y la quimica sanguinea fueron normales, a excepcion de
una leve trombocitopenia. El examen general de orina se encontrd normal.

Diagndstico:

Después de evaluar la historia clinica, el examen fisico y los procedimientos
diagnosticos, se pudo concluir que tas anormalidades cardiacas de “Roxie” fueron més
consistentes con ta Cardiomiopatia de! Boxer.

1. Existe un gran variedad de signos clinicos que pueden observarse en este
problema, pero la mayoria de los perros afectados pueden ser clasificados de la
siguiente manera: a} asintomaticos, b) sincopes, c) falla cardiaca congesliva. La
presentacidn clinica de "Roxie” la clasifico en asintomatica.

2. La evidencia méas sugerente y que apoyd este diagndstico esta basado en los
signos clinicos y los hallazgos electrocardiograficos. La cardiomiopatia del Boxer
parece ser dnica en esta raza y debe ser considerada como un diagnéstico diferencial
primario cuando se presenten arritmias. La arritmia ventricular gue se origind en la
pared libre del ventriculo derecho apoy0 este diagnostico y fue un hallazgo
caracteristico en este problema.

3. No existieron signos clinicos, radiograficos o ecocardiograficos de falla cardiaca
derecha o izquierda.

4. La terapia antiarritmica es una consideracién valida. La arritmia ventricular tiene
un gran potencial o tendencia a empeorar en severidad. Los CVP fueron frecuentes y

repetitivos, por lo que se justifica terapia médica seleccionada cuidadosamente.
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5. Se realiz6 un estudio holter para monitorear a “Roxie”, durante 24 horas y saber
en qué momento se presentan las arritmias y si estan asociadas a alguna actividad en
particular. Al analizar los resuitados ebtenidos por el holter, se encontraron datos muy
interesantes y relevantes que comentard a continuacion:

El holter comenzé a grabar a las 9:45 a.m. y se registraron 23 horas 59 minutos. El
total de latidos que registrd fueron 118, 381. La FC mas baja que se registro fue de 39
Ipm (cuando dormia en la noche) y la mas alta fue de 203 ipm (cuando iba camino al
Hospital para que le quitaran el Holter), en promedio fueron 82 lpm. Los eventos en
que se registraron bradicardias fueron 68, el mas largo fue de 12 lpm mientras dormia.
Se registraron 62 pausas y la mas larga duré 2.7 segundos (dormia).

En cuanto a los eventos ventriculares, se registraron 23, 699. De este total, 753
fueron taquicardias ventriculares no sostenidas, y 1a mas targa fue de 12 ipm durante
la noche mientras dormia, donde la FC mas baja que se registrd fue de 120 tpm. Ef
maximo de ectopias ventriculares por minuto fue de 47, mientras dormia en la noche .
Las diferentes formas de ectopias ventriculares que también se presentaron fueron
1753 pareadas, 273 bigeminismos y el resto fueron solas. No hubo eventos
supraventriculares registrados. No se observé ningun fendmeno de "R" en “T".

Con estos resultados, observamos que estos eventos se presentaron a lo largo del
dia, pero principalmente fueron en la noche mientras dormia paor to que no estuvieron

relacionadas con actividades que requieran esfuerzo.

Plan:

No existe ninguna cura para la cardiomiopatia del Boxer. No existen aun trabajos
clentificos que apoyen el beneficio terapéutico de jos farmacos usados en la aclualidad
(8, 18, 20, 21). La muerte subita es una manifestacion frecuente de la Cardiomiopatia
del Boxer en donde la terapia antiarritmica puede no prevenir de gue ocurra. Sin
embargo, se recomendd que "Roxie” estuviera bajo et tratamiento de mexiletine y de
atenolol. Si decidian darle el tratamiento, se volveria a evaluar en 7 dias para valorar

ia supresion de las ectopias ventriculares. Se esperaban los resuitados de los niveles
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plasmaticos de L-carnitina ya que la deficiencia de ésta ha sido propuesta como un
mecanismo bioldgico intracelular que puede ser el factor iniciador responsabie de la
histopatologia. No se recomendo que el paciente se reproduciera dado que es un
problema hereditario. Si se llegara a presentar tos, disnea, sincope o colapso o

cualquier otro signo sugestivo de falla cardiaca congestiva, fuera llevada al servicio de
cardiologia.
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7. DISCUSION

En el Anexo 1 se resumen los datos generales de los pacientes atendidos durante
la estancia comprendida de mayo a agosto de 1998 en la Escuela de Medicina
Veterinaria de la Universidad Estatal de Washington, en Pullman, en el Estado de
Washington.

El nimero total de pacientes que se evaluaron duranie la rotacidn de cardiologia
fueron 19, 13 caninos y 6 felinos. Del total 8 fueron machos y 11 hembras. Del total de
los caninos 5 fueron machos y 8 fueron hembras; y de tos felinos, 3 fueron machos y 3
hembras. En cuanto a las diferentes razas que se presentaron hubo @ caninas y 2
fetinas.

Coma se cbserva en {a Figura 1, el rango de edad en los pacientes caninos fluctda
desde Ios 2.5 meses hasta los 13 aros y también queda evidente que la mayoria de
éstos son jovenes con menos de 6 anos de edad, lo cual es una caracteristica notable.
Como s& ha sefialado anteriormente en otros estudios epidemiologicos. {41, 42, 43,
44). En cuanto a los pacientes felinos el rango fluctia desde uno hasta 16 afos de
edad y al contrario de los caninos, ia mayoria de esta poblacion felina era adulta y
tenian mas de 10 afos. Esto coincide también con los hallazgos de otros autores (20,
26, 41, 45).

En cuanto a las patologias, se agruparon principalmente en: cardiomiopat/as (que
incluyen a Ja hiperirdfica, a la dilatada y a la restrictiva o inclasificada), arritmias
cardiacas, regurgitacion valvular (tricuspidea o mitral}, congénitas, complejas
{involucra a mas de una patologia) y otras (de origen no cardiaco), Encuanto ala
incidencia en caninos hubo 4 casos de arritmias (30.7%), 3 problemas congénitos
{23.07%), 2 cardiomiopatias (15.38%), 2 casos complejos (15.38%), un caso con
regurgitacion valvular (7.69%) y un caso de origen no cardiaco {7.69%). En fos falinos
hubo 3 casos de cardiomiopaltias gue equivalen el 50%, 2 casos de origen no cardiaco
(33%) y uno de regurgitacion valvular (16.6%) (ver Figura 2).
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Figura 1. Distribucién de edades de los pacientes revisados.
A, Caninos; B, Felinos
Patologias C?rdiov? sculares Patologias Cardiovasculares
(especie canina) (especie felina)
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Figura 2. Distribucion de patologias encontradas.
A, Caninos; B, Felinos
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De las patologias asociadas, en los caninos se presenté la falla cardiaca {46) como
la més frecuente con 5 casos y con menor frecuencia la regurgitacion valvular (1 caso)
y ta hipertension pulmonar {1 ¢aso).

Algunos puntos relevantes sobre estas patologias son:

« Enlos caninos, las arritmias fueron de los problemas que mas incidencia

tuvieron en pacientes aduitos (5, 6, 11 anos). (16, 17)

« Enlos felinos, las cardiomiopatias fueron ias que mas se presentaron en

pacientes de mas de 10 afos de edad. {20, 24, 25, 26, 41)

Con base en lo anterior se eligieron algunos casos representativos que ya fueron
descrilos previamente, como la cardiomiopatia (4 casos) y bloqueo de tercer grado (un
caso}. La descripcion especifica de estos casos tiene cierta relevancia en la practica
clinica diaria debido a Ia incidencia con la que se presentan, la gravedad que puede
llegar a tener o porque las técnicas de diagnostico y tratamiento usadas son
novedosas. Sin embargo, la importancia de las otras patologias encontradas no es
menor, por lo que se les hace una breve mencion.

Con respecto a los casos clinicos hay que decir que a todos se les realizé un
examen fisico completo, placas torécicas DV y L, biometria hematica, examen generat
de orina, electrocardiograma (ECG) y ecocardiograma (7).

Dentro de los casos cardiacos congénitos, tos tres se presentaron en perros y
fueron dos estenosis subadrticas y una persistencia del conducto arterioso.

Los dos pacientes de la estenosis subadrtica, fueron “Penny”, Boxer hembra de
1.5 aflos vy "Skeeter” Labrador macho de © semanas de edad. Ambos fueron referidos
por sus velerinarios para la valoracion de un soplo cardiaco. Ninguno presentaba
signos de enfermedad cardiaca ni estaban bajo tratamiento cuando se presentaron al
servicio de cardiologia. En el examen fisico se identificé un soplo holosistolico (VVI y
I/VI respectivamente, donde e} PMI se localizd en ia region de la valvula adrtica,
radiandose a las otras regiones vajvulares en ambos casos. Los ecocardiogramas de
ambos indicaban que tenian estenosis subadrtica leve. La severidad de una estendsis

subadrtica puede progresar con el tiempo, usualmente en los primeros 6 meses de
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vida. Dado que “Penny” tenia 1.5 afios, era probable que no cambiaria el grado de
severidad del problema cardiaco. No necesitd tratamiento alguno ni restricciones en
cuanto al ejercicio, pero sera revaluada en 1 afio. En cuanto a “Skeeter’, debera ser
observado por si llegara a presentar cansancio, intolerancia al gjercicio, sincopes o
difiultad para respirar y se revaluara cuando tenga 6 meses de edad dado que la
severidad de su defecto puede progresar. La estenosis subaortica leve casi no
presenta signos clinicos y es muy bien tolerada por los pacientes, a diferencia de los
casos severamente afectados donde puede ocurrir muerte subita (47, 48).

La persistencia del conducto arterioso la presentd “Sadee”, hembra Welsh Corgi de
2.5 meses de edad. Es considerada el mas comun de los defectos congénitos
cardiacos en los perros (3, 6, 47). Este animal presentd en su examen fisico, un
aestremecimiento continuo y palpable en el torax y pulsos femorales hiperquinéticos; en
la auscultacion se identificd un soplo continuo, con e PMI en fa regidn de la valvula
pulmonar, pero radidandose a todas las valvuias. En los resultados de las pruebas se
identificd aumento del atrio y del ventriculo izquierdo, regurgitacién adrtica y se
observd que la comunicacion era de derecha a izquierda. Se ligé el conducto arterioso
y fue dada de aita.

Entre los pacientes que tuvieron arritmias, estuvieron “Maggie”, Rottweiler hembra
de 5 anos de edad, “Polly”, Cocker Spaniel hembra de 8 afios de edad y “Ranger”,
Pointer Aleman macho de 6 afios de edad. “Maggie” fue referida al servicio de
neurclagia donde se le diagnosticd una protusion de disco lumbosacro. Durante la
preanestesia, presento un bloqueo cardiaco de 1er. grado y blequeo de rama derecha,
por lo que fue valorada en el servicio de cardiologia. En el ECG confirmaron el
hallazgo anterior, €l cual no tuvo consecuencias fisioldgicas o hemodinamicas,
realizandose la cirugia sin problemas (8, 27).

“Polly” se present6 al servicio de cardiologia para valoracién de una distension
abdominal de 6 semanas de duracion, después de haber sido diagnosticada con un
blogueo AV de ter. y 2do. grado (Mobitz iI), regurgitacion mitral, bradicardia sinusal y

anemia cuatra meses antes. Anteriormente, no recibid ningun tratamiento dado que la
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regurgitacion era leve y estaba compensada, las arritmias no estaban causando
problemas de inestabilidad en ese momento y la anemia fue debido a unas masas
cutaneas que le removieron quirtirgicamente, las cuales sangraron mucho. A parte de
las prusbas rutinarias se le midié |la presion venosa central. Con estas pruebas
concluyeron que 10s signos de “Polly” eran consistentes con falla cardiaca derecha,
ademas de presentar regurgitacion fricuspidea e hipertension pulmonar. Esto pudo
haberse desarrollado secundario & la regurgitacion mitral, la cual incremento la
precarga. La hipertension pulmonar incrementd el trabajo del lado derecho de! corazon
y causo falla progresiva de la valvula trictspide. El resultado fue una inhabilidad def
lado derecho y de los mecanismos compensatorios para mantener ia presién venosa
central y de la arteria pulmonar normales, y ésta ultima desarrolld ascitis. El
tratamiento que recibié fue farmacoldgico con enalapril, furosemida y aminofilina para
tratar de disminuir la presion venosa centrat (49, 50, 51).

"Ranger” se presentd para seguiminento de la implantacion de un marcapasos,
despues de haber sido diagnosticado con un blogueo AV de 3er. grado 6 meses antes.
El ECG mostro que el marcapaso funcionaba normalmente a 100 impulsos por minuto
y ocasionalmente, “Ranger’ producia ocasionalmente latidos que se originaban en el
ventriculo y subsecuentemente suprimian la formacidn del impulso del marcapaso.
Esto es otra indicacidn de que el marcapaso estaba funcionando bien. Se revaiuarj el
marcapaso cada 6 meses con un ECG y se le realizara un examen cardiaco completo
anualmente (29, 30, 31, 32, 40).

L.os dos pacientes que se presentaron con problemas valvulares fueron “Wolf”,
mestizo de 9 afos y "“Shadow”, europeo doméstico pelo corto de 5 afios de edad.
“Wolf" fue referido por presentar tos que no respondié al antibidtico y por historia de
desmayos después de hacer ejercicio; y “Shadow” para evaluar un sople cardiaco y un
episodio de paraparesis, que habia sido evaiuado por el servicio de neurologia y no
encontré algun problema. En el examen fisico, se le detectd a "Wolf” un soplo
holosistolico tINVI en el drea de la valvuia mitral y después de las pruebas rutinarias se

encontrd aumento del atrio izquierdo en el ECG, agrandamiento de la silueta cardiaca
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en relacion al tamario del torax y edema pulmonar en |as placas radiograficas y en el
ecocardiograma se encontro regurgitacion mitral severa y regurgitacion tricuspidea
leve. Su diagndstico fue falla cardiaca congestiva izquierda con faila miocardica
secundaria. El tratamiento que se le di6 fue Furosemida 80 mg BID, Enalapril 20 mg
BID y Digoxina 0.125 mg BID (checar niveles en 7-10 dias) y sera revaluado en 3
meses. En el examen fisico, se le detectd a “Shadow” un soplo holosistdlico 11Vl en el
borde paraesternal izquierdo. Después de las pruebas rutinarias se encontré
regurgitacién mitral y tricuspidea leve. No necesitd tratamiento ya que se encontraba
compensado. Los cambios que se encontraron, probablemente no fueron la causa de
su problema. Si preseniara cualquier signo nuevamente, se recomendé que fo
evaluara el servicio de medicina interna (47, 50, 51).

En el caso de cardiomiopatia “Kit", un felino de raza Europeo Doméstico pelo corto
hembra de 16 afios se presertd para evaluacion de un soplo cardiaco, con historia de
tos ocasionalmente, vomito, constipacion, disminucién de su actividad normal y del
apetito. En el examen fisico se identificd un soplo holosistélico HIAI auscuitado
bilateralmente pero mas promiente en el drea paraesternal izquierda, se palparon
heces en colon y aumento de tamario de |a glandula tiroides. Después de realizar los
estudios rutinarios, se encontréd aumento del atrio izquierdo, hipertrofia concéntrica del
ventriculo izquierdo, efusion pleural y regurgitacién mitral leve probablemente debido a
una cardiomiopatia hipertréfica primaria o secundaria a un hipertiroidismo, que para
descartarlo, se corrieran pruebas para medir el nivel de T4, posteriormente se les
informaria del resultado, y se requeria hacer una prugba de supresion de T3 con
ayuda del veterinario. Si fuera hipertiroidea su prablema cardiaco se resolveria at tratar
éste. El tratamiento que recibid mientras tanto fue Furosemida 1/4 tab. BID, Aspirina
para bebé 1cada 3 dias y Cytome! para la prueba de supresién de T3 (52, 563).

Los casos clasificados como “otros”, son problemas que pueden Hegar a afectar o
afectan directamente al sistema cardiovascular, por lo que deben evaluarse por el
servicio de cardiologia. “Cedar”, un canino mestizo macho de 13 afios de edad que fue

valorado previamente por el servicio de neurologia, el cual no encontrd ningun
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problema, debido a ia historia de probables crisis convulsivas, intolerancia al ejercicio
y tos intermitente. Los "ataques” fueren descritos como episodios donde se perdia el
estado de alerta, el control de los esfinteres y temblor, recuperandose completamente
en media hora. Habia tomado Pentobarbital 32.5 mg BID durante 4 semanas perc no
habia habido mejoria. En el examen fisico se encontrd deprimide, débil, con el
abdomen distendido y penduloso, taquipnéica que progreso a disnea durante la
consuita, pulsos femerales débiles y distension yugular. En la auscultacion se detectd
un soplo pansistdlico HI/VI en el area de la valvula tricuspide y crepitaciones de
burbuja gruesa en la parte craneoventral de los Iébulos pulmonares. Después de las
pruebas rutinarias se diagnostico falla cardiaca derecha debido a hipertension
pulmonar de origen desconocido. Las causas de hipertensidn pulmonar son muchas
como dirofilariasis, la cual se descart6 debido a que 1a prueba salid negativa; procesos
inflamatorios (infecciosos y no infecciosos), neoplasia {descartada por las placas),
idiopético y cardiogénico (descartado al no haber signos de falla cardiaca izquierda);
pero era muy probable, que la causa de la hipertensidn pulmonar no pudiera
determinarse. Los sincopes fueron por la falta de oxigeno al cerebro debido a una
pebre perfusion vascular y de difusion de gases en los pulmones. El Unico tratamiento
paliativo que podria recibir es Teofilina pafa broncoditatar y Enalapril para disminuirle
ia precarga, pero aln asi su pronostico fue pobre (47, 49, 50, 51).

Los “otros” casos son “Sammy”, Europeo Doméstico pelo largo, macho de 12 afos
de edad y “Sasha”, Europeo Domeéstico pelo largo, hembra de 1 afio de edad. “Sammy”
fue referido para una revision cardiaca porque habia sido diagnosticado con
cardiomiopatia dilatada 5 afios antes y porque en las placas que le tomd su veterinario
encontré aumento de la silueta cardiaca en relacion al tamafio del térax y tejido extra
airededor del saco pericardico. El tratamiento gue tomaba era Fortekor 2.5 mg SID
(0.31 mgfkg) vy taurina 1 tab SID. En la auscultacion se detectd un soplo holosistélico
HIAVE en el area de la valvula mitral, aungue los ruidos cardiacos estaban velados.
Después de las pruebas rutinarias, se diagnosticd hernia diafragmatica peritoneal

pericardica congénila; ia cardiomiopatia dilatada no estaba presente por lo que se
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suspendio el tratamiento. En base a la cronicidad de la lesidn y a |a falta de signos
clinicos, se optd por no corregirlo quirdrgicamente a menos que presentara vémito o
dolor. “Sasha” fue presentada para la evaluacién de un agrandamiento de la silueta
cardiaca en relacion al tamafio del térax tomadas por el veterinario que ta refiri6, por
presentar una historia de intolerancia al ejercicio. Durante ia palpacion abdominal y
toracica se noto pectus excavatum (malformacién esternat). Después de las pruebas
de rutina, se tomaron radiografias con medio de contraste y se diagnosticd hernia
diafragmatica peritoneal pericardica congénita. El problema se resolvio
quirdrgicamente sin complicaciones (54, 55).

En los casos complicados se vieron involucrados problemas como arritmias y
problemas valvulares. "Aly-Bama® Golden Retriever hembra de 3 afios, fue referida al
servicio de cardiologia por presentar una historia de colapsos. Durante el examen
fisico se identificd un soplo holosistalico VI auscultadoe en el area de ia valvula
mitral. Después de realizar las pruebas de rutina, el ECG mostrd variabilidad de la
frecuencia cardiaca de 40 - 180 latidos /min y con las otras pruebas se diagnosticd
disfuncidn cardiaca severa debido a displasia de la valvula mitral que provocd
aumento de! atrio izquierdo, regurgitacion y estenosis mitral, regurgitacion adrtica y
tricuspidea, estenosis subadrtica e insuficiencia adrtica leve y bloqueo AV de 3er.
grado {que se presentd durante el ecocardiograma). Debido a la severidad de la
deformidad de su corazon, no fue buena candidata para colocarle un marcapasos.
Incluso, el marcapasos podia empeorar su condicion, ya que el corazdn se encontraba
débil y latiendo lentamente, y éste aumentaria su frecuencia cardiaca, lo cual causaria
una mayor deterioro de la funcion cardiaca. El prondstice a largo plazo es pobre
debido al agrandamiento del atrio izquierdo y es muy probable que desarrolle
fibritacidn atrial y falla cardiaca congestiva. El tratamiento que recibid fue sélo
sintomatico, con Furosemida 40 mg PO BID y Vasotec 20 mg PO BID (48, 47, 50, 51).

“Hayley” English Springer Spaniel, hembra de 4 afios de edad, se presentd al
servicio de cardiologia para un chequeo, después de la implantacion de un

marcapasos 4 meses antes, después de haber sido diagnosticada con asistolia atrial y
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regurgitacion mitral un afo antes, con el fin de mejorar los signos de falla cardiaca
cangestiva mejorando su gasto cardiaco. El tratamiento con € que estaba era
Furosemida 20 mg PO BID y Enalapril 10 mg PO BID. En la palpacion abdominal, se
noté distensién abdominal. Después de fas pruebas de rutina, se encontrd ascitis,
edema pulmonar y efusion pulmonar que indicaron su incapacidad para compensar la
falla cardiaca, a pesar del tratamiento médico y de! marcapasos. Aunque el
marcapasos aumentd el gasto cardiaco temporalmente, ia naturaleza progresiva de su
enfermedad provocd dafio miocardico ventricular que no podria compensar el
marcapasos, dandosele un pronéstico de vida corto. Se recomendd continuar con el

mismo tratamiento, incrementando Ia Furosemida a tres veces por dia (46, 47, 50, 51).
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e E v S e ST B TP
NUMERO / ESPECIE RAZA, PATOLOGIA PRINCIPAL PATOLOGIA TRATAMIENTO
NOMBRE ASOCIADA

. “Elizabeth” canino Labrador Blogueo cardiaco de 3° Implantacion de
{(Sindrome de Stoke- marcapasos
Adams)

. “Sadee” cahino Welsh Corgi 25 meses Persistencia del conducto [ F.C. congestiva, Cirugia
arterioso taquicardia atrial

. “Pancho” felino E.D. pelo corto 10 afios Cardiomiopatia restrictiva Furosemida,
felina Atenolol, Aspirina

. “Penny” canino Boxer 1.5 afios H Estenosis subaodrtica leve V.C. en un afio

 “Polly” canino Cocker Spaniel 11 afios H Bradicardia sinusal, Implantacion de
bloqueo 12y 2? marcapasos si
empeora

_“Aly-Bama” canino Golden Retriever fi R .M. y tricuspidea; Hipertensién Furosemida,
estenosis adrtica, pulmonar, aumento Vasotec
desplazamiento mitral, de auricula izquierda

blogueo de 3° ‘

. “Hayley” canino English Springer Asistolia atrial, F.C. congestiva Furosemida,
Spaniel regurgitacion mitral y continuar con el
tricuspidea marcapasos

19. “Sasha” E.D. pelo largo Hernia diafragmatica Cirugia
énita
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Anexo 1. Descripcidn general de los pacientes, patologia principal, asociada y tratamient¢s relevantes.

PATOLOGIA PRINCIPAL

|
|

!
s
!

TRATAMIENTOQ

NUMERO / ESPECIE RAZA EDAD SEXC {  PATOLOGIA
NOMBRE | ASOCIADA

E1. “Shadow” felino E. D." pelo corto 5 afios M | RM?ytricuspidea leve f V.C2en 1afo

2. “Roxie” canino Boxer 3 afios H Cardiomiopatia del Boxer Beta bloqueador

: (sotolol) o Mexiletine

§ 3. "Wolf” canino Mestizo 9 afios M R.M. severa F.C." izquierda Digoxina,

Furosemida,
Enalapril

4, "Kit" felino E.D. palo corto 16 afios H Cardiomiopatia felina por Lasix, Aspirina,

; alios niveles de Hormona Cytomell

{ tiroidea

5. ‘Ranger” canine Pointer Aleman pelo 6 afios M Bloqueo cardiaco 32 implantacién de

w de alambre marcapaso

 f

§16. “Cedar” canino Mestizo 13 afios M Hipertension puimonar de | F.C. derecha Teofilina, Enalapril,

i etiologia desconocida Bactim

t

17. “Sammy” felino E.D. pelo largo 12 afios M | Hernia diafragmatica RM. leve Sivomita, se le

; peritoneal pericardica realizara cirugia

i congenita

8, “Maggie” canino Rottweiler 5 afios H Bloguieo cardiaco 1? Cirugia

‘ 9 “volk” canino Alaskan Malamute 4 afios Cardiomiopatia dilatada” ] RM. yF.C. Digoxina, zestril,

] - ] ¢congestiva Furosemida

‘ 10. "Skeeter” canino Labrador 9 sem M Estenosis subadrlica hsuﬁcienica aortica V.C.alos 6 meses

% leve y R M. leve de edad

'{ 11. "Melissa” felino Mainecoon 13 afios H Cardiomiopatia | V.C. en 6 meses sin
hipertrofica tx. si no presenta

signos




8. CONCLUSIONES

La muestra de casos que ha $1do descrita, representa de buena manera, los casos
mas tipicos de enfermedads cardiacas que se observan en la practica diaria.

El diagndstico de las diferentes enfermedades cardiacas aqui descritas requiere
tanto de una huena evaluacion de I3 historia clinica como de una correcta
interpretacion de las pruebas de laboratorio asi como de una correcta técnica
radiogréfica y una cuidadosa interpretacion electrocardiografica. Sin embargo, con ef
uso de ia ecocardiografia y el equipo Holter, se tienen mejores herramientas para
complementar el diagndstico y poder identificar con detalle ios problemas cardiacos
especificos.

Los ¢casos congénitos en perras son muy comunes en e Hospital, ya que son
referidos a ese lugar para su tratamiento quirdrgico y vale decir que en la actualidad
este es el mejor tratamiento para estas patclogias. Las degeneraciones valvulares
también son frecuentes y pueden Hegar a tener consaguencias graves a largo piazo si
no son identificadas y tratadas en su momento. Ademas se pueden liegar a convertir
en cgsos compiejos ya que no fue raro encontrar animales que sufrian de arritmias o
de falla cardiaca como consecuencias del problema mencionado.

Las cardiomiopatias en gatos son 1a principal causa de consulta cardiaca. Dado
que en muchas ocasiones el paciente cursa la enfermedad si mostrar ningun dato, es
frecuente atender pacientes de edad madura y dependiendo del estado del paciente,
\a terapia puede ser efectiva amortiguando los efectos de la enfermedad. Es
importante utilizar correctamente las diferentes herramientas diagnésticas para
identificar sin duda el problema que se trate, de tal forma que {a terapia instalada sea
la mas conveniente.

En razas como el Boxer, el estudio con Holter permitio establecer muy bien el
problema electrocardiografico del paciente, aunque particutarmente en esta especie,
se sigue estudiando fas mejores opciones terapeuticas.

Las arritmias también tuvieron una incidencia importante como causas primarias o

secundarias y tanto unas como otras pueden ser fatales. Aquf también el estudio con
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Holter es la mejor herramienta diagndstica, y &l tratamiento farmacologico ha
demostrado su eficacia en muchos casos. Sin embargo, la Unica solucion para
pacientes con blogueo AV de tercer grado es la implantacion de un marcapasos. Aqui
hay que decir que el beneficio para el paciente es grande sobre todo considerando
que la mayoria de los perros gue presentan este problema son jévenes y la terapia
puede incrementar significativamente su esperanza de vida.

Hay que sefalar que muchas enfermedades pueden repercutir sobre la funcion del
corazon por lo que el médico debera de hacer una valoracion cuidadosa de Ia funcién
de este drgano cuando se sospeche que el problema principal del paciente ha
originado arritmias o una falla cardiaca congestiva.

Una proporcion importante de 10s pacientes que se reciben en la practica diaria
preésentan problemas cardiacos. Tanto perros comao gatos tienen padecimientos gue se
ven con mas frecuencia en unos y otros y aln dentro de los caninos hay especies con
prevalencia de ciertas enfermedades cardiacas. Es importante, entonces, sefalar que
el médico veterinario debe hacer un buen uso de todas las herramientas posibles para
un diagndstico adecuado y echar mano de distintas terapias, considerando incluso el
implementar terapias novedosas como et uso de los marcapasos que cada vez son
mas frecuentes.
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mas tipicos de enfermedads cardiacas que se abservan en ia practica diaria.
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Holter es la mejor herramienta diagnostica, y el ratamiento farmacolégico ha
demostrado su eficacia en muchos casos. Sin embarge, la Unica solucion para
pacientes con blogueo AV de tercer grado es la implantacion de un marcapasos. Aqui
hay que decir gue el beneficio para el paciente es grande sobre todo considerando
gue la mayoria de |05 perros que presentan este problema son jévenes y la terapia
puede incrementar significativamente su esperanza de vida.

Hay que sefialar qué muchas enfermedades pueden repercutir sobre la funcion del
corazon por io que el médico debera de hacer una valoracion cuidadosa de la funcion
de este drgano cuando se sospeche que el problema principat del paciente ha
originado arritmias © una falla cardiaca congestiva.

Una proporcidn importante de los pacientes que se reciben en la practica diaria
presentan problemas cardiacos, Tanto perras como gatos tienen padecimientos que se
ven con mas frecuencia en unos y otros y atin dentro de los caninos hay especies con
prevalencia de ciertas enfermedades cardiacas. Es importante, entonces, sefialar que
el médico veterinario debe hacer un buen uso de todas tas herramientas posibies para
un diagnastico adecuado y echar mano de distintas terapias, considerando incluso el
implementar terapias novedosas como el uso de los marcapasos que cada vez son
mas frecuentes.
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