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RADIOLOGIA CARDIACA EN PEQUENOS ANIMALES

OBJETO DEL EXAMEN RADI(,)LéGICO
DEL TORAX EN CARDIOLOGIA

1.Detectar anomalias en la posicién, tamafo y
forma de la silueta cardiaca.

2.Busqueda de signos radiogrdficos de insuficien-
cia cardiaca.

3.Poner en evidencia una afeccién tordcica extra-
cardiaca concomitante mds o menos oculta por
una cardiopatia.

4.Confrontar los datos obtenidos en el examen
radiogrdfico con los aportados por la anamnesis
y el examen clinico, con objeto de establecer un
diagnéstico.

POSICIONAMIENTO/PROYECCIONES

Laterolateral

Las extremidades anteriores se dirigen craneal-
mente ayuddndose de saquitos de arena, cintas
o manualmente. Se debe elevar el esternén (con
lo ayuda de una cufa) para que quede a la mis-
ma distancia del chasis que la columna. El haz se
centra caudal a la escépula.

- Si el posicionamiento es correcto las costillas
se sitGan paralelas y a la misma altura.

- La rotacién del térax provoca que la base cardia-
ca parezca mayor, asf como simula un aumento de
tamano de la auricula izquierda y linfoadenopatia
hiliar.

‘En radiologia cardiaca se prefiere el dectbito la-
teral derecho. En decibito izquierdo se eleva el
dpex cardiaco desde el esternén, (pudiendo simu-
lar un neumotérax con sobreexposicién) y el mar-
gen cardiaco craneal aparece mds redondeado.

Ventro-dorsal o dorso-ventral
- Si el posicionamiento es correcto la columna
debe coincidir con el esternén.
- En la VD el corazén aparece més alargado
y estrecho. Una posicién oblicua distorsiona
la silueta cardiaca simulando un aumento de
cdmaras.

La DV se prefiere para evaluar corazén y
grandes vasos, a no ser que exista una peque-
fia cantidad de liquido. Es mejor tolerada por
un animal disneico.

TECNICA PARA EL EXAMEN RADIOGRAFI-
CO DEL TORAX

-Tiempo exposicion 1/20 seg

‘Kilovoltaje elevado

‘Placas de tierras raras (linea verde)
-Cabeza hacia el cdtodo

‘Distancia foco-placa Tm

-Parrilla antidifusora para grosores > 10 cm
‘Exposicién al final de la inspiracién

INTERPRETACION RADIOGRAFICA

Evaluacion sistemdtica y completa del térax. Se
valorard la calidad radiogréfica, posicionamien-
to, estructuras extratordcicas (columna, esterndén,
diafragma, costillas, pared tordcica), evaluacién
de tamafo y posicion de traquea, mediastino,
espacio pleural, grandes vasos (aorta y cava) y
vasos pulmonares, bordes cardiacos, tamafio de
la silueta cardiaca y pulmén.

Tener presente cualquier variacién en funcién de la
raza y conformacién del paciente, asi como facto-
res técnicos que condicionen la imagen (rotacién,
exposicién...), omitiendo el diagnéstico cuando
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los signos radiolégicos no sean evidentes.
TAMANO CARDIACO

El método mds objetivo para detectar cardiome-
galia es el indice de Buchanan. Para detectar dila-
taciones localizadas de las cémaras cardiacas en
perros y gatos utilizaremos el Método del Reloj.

Indice de Buchanan o Escala Vertebral
Es un sistema de medicién simple que no se ve
influenciado por factores “no patolégicos”.

Método del Reloj

Para detectar cualquier variaciéon en la forma
cardiaca es necesario conocer cémo detectar di-
lataciones localizadas en las camaras. Para ello
utilizaremos, tanto en gatos como en perros, el
método del reloj. Son necesarias ambas proyec-
ciones para valorar atrios y ventriculos.

Medimos el eje cardiaco largo: mide la distancia
dpico-basal de la silueta cardiaca desde el dpex
a la bifurcacién traqueobronquial.

Medimos el eje corfo: distancia craneocaudal
perpendicular al eje anterior y por debajo de la
cava.

Cada eje es llevado a lo largo de las vértebras
tordcicas en sentido crdneo caudal, y fomando
como punto de partida el borde craneal de T4.

silhouette

Contamos el nUmero total de vértebras:

Perro: Gato

LL9.7 = 0.5 LL7,5+0.3
DV 10.2 = 1.45

VD 10.2 = 0.83

En perros se establece limite
normal hasta 11 vértebras
tordcicas

LL

12h: bifurcacién de la traquea

12h - 3h: atrio izquierda

3h - 5h: ventriculo izquierdo

5h - 9h: ventriculo derecho

9h - 12h: atrio derecho, arco aértico
y tronco pulmonar

Auricula derecha

DV

12h: linea media craneal

11h - Th: arco adrtico

Th - 2h: tronco pulmonar principal
2h - 3h: apéndice auricular izquierdo
3h - 5h: ventriculo izquierdo

5h - 9h: ventriculo derecho
9h - 11h: atrio derecho

Auricula derecha
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En la proyeccién DV
- El vértice se sitGa a la izquierda de la linea media

en perros y en la linea media en gatos. Un vértice Cardiomegalia: Termino inespecifico

a la derecha exige un examen mdés detenido. que nos indicard que la silueta cardiaca

- En perros el cuerpo del atrio izquierdo se loca- excede las dimensiones esperadas, tenien-
liza caudal a la bifurcacién de la tréquea (medial do en cuenta la edad, raza, etc. El término
al bronquio principal derecho y medial y ventral hipertrofia o dilatacién son indistintamente
al bronquio principal izquierdo). La dilataciéon en- utilizados en radiologia para designar un
tre las 2-3h se corresponde con la dilatacién del aumento en el tamafo de las cdmaras
apéndice auricular izquierdo. cardiacas.

La observacién de una imagen radiolégica
cardiaca normal no excluye de forma certe-
ra la existencia de una cardiopatia.

EVALUACION DEL AUMENTO CARDIACO

El examen radiolégico de la silueta cardiaca per-
mite detectar cardiomegalia y modificaciones en
la forma (auriculas, ventriculos, aorta, tronco pul-
monar).

Cardiomegalia derecha

indice de Buchanan = cardiomegalia.

Método del reloj = dilatacién atrio derecho, ven-
triculo derecho.

Una cardiomegalia derecha grave origina una
cardiomegalia generalizada.

Alteraciones concurrentes: dilatacién vena cava e
insuficiencia cardiaca derecha (ICD) con efusién

* peritoneal (ca>fe) y pleural (fe>ca)

CORAZON DERECHO LL DV
Elevacion tréquea craneal a la | Abultamiento 9-11h
bifurcacién

Atrio Elevacion bronquio principal
derecho
Protuberancia 9-12h
Borde créneoventral redondea- | Redondeamiento 6-9h
do (6-9h) Corazédn préoximo a pared
Incremento contacto esternal costal

Ventriculo Desplazamiento dorsocaudal Vértice més inclinado a la
del dpex cardiaco (vértice por izquierda
encima de esternén, LL-izq) Imagen de “D” invertida
Elevacién cava caudal
Elevacién trédquea

Tronco pulmonar Abombamiento 1-2h
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CORAZON DERECHO LL DV
Protuberancia 12-3h. Imagen friangu- | _Dilatacién 2-3h
lar defrés de lo carina -Aumento de densidad en la parte
Borde caudodorsal se tora perpen- caudal de la base cardiaca
dicular
Atrio Desplazamiento y compresion del
bronquio principal izquierdo (posicién
mds dorsal que el derecho)
En el gato se produce ligera elevacién
de la trdquea sin alterar bronquio
Corazén mdés alto. Borde caudal Apex redondeado
recto Borde izquierdo préximo a pared
Menor distancia entre traquea tordcica
Ventriculo torGcica y columna Redondeamiento 3-6h
Redondeamiento entre 3-6h Desplazamiento dpex a la derecha
Aorta Abombamiento craneo dorsal Abombamiento 11-Th

Cardiomegalia Izquierda

indice de Buchanan = cardiomegalia.

Método del reloj = dilatacién atrio izquierdo,
ventriculo izquierdo.

Una cardiomegalia izquierda grave origina una
cardiomegalia generalizada.

Alteraciones concurrentes: congestién pulmonar,
edema pulmén, aumento tamafo venas pulmo-
nares, compresion bronquio izquierdo.

EVALUACION DE GRANDES VASOS

Aorta
La aorta se superpone al atrio derecho y se ex-
tiende caudodorsalmente para formar la aorta

descendente. Es la estructura torécica de mayor
densidad radiogrdfica después del corazén. En
la proyeccién LL se visualiza en el momento en
que se cruza con la trdquea, siguiéndose su re-
corrido hasta la copula diafragmética. En la DV
se proyecta sobre la mitad izquierda de la silueta
cardiaca en forma de cayado.

Variaciones en la presién sistémica no producen
cambios radiogréficos detectables.

Puede observarse una ondulacién en la proyec-
cién LL en gatos geridtricos, sin importancia cli-
nica.

Aumento de aorta y arco adrtico: en la proyec-
cién LL se observa protusiéon del borde cardiaco
crdneo-dorsal y silueta cardiaca més elongada.
En la DV se aprecia ensanchamiento del arco aér-
tico craneal al borde cardiaco (11-Th).

Cava caudal

La cava caudal se identifica con una densidad in-
ferior al corazén, siendo su trayectoria rectilinea.
Su tamafio puede no tener relacién con el estado
clinico del paciente.

Limite méximo: 0,75+0,13 de la vértebra T5 6
1,3 veces anchura de aorta descendente.
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Subjetivamente disminuye en shock, hipovolemia
o deshidratacion. Su dilatacion ocurre en ICD.

Tronco pulmonar

En perros, una dilataciéon supone una protusiéon
del borde cardiaco cradneo-dorsal en la LL, y abul-
tamiento entre 1-2h en la DV. En gatos no se vi-
sualiza debido a su posicién medial.

Puede suponer un artefacto en la VD por mal po-
sicionamiento.

Un tronco pulmonar prominente en ocasiones se
observa en perros sin patologia cardiaca.

EVALUACION CIRCULACION PULMONAR

Los vasos pulmonares se sitGan a ambos lados de
los bronquios, siendo de igual tamafio la arteria
y la vena.

Proyeccién Latero-lateral

La arteria es dorsal y la vena ventral en su reco-
rrido por el bronquio (TRIADA CRANEAL). Valo-
ramos los vasos craneales del pulmén no depen-
diente.

Limite mdximo: didmetro del tercio proximal de la
costilla 4.

Limite minimo: mitad del didmetro del tercio proxi-
mal de la costilla 4.

En gatos, el corazén puede situarse ligeramen-
te mds caudal con respecto al perro, y por eso
medimos los vasos en el lugar donde se cruzan
con el borde cardiaco craneal y se comparan con
C4-C5.

Nunca comparar con el extremo distal de las cos-
tillas.

Proyeccién Dorso-ventral

Visibles los vasos izquierdos y derechos de los
|6bulos caudales. La arteria es lateral y la vena
medial en su recorrido por el bronquio (TRIADA
CAUDAL).

Se miden en el lugar en el que se cruzan con la
99 costilla.

La insercién de vasos y costilla debe ser un rec-
tangulo. Si el vaso es mds ancho que la costilla el
recténgulo es més ancho que alto e irregular. Si
el recténgulo es més alto que ancho, el tamafo
del vaso es normal.

Limite maximo normal: didmetro de C9 en el pun-
to de insercién.

Limite minimo: mitad del didmetro de C9 en el
punto de insercién.
En los gatos se compara con la costilla 10.

Cualquier alteracién a nivel de arteria o vena
(tamafo, densidad, forma) se considera anormal
y hablaremos de patrén vascular = Enfermedad
Vascular.

El aumento de tamafo de arterias y venas, sobre
todo el campo pulmonar, se traduce en lo que de-
nominamos Sobrecirculacién Pulmonar. Los vasos
periféricos son anormalmente visibles, y se obser-
va un aumento de densidad del campo pulmonar
de tipo vascular.

Es un signo muy frecuente en ductus arterioso per-
sistente, pero menos en los shunts izq/dch intra-
cardiacos.

En casos de hipoperfusidon pulmonar hay que es-
tablecer un diagnéstico diferencial con: enfisema
pulmonar, sobreexposicién de la pelicula o “pul-
mén inflado”.

SIGNOS EXTRACARDIACOS DE FALLO
CARDIACO

El examen del parénquima pulmonar y el espacio
pleural nos permite buscar signos de insuficien-
cia cardiaca, como congestiéon venosa pulmonar,
edema pulmonary derrame pleural, y aportar da-
tos precisos en cuanto a la gravedad de la mis-
ma.

Edema pulmonar

El primer estadio de la insuficiencia cardiaca iz-
quierda corresponde a la congestién pulmonar.
Los estadios siguientes son el edema pulmonar
intersticial y el edema pulmonar alveolar.

En el perro el edema pulmonar leve se observa
como un aumento poco definido de la densidad
intersticial de los capos pulmonares caudal y dor-
sal. Generalmente el aumento de la densidad es
mayor justo caudal y dorsal al atrio izquierdo (pe-
rihiliar) en la proyeccion LL.

El edema pulmonar moderado se observa como
un velo més denso del patrén intersticial. Gene-
ralmente el edema pulmonar leve a moderado se
localiza centralmente, por lo que no suele valo-
rarse bien en las vistas dorsoventrales.

El edema pulmonar grave se diagnostica cuan-
do el liquido invade los espacios alveolares y la
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densidad de los pulmones pasa a ser similar a la
de los tejidos blandos y no permite ver los vasos
pulmonares. Generalmente pueden observarse
los bronquios entre la densidad de los pulmones
edematosos, lo que se denomina broncograma
aéreo.

En el gato, el edema pulmonar se presenta igual
que en el perro, o bien como infiltrado en par-
ches o de distribucién poco homogénea en los
pulmones. También puede concentrarse en los
campos pulmonares inmediatamente caudales al
corazon.

Efusion pleural

Los signos radiogrdficos de derrame pleural son:
Radiodensidad correspondiente a liquido rodean-
do a los I6bulos pulmonares.

Lobulos pulmonares retraidos y alejados de la pa-
red costal y fisuras de los l6bulos muy marcadas
y redondeadas.

Oscurecimiento de los perfiles del corazén y del
diafragma.

Elevacién de la traquea hacia dorsal en la pro-
yeccién lateral.
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PRINCIPIO BASICOS DE ECOCARDIOGRAFIA

INTRODUCCION

La ecocardiografia se ha convertido en los Gltimos
afos en una técnica de diagndstico muy valiosa,
ya que nos permite evaluar lesiones valvulares,
el tamafno de las cdmaras cardiacas, la funcién
miocdrdica, la presencia de efusiones pericardi-
cas y diagnosticar las distintas cardiopatias con-
génitas.

La ecocardiografia estd indicada cuando los sig-
nos clinicos que presenta el paciente (tos, into-
lerancia al ejercicio, arritmias, edema pulmonar,
dilatacién cardiaca observada radiolégicamente,
cianosis, letargia, pulso femoral anormal, soplos,
sincopes,...) sugieren la presencia de una enfer-
medad cardiaca.

CORTES Y MEDICIONES ECOCARDIO-
GRAFICAS

Corte paraesternal derecho eje largo

1.- Corte en 4-Camaras:

En un paciente sano las valvas mitrales son
delgadas y coaptan perfectamente. El grosor
de la pared ventricular derecha es la mitad
que el de la pared ventricular izquierda. Este
corte no es fiable para valorar el tamafio del
ventriculo derecho. El septo interatrial debe
ser recto.

Ecocardiografia - 2D
Corte paraesternal derecho eje largo — 4 Camaras

En este corte se puede valorar

- Dilatacién de las auriculas.

- Ratio entre Al y AD.

- Regurgitacién mitral y tricGspide mediante
Doppler color.

- Incremento de grosor en las valvas de la
vélvula mitral.

- Prolapso de valvas o rotura de cuerdas
tendinosas.

- Comunicaciones interatriales mediante

- Doppler color y espectral.

- Desplazamiento del septo interatrial.

- Vegetaciones valvulares.

- Displasia de las vélvulas auriculo-ventri
culares.

- Hipertrofia concéntrica y excéntrica de
los ventriculos.

- Trombos en Al y VI.

- Derrame y tamponamiento pericdrdico.
- Masas cardiacas.

cardiorrespiratorio
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2.- Corte en 5-Cdamaras:

Ecocardiografia - 2D
Corte paraesternal derecho eje largo — 5 Camaras

Ventriculo
tquierdo

Al
Rz

‘dvula mitral

1.- Ventriculo izquierdo:

Ecocardiografia — 2D
Corte paraesternal derecho eje corto — Ventriculo Izquierdo

En condiciones normales la aorta y la auricula iz-
quierda son de tamafo similar. Las valvas de la
vélvula mitral son delgadas y no prolapsan hacia
la auricula izquierda. El septo interventricular es
recto y no sobresale en la zona del tracto de salida
del ventriculo izquierdo. La cdmara del ventriculo
derecho es aproximadamente 1/3 del tamafio de
la cdmara ventricular izquierda. El espesor de la
pared ventricular derecha suele ser alrededor de
lo mitad del espesor de la pared ventricular iz-
quierda. En gatos, el atrio izquierdo suele ser 1.7
veces mayor que la aorta, y el septo interventricu-
lar suele sobresalir, normalmente, hacia el tracto
de salida del ventriculo izquierdo.

En este corte se puede valorar

- Dimensiones del tracto de salida del VI.

- Vegetaciones en vdlvula adrtica.

- Estrechamiento del tracto de salida del VI (este-
nosis adrtica).

- Regurgitacién adrtica mediante Doppler color.

- Comunicacién interventricular mediante Doppler
color y espectral.

- Relacién Al/AO mediante ecocardiografia en
Modo-M.

- Movimiento anterior sistélico (S.A.M.) de la vdl-
vula mitral.

 Movimiento septal paraddjico.

- Hipertrofia concéntrica y excéntrica de los ven-
triculos.

Corte paraesternal derecho eje corto

Las imdgenes transversas se pueden obtener en
cualquier nivel desde el dpex hasta la base car-
diaca.

En ausencia de alteraciones, el ventriculo iz-
quierdo presenta simetria circular. Los mésculos
papilares son de tamafo similar. No aparece
aplanamiento del septo interventricular. La con-
traccién es uniforme. El grosor de la pared ven-
tricular derecha es, aproximadamente, la mitad
del grosor de la pared ventricular izquierda. Se
suelen observar irregularidades en el lado del
ventriculo derecho junto al septo interventricu-
lar, que corresponden a trabéculas y musculos
papilares.

En este corte se puede valorar

- Dimensiones anatémicas del VI en sistole y
didstole mediante Modo-M (septo interventricu-
lar, cavidad ventricular, pared libre).

- Estructura y simetria de los muUsculos papilares.
- Dimensién del ventriculo derecho.

- Movimiento septal paraddjico.

2.- Valvula mitral:

Ecocardiografia - 2D
Corte paraesternal derecho eje corto — Valvula Mitral
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Las valvas normales no presentan zonas de mayor  4.- Bifurcacién de la arteria pulmonar:
grosor y deben moverse de forma normal. Se ob-

Y . " n
serva la fipica imagen de “boca de pez”, correspon- Ecocardiografia - 2D
diente a la vélvula mitral en didstole ventricular. Corte paraesternal derecho eje corto — Arteria Pulmonar

En este corte se puede valorar

- Alteraciones estructurales de la valvula mitral.

- Mediciones funcionales de la valvula mitral me-
diante Modo-M (separacién del punto E al septo,
pendiente E-F).

- Area y longitud de la vélvula mitral.

3.- Base cardiaca:

Ecocardiografia - 2D
Corte paraesternal derecho eje corto — Base Cardiaca

En condiciones normales, la aorta y la pulmonar
presentan un didmetro similar. A menudo cuesta
identificar con facilidad la arterial pulmonar prin-
cipal izquierda. A veces se observa una pequefia
porcién de la auricula izquierda.

En este corte se puede valorar:

Pulmaonar

_‘f__/; - Longitud y drea de la vélvula aértica.

- Longitud de la vélvula pulmonar.

- Relacion AO/Pulmonar.

- Caracteristicas del flujo pulmonar mediante
Doppler espectral (velocidad, GP, ITV, PEP, RVET,
Se observa un circulo en el centro del sector con  tiempo de aceleracion y desaceleracion).

tres valvas, correspondiente a la vélvula adrtica. - Regurgitacion pulmonar mediante Doppler color

En condiciones normales, la aorta y la auricula iz-  y espectral.

quierda presentan un tamano similar. El septo inte- - Estrechamiento del tracto de salida del VD (este-

ratrial es recto. La arteria pulmonar es poco visible,  nosis pulmonar).

ya que se superpone la orejuela izquierda. - Dilatacién del tracto de salida del VD (sobrecar-
ga de volumen).

En este corte se puede valorar: - Comunicaciones inferventriculares supracristales
o ventanas AO:Pulmonares.

- Longitud de la aurfcula izquierda. - Persistencia del conducto arterioso.

- Longitud y érea de la vélvula adrica.

- Relacion Al/AO.

- Estructura y funcién de las valvas de la vélvula

adrtica.

- Presencia de lesiones vegetativas valvulares.
- Regurgitacién aértica mediante Doppler color
en Modo-M.
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Corte paraesternal izquierdo eje largo

1.- Corte en 4-Camaras:

Corte paraesternal izquierdo eje largo — 4 Camaras

Auricyly
deretha

En este corte se puede valorar:

- Regurgitacién mitral y tricispide mediante
Doppler color y espectral.

- Mediciones de flujo transmitral y transtricspi-
de mediante Doppler espectral (vel., GP, punto E,
punto A, PDTE, P 2 1).

- Rotura o prolapso de cuerdas tendinosas.

- Comunicacién interauricular mediante Doppler
color y espectral.

- Displasia valvular auriculo-ventricular.

- Mediciones de flujo de regurgitacién transmitral
PISA mediante Doppler color.

2.- Corte en 5-Cdmaras:
Ecocardiografia - 2D

Corte paraesternal izquierdo eje largo - 5 Caimaras

Ventriculo
-~ lzqulerda
-~

— Vilvula

mitral

En este corte se puede valorar:

- Caracteristicas del flujo aértico mediante
Doppler color y espectral (vel., GP, ITV, PEP LVET,
PDTE de aceleracién y desaceleracion, intervalo
R-R).

- Comunicacién interventricular mediante Doppler

color y espectral.

- Movimiento sistélico anterior (S.A.M.).

- Regurgitacién aértica mediante Doppler color y
espectral.

- Lesiones vegetativas valvulares.

Corte paraesternal izquierdo eje corto

Ecocardiografia - 2D
Corte paraesternal izquierdo eje corto

Valvuls
_~ pulmenar
-

En este corte se puede valorar

Caracteristicas del flujo pulmonar mediante
Doppler espectral (velocidad, GP, ITV, PEP, RVET,
tiempo de aceleracién y desaceleracion).

- Regurgitacién pulmonar mediante Doppler color
y espectral.

- Estrechamiento del tracto de salida del VD (este-
nosis pulmonar).

- Dilatacién del tracto de salida del VD (sobrecar-
ga de volumen).

- Persistencia del conducto arterioso.

Corte subcostal por el lado izquierdo (5-Ca-
maras):

Ecocardiografia - 2D
Corte subcostal por el lado izquierdo — 5 Camaras
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En este corte se puede valorar: ECOCARDIOGRAFIA CON DOPPLER ES-
PECTRAL

- Caracteristicas del flujo aértico mediante Doppler )

color y especiral (vel., GP TV, PEP, LVET, PDTE de  Y@lvula mitral

aceleracién y desaceleracién, intervalo R-R).

- Regurgitacion aértica mediante Doppler color y

espectral.

- Lesiones vegetativas valvulares.

Ecocardiografia — Doppler

Valvula mitral
éll Ih

Doppler pulsado Doppler continuo

i i A b n

ECOCARDIOGRAFIA EN MODO-M

Ventriculo izquierdo

Ecocardiografia - Modo-M
Ventriculo izquierdo

Valvula tricuspide

Ecocardiografia — Doppler

Vilvula trictuspide

Doppler pulsado Doppler continuo

Relacién Aorta / Auricula izquierda

Ecocardiografia - Modo-M Valvula gortica
Relacion AO/AI

Ecocardiografia — Doppler

Vélvula aértica

— — — ——

&

Doppler continuo

v -h‘ ¥ ‘
d 0 " r"l!qll

Doppler pulsado

| bl |4

Vdlvula mitral

Ecocardiografia - Modo-M ,
s - Vélvula pulmonar
Valvula mitral

Ecocardiografia — Doppler

Vélvula pulmonar

Doppler pulsado Daoppler continuo

BIBLIOGRAFIA: Boon, JA. Manual of veterina-

ry echocardiography. Williams & Wilkins, 1998;
35.260 llustraciones realizadas por Andreu Riera Tort (Hospital

Veterinari Molins).
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RESOLUCION CASOS



CASO CLINICO DE AUTOAPRENDIZAJE 1

DIAGNOSTICO

Cardiomiopatia Hipertréfica Felina
Tromboembolismo Aorto-iliaco

INTERPl,!ETACIéN DE LAS PRUEBAS
DIAGNOSTICAS

ECG: (Figura 2) Ritmo sinusal. Eje cardiaco me-
dio -30° (desviacién a la izquierda).

RX: (Figura 3) Cardiomegalia, indice de Bucha-
nan 9,5. Agrandamiento ventriculo izquierdo. Au-
sencia de edema pulmonar, circulaciéon pulmonar
normal (triada craneal normal).

ECOCARDIO:

Modo bidimensional eje largo: (Figura 4) hipertro-
fia concéntrica de ventriculo izquierdo, agranda-
miento de atrio izquierdo

Modo bidimensional eje corto: (Figura 5) agran-
damiento atrio izquierdo (Al/Ao = 1,74).

Modo M: (Figura 6) fraccién de acortamiento 34%.
Aumento del grosor del septo interventricular (10
mm) y de la pared libre del ventriculo izquierdo en
diastole (9,7 mm). (Figura 7) Movimiento anterior
sistélico de la valva mitral septal.

Doppler espectral pulsado: (Figura 8) Flujo trans-
mitral con patrén de relajacién deteriorada (Onda
A> Onda E).

Doppler espectral continuo: (Figura 9) Flujo adrti-
co con velocidad de flujo sanguineo aumentada
(3 m/seg) con marcado aumento de la velocidad
que se inicia a mitad de la sistole y morfologia del
trazado en sable (tipico de estenosis subadrtica
dindmica).

COMENTARIOS

El diagnéstico definitivo de CMH se basa, funda-
mentalmente, en los hallazgos ecocardiogréficos
que determinan un aumento del grosor de las
paredes del ventriculo izquierdo, agrandamiento

del atrio izquierdo, modificacién del flujo trans-
mitral y otras alteraciones relacionadas con el
proceso.

El soplo sistélico se debe probablemente a la obs-
truccion dindmica del tracto de salida del ventri-
culo izquierdo y/o a regurgitacién mitral, ambos
relacionados con el movimiento sistélico anterior
de la valvula mitral.

El diagndstico de tromboembolismo aortoiliaco
en gatos se basa en la presencia de los sintomas
clinicos ftipicos. El diagnéstico diferencial debe
establecerse primordialmente, con la posibilidad
de que se trate de una enfermedad neurolégica
primaria (traumatismo, neoplasia...). La ausen-
cia de pulso femoral y disminucién de la tem-
peratura en las extremidades posteriores unido
a los hallazgos de alteraciones cardiovasculares
sugieren la presencia de un tfromboembolismo.
El Doppler color de la zona puede poner de ma-
nifiesto la falta de flujo o un flujo muy compro-
metido. La angiografia permitiria una confirma-
cion certera.

(Ver interpretacién de las pruebas diagnésticas en
lo documentacién sobre Cardiomiopatia Hiper-
tréfica Felina)

TRATAMIENTO

Diltiazem retard (30 mg/12-24h)

[ECA

Prevencién del tromboembolismo
Aspirina (40-80 mg/72h 6 5 mg/72h)
Clopidogrel (7 mg/24h)

Fisioterapia

Atenolol2?

Furosemida??

(Ver otras alternativas del tratamiento en la do-
cumentacién sobre Cardiomiopatia Hipertréfica
Felina)
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CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA FELINA

La cardiomiopatia hipertréfica (CMH) felina es
una alteraciéon miocérdica caracterizada por una
hipertrofia concéntrica primaria e inadecuada del
ventriculo izquierdo en ausencia de una causa
identificable. La hipertrofia miocardica asociada
a la CMH felina es una enfermedad primaria y
debe distinguirse de las hipertrofias ventriculares
secundarias o adaptativas que se producen en
respuesta a otros procesos como hipertensién sis-
témica, hipertiroidismo, acromegalia o defectos
cardiovasculares congénitos (ej. estenosis adrtica
o subadrtica).

La CMH es la enfermedad cardiaca mds frecuen-
temente observada en la préctica clinica en el
gato. Afecta, fundamentalmente, a gatos de edad
media-avanzada, aunque ha sido diagnostica-
da en animales desde 3 meses a 17 afos. Los
machos la padecen con més frecuencia que las
hembras. Se ha descrito una forma genética de la
enfermedad en gatos Main Coon y puede estar
presente también en otras razas.

FISIOPATOLOGIA

La cardiomiopatia hipertréfica es una enfermedad
caracterizada por la disfuncién diastélica del ven-
triculo izquierdo. Como consecuencia de muchos
factores, incluidos una profusa hipertrofia de la
pared, fibrosis miocdrdica y posiblemente insufi-
ciente perfusién coronaria, el ventriculo izquier-
do se hace mds rigido y menos distensible. Por
ello, se requerirdn elevadas presiones en el atrio
izquierdo para llenar ese ventriculo més rigido,
lo que conduce a una dilatacién e hipertrofia del
atrio izquierdo. La elevacién crénica de la presién

diastélica del ventriculo izquierdo se transmite al
arbol vascular pulmonar, desencadenado con-
gestién venosa y edema.

Diferentes situaciones estresantes que provocan
taquicardia pueden incrementar de forma abrup-
ta la rigidez del ventriculo izquierdo al aumentar
la contractibilidad y la demanda miocdrdica de
oxigeno, dificultdndose adn mas el llenado ven-
tricular. Esto puede explicar el desarrollo de un
edema pulmonar agudo durante el examen y ma-
nejo clinico de gatos con CMH que previamente
tenfan bien compensada la enfermedad.
Adicionalmente suelen desarrollarse otras anor-
malidades funcionales durante la sistole que
contribuyen a agravar la insuficiencia cardiaca
izquierda: regurgitacién mitral y obstruccién del
tracto de salida del ventriculo izquierdo. La regur-
gitacién mitral es frecuente en gatos con CMH y
puede ser explicada por los cambios geométricos
del ventriculo izquierdo y de los mUsculos papila-
res; o bien por el desplazamiento anterior sistélico
de la vdlvula mitral. El estrechamiento funcional
del tracto de salida del ventriculo izquierdo estd
originado por el propio movimiento de la valva
mitral anterior hacia el septo en sistole, asi como
por el marcado engrosamiento de la porcién ba-
silar del septo interventricular generando un gra-
diente de presién y la obstruccion funcional de
este tracto de salida hacia la aorta.

La formacién de tfrombos en el corazén izquierdo y
el desarrollo de tromboembolismo sistémico es una
complicacién frecuente en los gatos con CMH. La
formacién del codgulo se cree que se precipita por
la combinacién de alguna de estas circunstancias:
dafo endotelial local, estasis o enlentecimiento cir-
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culatorio y aumento de la coagulabilidad sangui-
nea. La mayoria de los trombos intracardiacos se
forman en dreas del corazén predispuestas al esta-
sis sanguineo, especialmente la auricula izquierda
y la regién apical del ventriculo izquierdo.

Las consecuencias de un fromboembolismo sis-
témico van a depender del sitio de la emboli-
zacién, el grado de oclusién, la posibilidad de
colateralizacién vascular y la duraciéon de la obs-
truccion. En los gatos la mayoria de los émbolos
sistémicos (?90%) se localizan en la trifurcacién
distal de la aorta. Otros sitios menos frecuen-
tes de embolismo son las arterias mesentéricas
y arterias renales, aorta tordcica, arterias coro-
narias, cerebrales, bronquial, etc. Los resultados
clinicos son diversos, pero su desarrollo repenti-
no y la severidad de los mismos hacen dificil su
seguimiento.

HISTORIA CLINICA

Hay tres presentaciones clinicas tipicas en ga-
tos con CMH: disnea, paresia o pardlisis de las
extremidades posteriores y muerte siUbita. La
disnea es atribuible a edema pulmonar y, oca-
sionalmente, derrame pleural. Las dos Gltimas
presentaciones (paresia/pardlisis y muerte si-
bita) son el resultado de un tromboembolismo
sistémico. Ademds, estos signos clinicos pueden
estar precedidos de otras alteraciones mds va-
riables como letargia, tendencia a esconderse,
anorexia y vomitos.

Muchos gatos con CMH permanecen asinfomdti-
cos y fallecen de muerte stbita inesperada. Son
también frecuentes los casos de gatos con CMH
que se mantienen igualmente asinfomdéticos, hasta
que una situacién de estrés desestabiliza al animal
provocando una disnea aguda por edema pulmo-
nar severo que puede desarrollarse muy rdpida-
mente.

La presentacién clinica més frecuente de tfromboe-
mbolismo sistémico es un episodio agudo de pa-
resia/pardlisis de las extremidades posteriores con
dolor extremo, pulso femoral ausente o muy débil,
inflamacién y contraccién de los muisculos gastro-
cnemios y cianosis de las almohadillas plantares y
base de las ufas. Son mucho menos frecuentes,
pero pueden aparecer, signos clinicos referidos a
embolizacién de la arteria braquial derecha, rifio-
nes, cerebro, intestino, bazo o higado.

EXPLORACION FiSICA

A diferencia de los perros, los gatos con fallo car-
diaco generalmente mantienen una adecuada
condicién corporal. La taquipnea y disnea es el
signo clinico predominante, y en casos severos
incluso cianosis generalizada. Segin la gravedad
del cuadro la auscultacién pulmonar puede re-
velar crepitaciones pulmonares relacionadas con
edema pulmonar o, simplemente, sonidos bron-
covesiculares dsperos. Cuando hay derrame pleu-
ral se puede llegar a evidenciar la linea de fluido
pleural por la disminucién de los sonidos respira-
torios, la amortiguacién de los sonidos cardiacos
o el cambio de sonoridad a la percusién.

La mayoria de los casos con CMH moderada o
avanzada presentan una auscultacién cardiaca
anormal en donde se puede observar taquicar-
dia sinusal, latidos prematuros y en casos severos
puede llegar a establecerse fibrilacion atrial. Es
frecuente auscultar un soplo sistélico cerca del
dpex izquierdo y a lo largo del borde esternal y
también se puede percibir un ritmo de galope.

El pulso arterial suele estar normal, salvo que
haya un tromboembolismo adrtico, y la presién
venosa yugular no suele estar alterada.

Cuando se ha desarrollado un tromboembolismo
adrtico estardn presentes los fipicos déficits vas-
culares, musculoesqueléticos y neurolégicos. Es-
tos incluyen extremidades frias, pulsos ausentes o
muy débiles, paresias, contracturas de los grupos
musculares afectados, dolor y neuropatia de neu-
rona motora inferior progresiva.

ELECTROCARDIOGRAFIA

Han sido descritas una gran variedad de altera-
ciones electrocardiogrdficas en esta enfermedad.
En algunos gatos con CMH el electrocardiogra-
ma es normal, sin embargo, es frecuente encon-
trar cambios compatibles con agrandamiento de
las cémaras cardiacas: incremento de la duracién
de la onda P incremento de la amplitud de la
onda R, aumento de duracién del complejo QRS.
Aproximadamente el 40% de los gatos con CMH
presentan desviacién hacia la izquierda del eje
cardiaco medio.

A medida que se agrava la enfermedad hay una
mayor tendencia a la aparicién de arritmias atria-
les y ventriculares: fibrilacién atrial, complejos
ventriculares prematuros, taquicardia ventricular
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paroxistica y alteraciones de la conduccién atrio-
ventricular.

Las arritmias ventriculares son algo més frecuen-
tes (3:1) que las de origen supraventricular. La
fibrilacién atrial suele presentarse en gatos con
dilatacién masiva del atrio izquierdo, lo cual es
mal tolerado en gatos con CMH.

RADIOGRAFIA TORACICA

El agrandamiento cardiaco y el edema pulmonar
son anomalias radiogréficas comunes en felinos
con CMH. La cardiomegalia es mas facilmente
detectada en la vista dorsoventral, en la cual el
agrandamiento de la auricula izquierda es mds
prominente, apareciendo la cldsica silueta de “co-
razén de San Valentin”. Generalmente, también
se aprecia un ligero agrandamiento de la silueta
cardiaca compatible con hipertrofia ventricular.

El edema pulmonar, junto con derrames pleurales
o pericdrdicos, puede verse también en gatos con
CMH. La apariencia radiogréfica del edema pul-
monar cardiogénico en gatos es muy variable; a
diferencia de los perros que comUnmente presen-
tan un edema perihiliar, en los gatos se pueden
observar dreas de infiltrado intersticial o alveolar
difuso que a menudo se presenta en forma de
manchas localizadas. Los signos radiogrdéficos de
insuficiencia cardiaca izquierda también incluyen
venas pulmonares ensanchadas y tortuosas.

ECOCARDIOGRAFIA

El diagnéstico de CMH se basa generalmente en
el hallazgo de signos ecocardiogrdficos caracte-
risticos de CMH en gatos con presién arterial nor-
mal y niveles de tiroxina sérica adecuados.

Al hacer la evaluacién ecocardiogrdfica los cri-
terios mds comdnmente utilizados para el diag-
néstico de CMH es el grosor diastélico del septo
interventricular y de la pared libre del ventriculo
izquierdo, que no deben ser superiores a 0.5 cm.
Un indicador precoz de CMH puede ser la hiper-
trofia de los muUsculos capilares. La hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo suele deter-
minar una reduccién de la luz ventricular. La frac-
cién de acortamiento estd generalmente normal o
aumentada. Algunas variables ecocardiogréficas
detectadas en la CMH incluyen hipertrofia ven-
tricular derecha e hipertrofias asimétricas o seg-

mentales del ventriculo izquierdo.

El agrandamiento del atrio izquierdo es también
un hallazgo frecuente en gatos con CMH, sobre
todo en gatos sinftomdticos. El agrandamiento del
atrio izquierdo es clinicamente importante porque
su severidad denota una mayor disfuncién diasté-
lica, lo cual tiene una relacién inversa con el pro-
nostico. Ademds, los gatos con agrandamiento del
atrio izquierdo estdn predispuestos a la formacién
de trombos atriales con embolizacién sistémica.
En algunos animales con agrandamiento atrial iz-
quierdo severo se puede observar un contraste es-
ponténeo dentro del atrio izquierdo, en forma de
remolino de material ecogénico similar a humo,
que se corresponde con zonas de enfangamiento
sanguineo. Este “humo” es considerado como un
indicio de formacién pretrombética y sugiere que
esos gatos tienen un alto riesgo de padecer episo-
dios futuros de tromboembolismo. En ocasiones
llegan a identificarse trombos ya formados en el
atrio izquierdo o en el apéndice atrial.

La evaluacién de las anomalias sistélicas pueden ser
valoradas determinando la presencia de obstruccién
del tracto de salida del ventriculo izquierdo y el mo-
vimiento anterior sistélico de la vélvula mitral usan-
do el modo bidimensional, el modo My el Doppler.
La ecocardiografia Doppler es utilizada para exami-
nar la turbulencia del flujo sanguineo, la regurgita-
cién valvular y las velocidades de flujo anormales
a través de las vélvulas cardiacas. La confirmacion
de la obstruccién del tracto de salida del ventriculo
izquierdo se confirma cuando se documentan velo-
cidades de flujo de salida de 2 m/seg o mayores.
La disfunciéon diastélica en gatos con CMH grave
se puede valorar utilizando el Doppler para ob-
servar los patrones del flujo transmitral y el flujo
de las venas pulmonares. El Doppler tisular per-
mite examinar el movimiento del tejido cardiaco,
particularmente la velocidad diastélica del anillo
valvular mitral, que es un buen indicador de la
funcién diastélica cardiaca. Igualmente se puede
recurrir al Doppler color sobre el modo M para
valorar la velocidad de propagacién del flujo
mitral, que es un indice adecuado de la funcién
diastélica cardiaca.

TRATAMIENTO

Los objetivos del manejo de gatos con CMH son
la mejora del llenado ventricular, el control del
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edema pulmonar o del derrame pleural y la pre-
vencién de complicaciones tales como el trom-
boembolismo.

Muchos gatos afectados que sufren CMH severa son
extremadamente fragiles y facilmente estresables si
se emplean métodos diagndsticos y ferapéuticos que
puedan angustiar al animal. Por ello es recomenda-
ble un manejo cuidadoso del gato en orden a no
agravar su posible congestion y el edema pulmonar.
Cuando el edema es severo y la disnea muy grave
se recomienda dar oxigenoterapia bien en caja,
con mascarilla o simplemente poniendo el tubo
de oxigenacién al lado de los ollares del animal.
Igualmente, se recomienda dar dosis altas de fu-
rosemida i.v. (1 a 2 mg/kg) y repetir la dosis cada
1-4 horas hasta resolver el problema pulmonar
agudo. Si el edema es resistente se pueden usar
unglentos transdérmicos de nitroglicerina al 2%,
aplicando 1 cm2 cada 6 horas. No suele utilizar-
se por mds de 2 6 3 dias, pues con frecuencia
desarrollan intolerancia.

Una vez que se ha controlado al paciente, la dosis
y frecuencia de furosemida debe reducirse hasta
el minimo necesario para controlar los signos y la
recurrencia del edema pulmonar. Las pautas pue-
den ser muy variables con dosis de 0.5-1 mg/kg
por via oral que pude administrase desde una vez
cada dos dias, hasta una vez cada 24 horas o
cada 12 horas. En gatos con una enfermedad es-
table la terapéutica diurética puede incluso llegar
a suspenderse.

En gatos que presentan una disnea severa secun-
daria a derrame pleural la terapia diurética por
si sola no suele ser suficiente y debe recurrirse a
la toracocentesis para evacuar el contenido pleu-
ral. Una vez que el paciente estd estable puede
administrase una terapia de mantenimiento con
furosemida para prevenir la reacumulacion de
fluido pleural. En general los gatos con derrame
pleural suelen requerir dosis mds altas o mayor
frecuencia de administracién de furosemida para
controlar el derrame en comparacién con los ga-
tos con edema pulmonar. Los pacientes que reci-
ban furosemida deberian ser monitorizados para
control del posible desarrollo de hipocalemia e
hipomagnesemia. Ademés, cuando la furosemida
se combina con inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensin, su dosis puede necesitar ser
reducida para evitar la azotemia.

La espironolactona tiene un efecto diurético mas
suave pero actia promoviendo la eliminacién de

sodio y la retencién de potasio. Aunque no suele
utilizarse como Unico diurético en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva, si es empleada
a veces en combinacién con la furosemida en pa-
cientes con riesgo de hipocalemia, a dosis de 1-2
mg/kg al dia. Recientemente la espironolactona
en medicina humana esté recibiendo de nuevo
atencién porque ha mostrado ser efectiva en la
prevencién de fibrosis cardiaca. Este hecho puede
tener relevancia en gatos ya que la fibrosis es un
cambio patolégico frecuente asociado a la CMH
felina, si bien todavia se precisan estudios para
determinar si la espironolactona es efectiva en la
prevencién de la fibrosis asociada a la CMH.
Con el fin de mejorar el llenado diastélico de
un ventriculo poco eléstico en la CMH felina se
empleardn drogas que reduzcan la frecuencia
cardiaca y mejoren la relajacién. Dos tipos de
farmacos son prescritos en los gatos con CMH
para conseguir esos objetivos: 2-bloqueantes
(atenolol) o bloqueantes de los canales del calcio
(diltiazem); ambos son administrados con el fin de
mantener la frecuencia cardiaca por debajo de
180 ppm, si es posible, y reducir la contractibili-
dad (atenolol: 6.25-12.5 mg/12h p.o; diltiazem:
7.5-15 mg/8-12h p.o. veces al dia; diltiazem re-
tard: 30 mg/12-24h p.o.).

No hay consenso en lo que respeta a la eleccién
entre 2-bloqueantes o bloqueantes de los canales
de calcio para el manejo de la CMH en el gato.
El diltiozem parece tener menos efectos adversos,
lo que puede considerase motivo suficiente para
utilizarlo como primera eleccién. Por otra parte,
dado que los 2-bloqueantes pueden causar bron-
coconstriccidon, no se aconseja su uso en gatos
con edema pulmonar hasta que éste se resuel-
va. No obstante, cuando la CMH tiene un alto
componente obstructivo del tracto de salida hacia
lo aorta, parece ser mds beneficioso el uso de
2-bloqueantes. Igualmente parece ser mds Util el
empleo de 2-bloqueantes en gatos con CMH que
presenten ademds arritmia ventricular o taquicar-
dia sinusal persistente (frecuencias superiores a
220 lpm).

Los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina son bien tolerados en gatos y han mos-
trado efectos beneficiosos en gatos con CMH con
independencia de que tengan o no insuficiencia
cardiaca congestiva. Las dosis recomendadas,
tanto para enalaprilo como benaceprilo, son de
0.25 a 0.5 mg/kg al dia. La azotemia es un posi-
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ble efecto secundario de los inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina, pero general-
mente sélo ocurre en gatos deshidratados, gatos
con dosis altas de furosemida o aquellos con una
enfermedad renal preexistente. Bajando la dosis
del diurético se suele lograr mejorar la azotemia.

TRATAMIENTO DEL TROMBOEMBOLISMO
AORTICO ASOCIADO A LA CMH FELINA

El objetivo del tratamiento del tromboembolismo
aértico estd orientado a prevenir la formacién de
futuros trombos, promover la circulacién hacia
los tejidos isquémicos, manejar el dolor y (poten-
cialmente) disolver los émbolos existentes.

Prevencion del fromboembolismo

En los primeros momentos (fase aguda) la he-
parina sédica puede ser Gtil no sélo para la pre-
vencién de la formacién o de la expansién de
los trombos, sino que también permite que se
desarrollen procesos tromboliticos que disuelvan
el trombo existente. La dosis inicial es 100-200
Ul/kg i.v. seguido por 100 Ul/kg s.c. cada 6 ho-
ras hasta que el paciente recibe el alta. Mientras
se administra es preciso monitorizar el tiempo
de tromboplastina parcial activada; el objetivo
es mantenerlo prolongado entre 1.5 y 2 veces
el tiempo basal. La mayor complicacién de la
terapia con heparina es la aparicién de hemo-
rragias que deberdn ser tratadas con sulfato de
protamina.

Recientemente se ha sugerido la utilizaciéon de
heparinas de bajo peso molecular, pues presenta
menos riesgos de hemorragias. La dosis de dalte-
parina usada en gatos con fromboembolismo era
de 100 Ul/kg s.c. cada 12-24 horas. Sin embar-
go, estudios recientes sugieren que la vida media
de las heparinas de bajo peso molecular era me-
nor en los gatos, por lo que la pauta de adminis-
tracién debe ser superior: cada 6-8 horas.

La terapia a largo plazo para prevenir el tromboe-
mbolismo puede llevarse a cabo con aspirina (40-
80 mg/72 horas). No obstante, la eficacia de la
aspirina para la prevencién de tromboembolismo
es muy cuestionable y su efecto secundario mds
frecuente son las alteraciones gastrointestinales.
Recientemente se ha sugerido que la administra-
ciéon de aspirina a dosis de 5 mg por gato cada
72 horas mantiene la misma eficacia frente a la
recurrencia de tromboembolismo, con minimos

efectos secundarios.

Un fdrmaco que estd empezando a ser utilizado
en el manejo del fromboembolismo felino es el
clopidogrel (plavix), aunque su eficacia no ha
sido contrastada. Algunos autores combinan el
clopidogrel (7mg/24h) con la administracién de
aspirina.

Una alternativa es la warfarina con dosis iniciales
de 0.25 a 0.5 mg p.o. cada 24 horas que luego
se ird modificando. Sin embargo, el tratamiento
con anticoagulantes requiere una rigurosa moni-
torizacién que rara vez es posible en gatos.

Favorecer la circulacién hacia los tejidos
isquémicos

Para mejorar la circulacién se recomienda co-
locar compresas templadas en las extremidades
afectadas. Adicionalmente se puede intentar una
terapia con vasodilatadores, pues se cree que la
vasoconstriccién juega un papel importante en la
isquemia. Para este motivo se han utilizado ace-
promacina e hidralacina, teniendo la precaucién
de no provocar hipotensién o exceso de sedacién.
Recientemente se estd evaluando la utilidad de los
inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina para promover la circulacién colateral.

Terapia analgésica

Los gatos que sufren tromboembolismo aértico
generalmente tienen dolor en las extremidades.
Se puede utilizar la aspirina como analgésico
(80 mg cada 48-72 horas), ya que ademds pre-
senta el efecto beneficioso de ser antiagregante
plaquetario.

Por ofra parte, los opioides son excelentes
analgésicos con minimos efectos en la funcio-
nalidad cardiovascular. La oximorfona se pue-
de administrar en caso de dolor moderado o
intenso a dosis de 0.05 mg/kg y el butorfanol
se puede usar a dosis de 0.2-0.4 mg/kg en
caso de dolor leve o moderado. Ambos farma-
cos pueden administrase por via subcutdnea,
intramuscular o intravenosa segin las necesi-
dades para el control del dolor. El butorfanol
puede combinarse con acepromacina (0,1/0,3

mg/kg/8h/s.q.).

Farmacos tromboliticos

Los dos férmacos generalmente usados para la
disolucién de los trombos son la estreptoqui-
nasa y el activador tisular del plasminégeno.
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Para maximizar la disolucion del codgulo y la
reperfusién se recomienda iniciar la terapia
trombolitica dentro de las 4 horas iniciales a
la aparicién de los signos clinicos. La actividad
del activador tisular del plasminégeno es mu-
cho mds especifica que la de la estreptoquina-
sa, por lo que sus efectos secundarios y el ries-
go de hemorragia son menores. Las dosis para
estos fGrmacos son:

- Estreptoquinasa: 20000 Ul en 20-30 minutos
seguido de una infusién constante de 45000
Ul/hora durante 3 horas.

- Activador tisular del plasminégeno: 1-10 mg/

kg intravenoso administrado en infusién cons-
tante a velocidad de 0.25-1.0 mg/kg/hora.

La administracién de estos farmacos debe rea-
lizarse siempre bajo monitorizacién estricta del
paciente con el fin de controlar, fundamental-
mente, las posibles hemorragias o complica-
ciones asociadas a la repercusién, como la
acidosis metabdlica o hipercalemia. El uso de
estos fdrmacos es muy poco frecuente, ya que
hay que tener en cuenta que la terapia trom-
bolitica tiene un coste muy elevado, lo que
unido a sus efectos colaterales y necesidad
de estrecha monitorizacién hacen que no sea
prdctica y que pocos clientes estén dispuestos
a asumirla.
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CASO CLINICO DE AUTOAPRENDIZAJE 2

DIAGNOSTICO

El diagndstico de regurgitacién mitral asociado a
degeneraciéon mixomatosa se realiza a partir de la
historia clinica, el examen fisico, las radiografias
tordcicas y el estudio ecocardiogrdfico. El electro-
cardiograma no suele aportar datos Utiles para el
diagnéstico, pero si permite identificar arritmias
secundarias a la patologia que puedan requerir
tratamiento especifico inmediato como la fibri-
lacién atrial o la taquicardia sinusal. La ecocar-
diografia permite valorar el estado anatémico del
aparato mitral asi como las alteraciones morfo-
l6gicas que se producen en el ventriculo y atrio
izquierdos y los pardmetros de funcién sistélica y
diastdlica.
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DEGENERACION MIXOMATOSA DE LA VALVULA MITRAL

La valvula mitral permite el paso de sangre desde
el atrio hacia el ventriculo izquierdo durante la
didstole ventricular y evita que durante la sistole
se produzca una regurgitaciéon de sangre desde
el ventriculo izquierdo hacia el atrio. Anatémica-
mente el aparato mitral estd formado por dos val-
vas (la anterior o septal y la posterior o de la pa-
red libre), un anillo valvular, cuerdas tendinosas y
musculos papilares. En un perro sano las valvas
son delgadas, estén recubiertas por un endotelio,
y los bordes libres estdn sujetos a los mUsculos
papilares mediante las cuerdas tendinosas.

Las posibles alteraciones de los diferentes compo-
nentes del aparato mitral que pueden dar lugar a
insuficiencia valvular incluyen:

- Dilatacién anular y desplazamiento del punto de
coaptacién de las valvas debido a dilatacién del
ventriculo (cardiomiopatia dilatada, degenera-
cién mixomatosa mitral,...).

- Anomalias de las valvas (displasia mitral, endo-
carditis bacteriana).

- Anomalias de las cuerdas tendinosas (alarga-
miento, rotura).

- Anomalias de los muUsculos papilares que pro-
vocan una mala orientacién de las valvas (cardio-
miopatia hipertréfica).

De todas ellas, la degeneracién mixomatosa de la
vélvula mitral es la patologia cardiaca adquirida
mdés comUnmente identificada en perros adultos.
Los cambios degenerativos se inician en la zona
de aposiciéon de las valvas y en las zonas de in-
sercién de las cuerdas tendinosas. Con el tiempo

los extremos de las valvas se van engrosando, se
retraen y dan lugar a una superficie irregular que
provoca una incorrecta coaptacién de las valvas
y genera la insuficiencia valvular.

La degeneracién mixomatosa se suele presentar
en perros de edad avanzada, de razas pequefas,
y con mayor incidencia en machos que en hem-
bras. También se han descrito casos en animales
de razas grandes. Es poco habitual en perros me-
nores de 8 afos pero existe alguna excepcién,
como ocurre en la raza Cavalier King Charles
Spaniel, donde se puede auscultar un soplo de
regurgitacién mitral en el 10% de los animales
menores de 1 afo de edad.

Se desconoce la etiologia, ya que se trata de un
proceso degenerativo que no va asociado a infla-
macién ni a agentes infecciosos. En razas peque-
fias parece ser hereditaria. Estudios realizados en
familias de Cavalier King Charles Spaniel y Da-
chshunds indican que la genética tiene un desta-
cado papel en la transmisién de la patologia pues
se cree que se transmite mediante un modelo de
herencia poligénica.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de regurgitacién mitral asociado a
degeneraciéon mixomatosa se realiza a partir de la
historia clinica, el examen fisico, las radiografias
tordcicas y el estudio ecocardiogrdfico. El electro-
cardiograma no suele aportar datos Gtiles para el
diagnéstico, pero si permite identificar arritmias
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secundarias a la patologia que puedan
tratamiento especifico inmediato, como la fibri-
lacién atrial o la taquicardia sinusal. La ecocar-
diografia permite valorar el estado anatémico del
aparato mitral asi como las alteraciones morfo-
l6gicas que se producen en el ventriculo y atrio
izquierdos y los pardmetros de funcién sistélica y
diastélica.

requerir

Historia y signos clinicos

La insuficiencia mitral puede presentarse de for-
ma crénica o aguda. Muchos pacientes presen-
tan una regurgitacién mitral crénica asintomdtica
que se detecta durante el examen fisico rutinario
anual. Se debe informar al propietario acerca de
la enfermedad valvular y recomendar hacer un
seguimiento del paciente mediante la realizacién
de pruebas complementarias.

En perros que ya presentan insuficiencia cardiaca
asociada a la regurgitacién, el motivo de visita
suele ser algin sintoma como tos, disnea, ta-
quipnea, infolerancia al ejercicio, sincopes,... La
insuficiencia cardiaca en estos pacientes a veces
puede haber estado presente desde hace tiempo
y que el propietario no se haya dado cuenta de
la misma ya que atribuia los signos clinicos a la
edad o bien a que su mascota tiene una vida mds
bien sedentaria. En algunos casos los signos clini-
cos se presentan de forma aguda y suele deberse
a la rotura de una cuerda tendinosa o a la apari-
cién repentina de una arritmia como la fibrilacién
atrial.

Uno de los signos clinicos més tipicos es la tos,
la cual tiende a ser mds manifiesta tras una si-
tuacion de nerviosismo o tras realizar ejercicio.
Debido a que los pacientes suelen ser de raza
pequefna y edad avanzada es relativamente ha-
bitual que padezcan alguna patologia respira-
toria de vias altas concomitante como el co-
lapso traqueal o de bronquios principales. Por
este motivo, la presencia de tos en un paciente
cardiépata no implica forzosamente que sea
secundaria a la insuficiencia mitral. Para deter-
minar el origen de la tos se debe auscultar al
paciente detenidamente y valorar pruebas com-
plementarias de diagndstico como la electro-
cardiografia, radiografias de térax y el estudio
ecocardiografico. Cuando la tos estd asociada

a un problema mitral no siempre es secundaria
a la presencia de edema pulmonar. A menu-
do la dilatacién del atrio izquierdo comprime
el bronquio principal izquierdo provocando la
apariciéon de tos.

Otros signos clinicos asociados a la patologia
mitral incluyen la pérdida de peso, intoleran-
cia al ejercicio y sincopes. En estos pacientes
el sincope puede deberse a una arritmia o bien
a una vasodilataciéon aguda. La regurgitacién
mitral tiene como consecuencia la reduccién
del gasto cardiaco. Esta disminucién es detec-
tada por los barorreceptores activando el sis-
tema nervioso simpdtico de tal modo que se
incrementa la actividad del nodo sinusal. Este
mecanismo compensatorio es el responsable de
la pérdida de la arritmia sinusal respiratoria y la
apariciéon de taquiarritmias.

Una taquiarritmia de frecuencia excesivamente
elevada puede ser causa suficiente para gene-
rar sincopes, ya que reduce el tiempo de didsto-
le y en consecuencia el gasto cardiaco al tener
un menor llenado ventricular. En otras ocasio-
nes, los sincopes pueden aparecer tras un epi-
sodio de tos sostenida durante varios segundos.
El estimulo vagal secundario a la tos provoca
bradicardia, que de ser suficientemente marca-
da tendrd como consecuencia cierto grado de
hipoxia cerebral y la aparicién del sincope.

Aunque ocurre pocas veces, algunos pacientes
pueden tener muerte sUbita debido a una rotura
de la pared atrial y el consiguiente tamponamien-
to cardiaco agudo.

Exploracion fisica

El soplo secundario a la insuficiencia mitral se
ausculta mejor en la regién apical izquierda. Si es
de grado intenso suele irradiar dorsal y caudal-
mente e incluso hacia la regién apical derecha.
Suele ser pansistélico u holosistélico. En pacien-
tes descompensados se auscultan taquiarritmias,
normalmente asociadas a latidos prematuros.
Si presenta fibrilacién auricular se ausculta un
sonido que recuerda al mismo ruido que hacen
unas zapatillas de deporte en la secadora. Los
sonidos pulmonares pueden ser normales o pre-
sentar crepitaciones.
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Radiologia

La radiografia es de gran utilidad para valorar el
tamafo del atrio izquierdo y confirmar la presen-
cia de edema pulmonar. La dilatacién progresiva
del atrio a medida que avanza la enfermedad se
aprecia con mayor definicién en una proyeccién
latero-lateral. La trdquea suele estar elevada a ni-
vel de la carina, y hay una pérdida de definicién
del borde caudal de la silueta cardiaca. Cuando
el edema pulmonar es moderado o grave se de-
tecta facilmente, pero si se trata de un edema leve
puede resultar complicado identificarlo. Debido
a la taquipnea del paciente, las radiografias no
suelen realizarse en la fase de maxima inspira-
cién y este hecho hace que sea dificil diferenciar
la presencia de edema leve de un parénquima
pulmonar con una mayor densidad intersticial de-
bido a la fase espiratoria o bien a los cambios
asociados a la edad. El edema moderado o grave
suele localizarse a nivel perihiliar y en los cam-
pos pulmonares caudo-dorsales. La dilatacién del
atrio izquierdo también puede evidenciarse a par-
tir de la separaciéon de los bronquios principales
en la proyeccién dorso-ventral (Figuras 1y 2).

También se puede valorar el tamafo de los vasos
pulmonares para buscar signos de congestién ve-
nosa, pero a menudo la diferencia en el tamafo
de los vasos es muy sutil. Si se sospecha de ede-
ma pulmonar leve, pero no se puede identificar
claramente en la radiografia, se deben adminis-
trar diuréticos y ver si el paciente mejora.

En los perros donde se produce rotura de cuerdas
tendinosas la regurgitacién mitral y el edema pul-
monar son muy marcados, pero en cambio puede
no existir dilatacién del atrio izquierdo debido a
que se trata de una descompensacién cardiaca
aguda. Por el contrario, en algunos pacientes con
insuficiencia mitral crénica se puede observar un
atrio de gran tamafo que es capaz de soportar
una gran cantidad de volumen sin generar au-
mento de presidn y que no provoca la apariciéon
de edema pulmonar.

A veces, debido a la conformacién anatémica del
paciente o a la fase respiratoria, resulta compli-
cado asegurar con certeza si la silueta cardiaca
estd dilatada o si es normal. El V.H.S. (del inglés
Vertebral Heart Score) es un sistema de medicién

muy Util ya que no plantea estas limitaciones sub-
jetivas. A partir de la radiografia en proyeccién
latero-lateral se debe medir la longitud que existe
desde la carina hasta el dpex cardiaco, y pos-
teriormente la perpendicular a nivel de la vena
cava caudal desde el borde craneal al caudal de
la silueta cardiaca. Ambas mediciones se deben
colocar a nivel de la cuarta vértebra tordcica y
contabilizar el nimero de cuerpos vertebrales que
suman. Se considera que existe cardiomegalia si
el V.H.S. es superior a 10.5 cuerpos vertebrales.

Ecocardiografia

La ecocardiografia permite detectar las carac-
teristicas de la degeneraciéon mixomatosa de la
vélvula mitral y valorar su evolucién en el tiempo.
Estas incluyen:

- Engrosamiento de las valvas de la valvula
mitral.

- Dilatacién de las cavidades del ventriculo y
atrio izquierdos.

- Hipertrofia de la pared libre y el septo inter-
ventricular.

- Modificaciones en los pardmetros de funcién
sistdlica y diastélica.

- Rotura de cuerdas tendinosas y prolapso de
las valvas.

- Derrame pericdrdico (muy poco frecuente).

Algunos perros pueden tener una insuficiencia mi-
tral fisioldgica de baja velocidad, que ocupa una
pequefa drea del atrio izquierdo y que ocurre so-
lamente durante una breve porcién de la sistole o
la diéstole. Cuando las lesiones son pequefias se
debe valorar diferentes planos ecocardiogréficos,
ya que podemos confundir las zonas de unién de
las cuerdas tendinosas con lesiones degenerativas
valvulares.

Las valvas de la valvula mitral suelen estar engro-
sadas y no son capaces de evitar la regurgitacion,
ya que no coaptan correctamente (Figura 3). Eco-
grdficamente no se puede asegurar con total se-
guridad que el aspecto degenerado de la vélvula
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(ASO CLINICO DEAUTORPRENDIZAJE 1

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseiia
Nombre: Mimo
Especie: Felina
Raza: Persa
Sexo: Macho
Edad: 7 afios
Peso: 3,5 kg

Historia clinica
Pardlisis aguda del tercio posterior (1)

Exploracion
Alerta. T rectal 36,8°C. FC 180 Ipm. FR 25 rpm

Condicion corporal: 2 sobre 5

Mucosas normales.

Auscultacién: soplo sistolico (l11/VI) en el lado izquierdo.

Ausencia de pulso femoral en ambas extremidades.

Extremidades posteriores frias y doloridas. Contractura de los mudsculos gastrocnemios. Ausencia de pro-
piocepcion y reflejos espinales.

Imagenes
ECG:Ver Figura 2

Radiografia toracica:Ver Figura 3
Ecocardiografia:Ver Figuras 4,5,6,7,8 y 9
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(ASO CLINICO DEAUTOAPRENDIZAJE

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseiia

Nombre: Trus

Especie: Canina

Raza: Caniche

Sexo: Macho no castrado.
Edad: 9 afios

Peso: 7 kg

Historia clinica
Tos cronica desde hace 3 meses que empeora en estados de nerviosismo. Desde hace una semana estd mas
apatico, tose mucho mas y ha tenido un par de sincopes.

Exploracion
Disnea, taquipnea y respiracion en posicién ortopneica. Soplo sistoélico de grado V/VI de mayor intensidad

en el foco de proyeccién de la valvula mitral. Crepitaciones pulmonares. Temperatura corporal 38.5 °C.

Imagenes
Identificar las alteraciones radiogréficas e indicar cudl es el diagnostico diferencial (Figuras | y 2).

Valorar los hallazgos ecocardiograficos de las siguientes imagenes y plantear un diagnéstico diferencial
(Figuras 3-9).
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(ASO CLINICO DEAUTOAPRENDIZAJE3

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseiia
Nombre: Sultan
Especie: Canina
Raza: Mastin
Edad: 8 afios
Sexo: Macho
Peso: 42 kg

Historia clinica
Desde hace | mes tiene menos apetito. En las dltimas 24 horas no come nada.
Hace | semana distensién abdominal. (Figura )

Exploracion
Alerta. T rectal 38,1°C.FC 190 Ipm. FR 40 rpm.

Condicién corporal: 2 sobre 5.

Mucosas normales.

Auscultacién: ritmo cardiaco irregular (taquiarritmia marcada). Sonidos pulmonares apagados, taquipnea.
Pulso débil, déficits pulsatiles.

Distension abdominal generalizada.

Imagenes
ECG:Ver Figura 2

Radiografia toracica:Ver Figura 3
Ecocardiografia:Ver Figuras 4y 5

W FORMACION
CONTINUADA
2007,/2012

Cardiorrespiratorio
Taller



Figura 1

- mrblfmu:m R 3 £ S S

Tt T T S S e e oo Fe S T o S S e |
120809 B May S Shemfs | ol G20 SMir TSz 1M Smin | MM 13:00151 .My 05 Shen's Trmes) S0 b T 176wl |

Figura 2

Figura 3

W FORMACION
CONTINUADA
‘2007/2012

Cardiorrespiratorio
Taller



Figura 4

AVEFPA

FORMACION
CONTINUADA

2007/2012

Cardiorrespiratorio
Taller

Figura 5

i
1]
i
{
fir|

' PP el | o B3 1 SLTEA (AN

i I -
H i.
! o = - x
i
.. .II ] {
. |

Radin s 08 Jun 48 | Shee's | londell B0 THE TE 164 SEls

- PPE bl Lige DNS3 | ST (Al

S WAL R T
] |
i |
i |
|
i I -
o LR
1 i
| I
| it
! fl
=y | 1] | Sk
! ¥
ol 1B #.dan . Shw's

e —— e Lo 3L i v et
L

Bow/wd) 'S0 0L 35y 146 Smin

Figura 6

Figura /




(ASO CLINICO DEAUTORPRENDIZAJE 4

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseia
Nombre: Blaky
Especie: Canina
Raza: Cruce
Edad: | 3 meses
Sexo: Macho
Peso: 8 kg

Historia clinica
Sincopes frecuentes desde hace 2 meses. Intolerancia al ejercicio.

Exploracion
Alerta. T rectal 38,5°C.FC 130 Ipm. FR 30 rpm.

Condicion corporal: 3 sobre 5.

Mucosas normales.

Auscultacién: ritmo cardiaco regular. Aumento (desdoblamiento) del 2o tono cardiaco. Soplo sistdlico gra-
do II/VI con punto de maxima intensidad en hemitérax derecho. Sonidos pulmonares normales.

Disnea leve-moderada.

Pulso femoral normal.

Clinica Laboratorial: Bioquimica sanguinea y hematologia normal (Hct: 47,7%;WBC 14,64x 10%/ul).Test de
filaria negativo.

Imagenes
ECG:Ver Figura |

Radiografia toracica:Ver Figuras 2 y 3
Ecocardiografia:Ver Figuras 4,5,6,7,8y 9
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(ASO CLINICO DEAUTOAPRENDIZAJE 3

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseiia

Nombre: CALP

Especie: Canina
Raza:Yorkshire

Sexo: hembra no castrada
Edad: 8 afios

Historia clinica
Tos crénica en momentos de excitacion o nerviosismo que ha empeorado mucho desde hace un par de
dias. Letargia, anorexia, taquipnea e intolerancia al ejercicio.

Exploracion
Mucosas rosadas. Temperatura 37.8°C. Auscultacion cardiaca con sonidos atenuados. No se detecta soplo.

Taquicardia. Pulso femoral débil y de intensidad variable.

Imagenes
Identificar las alteraciones radiogrificas e indicar cudl es el diagnostico diferencial (Figuras | y 2).

Identificar las alteraciones ecocardiograficas que puedan justificar el cuadro clinico de este paciente
(Figura 3).
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(AS0 CLINICO DEAUTORPRENDIZAJE 6

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseiia

Nombre:Trol

Especie: Felina

Raza: Comun europeo
Sexo: Macho no castrado
Edad: 4 afios

Historia clinica
Tos croénica desde hace 4 meses que ha empeorado en los dltimos cuatro dias. Anorexia, apatia y pérdida de
peso progresiva desde hace casi un mes.

Exploracion
Distrés respiratorio evidente con taquipnea, disnea espiratoria y posicion ortopneica. Mucosas moderada-

mente ciandticas. Tras estabilizar al paciente, se observa que la temperatura corporal es de 38°C y no se
aprecian alteraciones en la auscultacién cardiaca y pulmonar.

Imagenes
Gato con disnea en posicion ortopneica (Figura I).

Identificar las alteraciones radiogréficas que se observan en las proyecciones LL (Figura 2) y DV (Figura 3).
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(ASO DEAUTOFORMACION AVANZADAT

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseiia

Nombre:Trapy

Especie: Canina

Raza: Chihuahua

Sexo: Macho no castrado
Edad: | afio

Peso: 3,8 Kg

Historia clinica
Ha sido identificado un soplo por el veterinario referente durante una visita de rutina.

Exploracion
Soplo holosistolico de 4/6 a nivel del 3°-4° espacio intercostal del hemitorax izquierdo.

El electrocardiograma y la radiografia del térax ha resultado ser normal.

Imagenes
Ecocardiografia
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(ASODEAUTOFORMACION AVANTADA 8

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Reseiia

Nombre: ROCK

Especie: Canina

Raza: Jack Russell Terrier
Sexo: Macho no castrado
Edad: 12 afios

Historia clinica

Desde hace 6 meses presenta un cuadro de tos con taquipnea y estridores laringeos. En su veterinario de
referencia le dieron cortisona y mejord parcialmente. Los sintomas clinicos son mas evidentes cuando se
pone nervioso

Exploracion
En la exploracién fisica se observa una marcada disnea inspiratoria con mucosas cianéticas. Temperatura

38.5°C. Auscultacion cardiaca normal. No se detecta soplo

Imagenes
Identificar las posibles alteraciones radiogréficas e indicar cudl es el diagnostico diferencial a partir de la

historia clinica (Figuras 1-3).
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sea debido a la presencia de una degeneracién
mixomatosa, ya que es prdcticamente imposible
diferenciar dicha imagen de la lesién que provo-
carfa la presencia de una endocarditis mitral y por
ese motivo es fundamental valorar el caso clinico
en global analizando la resefa del paciente, la
historia clinica, etc.

El prolapso de la vélvula mitral secundario a la
rotura de cuerdas tendinosas se identifica cuan-
do una o ambas valvas invaden el atrio izquierdo
durante la sistole ventricular (Figura 4). También
se puede observar un movimiento caético de las
valvas tanto en sistole como en didstole. Se pue-
de tomar como referencia la linea imaginaria que
une los puntos de insercién de ambas valvas para
establecer los limites y confirmar la presencia del
prolapso. Aplicando el Doppler color sobre la
vélvula se observa una insuficiencia mitral grave
sin dilatacién del atrio o ventriculo izquierdos con
un jet regurgitante que suele ser excéntrico.

La insuficiencia mitral crénica en los casos més
graves suele asociarse a una dilatacién por so-
brecarga de volumen de las cavidades del lado
izquierdo. El grado de dilatacién atrial se correla-
ciona con el grado de fallo cardiaco. La relacién
existente entre el tamafo del atrio y el de la aor-
ta (ratio Al:AO) también se utiliza para valorar el
grado de dilataciéon atrial. De todos modos no es
un dato exento de limitaciones ya que a medida
que incrementa la fraccién regurgitante también
se reduce levemente el didmetro de la aorta. Se
considera normal una ratio ALAO de 1.5-1.7.
Cuando existe insuficiencia valvular la ratio suele
ser superior a 2.0 (Figura 5).

Debido a la sobrecarga de volumen del ventricu-
lo izquierdo, en ausencia de fallo miocérdico, los
pacientes con insuficiencia mitral suelen presen-
tar movimiento del septo interventricular y de la
pared libre aumentados de modo que la fraccién
de acortamiento se sitGa en valores superiores al
normal y por lo tanto no se correlaciona directa-
mente con el grado de fallo cardiaco congestivo.
El hecho de que el ventriculo izquierdo presente
un movimiento hipercinético no implica que la
contractilidad sea mayor de lo normal; simple-
mente sugiere que las condiciones hemodindmi-
cas de llenado ventricular estan alteradas debido
a la presencia de insuficiencia mitral (Figura 6). El

aumento en el tamafno de la cavidad ventricular
junto a un grosor normal de paredes indica que
se trata de una hipertrofia excéntrica por sobre-
carga de volumen.

En perros de raza grande la fraccién de acorta-
miento suele ser del 25-40%. En los casos don-
de es inferior a lo normal a menudo se tiende
a diagnosticar una cardiomiopatia dilatada. Para
considerar la posibilidad de que se trate realmen-
te de una cardiomiopatia dilatada la fraccién de
acortamiento debe ser menor del 15%. El diag-
ndstico no puede realizarse Unicamente con un
solo dato. Ademds hay que tener en cuenta que
en los casos de degeneracién mixomatosa mitral
en perros grandes, suele haber movimiento nor-
mal o hiperdindmico de la pared septal junto a
una reduccién del movimiento de la pared libre.

Cuando aparece el fallo miocérdico se modifi-
can los pardmetros de funcién sistélica. Uno de
los pardmetros mds Utiles es el E.S.V.I. (del inglés
End Systolic Volume Index). Se calcula dividiendo
el volumen telesistdlico del ventriculo izquierdo
entre el indice de superficie corporal. En perros
normales debe ser menor de 30 ml/m2, en fallo
miocdrdico leve entre 34-70 ml/m2, en fallo mo-
derado entre 70-100 ml/m2, y en fallo miocérdi-
co grave superior a 100 ml/m?2.

La ecocardiografia mediante Doppler color permi-
te valorar de forma semicuantitativa la superficie
que ocupa el jet de regurgitacion mitral. Si es me-
nor del 20% del tamafo total del atrio izquierdo
se considera una insuficiencia mitral leve, entre
20% y 50% moderada, y superior al 50% grave
(Figura 7). La presién arterial sistémica afecta a
la velocidad del jet de color, asi como al érea
que ocupa dentro del atrio. Frecuencias cardia-
cas elevadas tienden a subestimar el grado de re-
gurgitacién mitral. Si el jet regurgitante se orienta
hacia la pared del atrio, la turbulencia no seré tan
evidente y también se puede infravalorar el grado
de insuficiencia (efecto Coanda) (Figura 8).

Mediante Doppler espectral se cuantifica la velo-
cidad de regurgitacién y el gradiente de presion.
La velocidad del flujo regurgitante suele estar
entre 5 y 6 metros por segundo (Figura 9). Los
incrementos en la postcarga hacen que la veloci-
dad del flujo regurgitante se incremente, mientras
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que la hipotensién sistémica o un incremento muy
marcado de la presién atrial la disminuyen. La so-
brecarga de volumen que se genera en el ventri-
culo izquierdo incrementa la presién telediastélica
ventricular y ésta se transmite al atrio izquierdo y
de alli al lecho capilar pulmonar; cuando alcanza
los 30 mmHg se forma edema pulmonar por ex-
travasacién a nivel de los capilares.
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CASO CLINICO DE AUTOAPRENDIZAJE 3

DIAGNOSTICO

Cardiomiopatia Dilatada Canina

INTERPI’QETACION DE LAS PRUEBAS
DIAGNOSTICAS:

ECG: (Figura 2) Fibrilacién atrial. Frecuencia
cardiaca 190 lpm.

RX: (Figura 3) Derrame pleural severo, se intuye
la silueta cardiaca con cardiomegalia.

ECOCARDIO:
Modo bidimensional eje largo: (Figura 4) Dilata-
cién severa de las cdmaras ventriculares

Modo M: (Figura 5) Fraccién de acortamiento
disminuida (7,1 %).

(Ver interpretacion de las pruebas diagnésticas en la do-
cumentacién sobre Cardiomiopatia Dilatada Canina)

TRATAMIENTO

Digoxina

Furosemida

IECAs

Pimobendan

Espironolactona??

(Ver seccién de tratamiento en la documentacion
sobre Cardiomiopatia Dilatada Canina)

EVOLUCION

Mejoria clinica evidente. Desaparicién de la as-
citis.

ECG: (Figura 6) Fibrilacién atrial, frecuencia car-
diaca 160 lpm. Extrasistoles ventriculares--> dis-
minuir o retirar digoxina.

RX: (Figura 7) Disminucién del derrame pleural.
Cardiomegalia generalizada, Indice de Bucha-
nan 12.
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CARDIOMIOPATIA DILATADA CANINA

INTRODUCCION

La cardiomiopatia dilatada (CMD) es una enfer-
medad en la que se desarrolla un fallo miocardi-
co de origen desconocido que provoca una dis-
minucién de la capacidad contrdctil del corazon.
Como consecuencia de esta alteraciéon se produ-
ce una sobrecarga de volumen que desarrollara
una hipertrofia excéntrica, de ahi el término “di-
latada”.

Por definicién la etiologia de la CMD es descono-
cida. Lo mds probable es que sean multiples las
causas que pueden dar lugar a esta enfermedad.
De hecho se han propuesto y en algin caso iden-
tificado alguna de ellas, entre las que destacan
el déficit de taurina (Cocker Spaniel Americano),
déficit de carnitina, factores genéticos y alteracio-
nes inmunomediadas.

En cualquier caso y con independencia de cual
sea la causa o causas desencadenantes, se han
propuesto una serie de alteraciones patolégicas
que podrian estar relacionadas con la patogenia
de la CMD. Asi se han identificado ciertas disfun-
ciones que pueden causar una reduccién en la
contraccién de los sarcémeros, aunque tfambién
han sido observadas ciertas anomalias en las pro-
tefnas citoesqueléticas del miocardio que podrian
reducir la funcionalidad miocdrdica.

Desde el punto de vista lesional el hallazgo ma-
croscépico mas llamativo en una CMD avanzada
es la marcada dilatacién de las cuatro cdmaras
que generalmente afecta mdas al corazédn izquier-
do que al derecho.

Los hallazgos histolégicos muestran mds signos de
hipertrofia que de destruccién tisular. No obstante,

es frecuente encontrar ciertos indicios histolégicos
inespecificos y poco aparentes de la enfermedad
miocdrdica como miocitolisis, fragmentacién de
las miofibrillas, mitocondrias anormales y vacuo-
lizacién. En ocasiones, sobre todo en Déberman y
Béxer, se pueden encontrar regiones de fibrosis y
remplazamiento graso, localizdndose las lesiones
mds graves en los misculos papilares del ventri-
culo izquierdo.

EPIDEMIOLOGIA

La CMD es la segunda enfermedad cardiovascu-
lar adquirida mds comdn en el perro, después de
lo degeneracién valvular crénica. El 90% de los
diagnésticos de CMD se realizan en razas puras;
afectando predominantemente a razas grandes o
gigantes, entre las cuales destacan el Déberman,
Béxer, Gran Danés, San Bernardo y otras simila-
res. Los Cocker Spaniel son una excepcién dentro
de las razas pequenas, ya que se encuentran tam-
bién entre los grupos de mayor prevalencia de la
enfermedad.

Aunque la CMD aparece en perros de todas las
edades, el riesgo de padecerla se incrementa con
la edad, con una mayor incidencia entre los 4 y
los 10 afos. La enfermedad afecta mds a perros
machos que a hembras.

FISIOPATOLOGIA

La CMD se caracteriza por la pérdida progresi-
va de la contractilidad miocérdica que comienza
siendo ligera y puede evolucionar a lo largo de
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meses, e incluso afos, a una severa depresion
de la capacidad contrdctil. La disminucién de la
capacidad contréctil provoca la caida progresiva
del gasto cardiaco y por lo tanto la activacién de
los mecanismos compensatorios neurohormona-
les (simpdtico, renina-angiotensina, ADH), que
incrementardn la retencién de sodio y agua para
aumentar el volumen circulante y compensar la
caida del gasto mediante la hipertrofia excéntrica
(dilatacion) del corazén, lo cual se logra mientras
la enfermedad sea leve o moderada.

A medida que la insuficiencia miocdrdica pro-
gresa el gasto cardiaco continda disminuyendo,
estimulando la retencién de mds sodio y agua,
pero a pesar del incremento del volumen sangui-
neo circulante las cdmaras ventriculares no pue-
den agrandarse mds, de modo que comienzan a
elevarse las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo. Esta elevaciéon de presion se transmite
retrogradamente hacia el atrio, las venas y capi-
lares produciendo congestién y edema pulmonar
(fallo cardiaco congestivo).

Si el corazén derecho estd también severamente
involucrado se elevardn las presiones diastélicas
del ventriculo derecho, lo cual, generalmente,
producird ascitis en el perro.

En esta etapa avanzada de la enfermedad el gas-
to cardiaco acaba cayendo a pesar de los meca-
nismos compensatorios provocando un descenso
de la perfusién tisular (fallo cardiaco de bajo gas-
to o anterégrado).

En las fases finales de la enfermedad el gasto car-
diaco puede descender hasta el punto que, inclu-
so con una marcada elevacién de la resistencia
vascular periférica, la presién sanguinea arterial
disminuya hasta niveles clinicamente significativos
(shock cardiogénico).

SIGNOS CLINICOS

La evolucién del fallo miocdrdico en la CMD es
lenta y progresiva, pero los sintomas clinicos no
suelen hacerse evidentes hasta que la enfermedad
estd avanzada y el animal padece ya un fallo mio-
cérdico severo y estd en insuficiencia cardiaca.
Generalmente estos perros no han manifestado
signos previos de la enfermedad, muchos inclu-
so se presentan con un cuadro agudo que hace
sospechar al duefio de un traumatismo o intoxi-
cacién.

- Predominan los signos respiratorios secundarios
a edema pulmonar e incluyen taquipnea, disnea
y tos ligera.

- Algunos pacientes pueden también exhibir sig-
nos de fallo cardiaco derecho como ascitis, lo
cual es mds frecuente en razas gigantes (Gran
Danés, Mastin, San Bernardo.....).

- Otros casos llegan a presentar derrame pleural,
generalmente como resultado de la combinacién
de la insuficiencia derecha e izquierda.

- En situaciones avanzadas también puede haber
pérdida de peso, que en ocasiones llega a ser
importante.

- Algunos perros se presentan, ademds, con evi-
dencias de mala perfusién: extremidades y orejas
frias, debilidad y a veces incluso hipotermia. Estos
signos clinicos de mala perfusién se desarrollan
con mds facilidad en pacientes que por su estado
no pueden beber y se deshidratan.

- Aveces el paciente presenta una historia anterior
de sincopes o episodios de debilidad. Estos signos
son mds comunes en Boxer y Déberman, ya que
estas razas sufren con mds frecuencia arritmias
ventriculares.

EXPLORACION FiSICA

Los perros con CMD incipiente no suelen mani-
festar ningUn signo a la exploracién, salvo la aus-
cultacién ocasional de alguna extrasistole ventri-
cular,

Cuando los pacientes se presentan con una CMD
severa se pueden encontrar numerosas anoma-
lias durante el examen fisico. Los signos mds evi-
dentes son los referentes a la insuficiencia cardia-
ca congestiva izquierda, aunque a veces también
derecha.

El edema pulmonar produce taquipnea y disnea.
En el curso de la exploracién se puede perci-
bir alguna tos ligera que puede ser exacerbada
por palpacién traqueal. La auscultacion de los
pulmones generalmente revela un sonido bron-
covesicular incrementado como resultado de la
hiperpnea. Cuando el edema es severo se perci-
birdn crepitaciones pulmonares. Si hay derrame
pleural severo los sonidos respiratorios pueden
estar atenuados.

En perros con fallo cardiaco derecho general-
mente aparece ascitis. También pueden presentar
distensién de las yugulares.
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La auscultacién del corazén a menudo revela un
suave soplo sistélico, un sonido de galope o una
arritmia:

El soplo sistélico no suele superar el grado 3y ge-
neralmente estd provocado por la regurgitacién
de la mitral, una complicacién frecuente en pe-
rros afectados con CMD. Generalmente se pro-
duce debido a dos alteraciones fundamentales:
a medida que la cdmara ventricular se agranda
el anillo atrioventricular se dilata y los mUsculos
papilares se desplazan lateral y apicalmente.
Todo esto hace que las hojas valvulares se cierren
incompletamente durante la sistole provocando
una insuficiencia funcional de la mitral. Este tipo
de regurgitacién suele ser ligera de modo que
su contribucién al fallo cardiaco es minima en la
mayoria de los casos.

El sonido de galope es generalmente un S3 que
se percibe mejor en perros que todavia conser-
van el ritmo sinusal y en cualquier caso suele ser
muy sutil.

La arritmia mds frecuente en perros de razas gi-
gantes que padecen CMD es la fibrilaciéon atrial
y generalmente se acompafa de una frecuencia
cardiaca muy elevada.

Las arritmias ventriculares son mds comunes en
Déberman y Boxer. Estas van desde latidos prema-
turos aislados a rafagas de rdpidas taquicardias
ventriculares e incluso taquicardias sostenidas.
Este tipo de arritmias son posiblemente responsa-
bles de los casos de sincopes y muerte sibita que
sufren muchos perros con CMD.

El pulso femoral puede ser normal o estar seve-
ramente debilitado. En perros con arritmias son
frecuentes los déficits de pulsos y la alternancia en
la fuerza de los mismos.

ELECTROCARDIOGRAFIA

El registro electrocardiogréfico suele mostrar on-
das R aumentadas en altura en las derivaciones
ll'y Av. y prolongacién de los complejos QRS y
ondas P, pero estas anomalias no son especificas
y rara vez contribuyen al diagnéstico de la CMD,
de hecho son comunes a cualquier alteracién que
curse con agrandamiento cardiaco. Por ello, la
principal utilidad del electrocardiograma en esta
enfermedad es la identificacion del tipo de arrit-
mias que estdn presentes.

La fibrilacién atrial se encuentra aproximadamen-
te en el 75% de los perros de razas gigantes con

CMD avanzada.

En los Déberman y Béxer son mds frecuentes las
taquiarritmias ventriculares. En el electrocardio-
grama se pueden observar desde despolarizacio-
nes ventriculares unifocales prematuras hasta los
casos mds graves de taquicardias ventriculares
rdpidas y sostenidas. El nimero de extrasistoles
y su complejidad se incrementa a medida que la
enfermedad progresa. Los Déberman y Béxer con
taquiarritmias ventriculares tienen elevado riesgo
de muerte subita.

RADIOGRAFIA TORACICA

Uno de los signos radiograficos dominantes en
perros con CMD es la cardiomegalia que varia
segun la severidad de la enfermedad y en algin
grado, en funcién de la raza implicada.

Las razas gigantes y los Cocker Spaniel general-
mente presentan una cardiomegalia importante.
Por su parte los Déberman y Béxer pueden mos-
trar una silueta cardiaca aparentemente normal
o moderadamente agrandada. Esto puede ser
achacable a la conformacién tordcica de estas
razas y posiblemente porque no tienen un agran-
damiento cardiaco derecho tan amplio como las
otras.

La radiografia tordcica es Gtil también para ob-
servar evidencias de la insuficiencia cardiaca: pe-
rros con insuficiencia cardiaca izquierda muestran
edema pulmonar que varia de ligero a severo y
también se puede apreciar agrandamiento de las
venas pulmonares. Los perros con insuficiencia
izquierda y derecha pueden desarrollar derrame
pleural.

ECOCARDIOGRAFIA

La ecocardiografia es la prueba diagnéstica de
eleccion para la CMD. Cuando hay una severa
CMD en el ecocardiograma bidimensional las
cdmaras ventricular y atrial izquierdas aparecen
aumentadas de tamanfo. El corazén derecho tam-
bién puede estar agrandado.

La fraccién de acortamiento es el método mds Util
desde el punto de vista clinico para valorar la fun-
cién ventricular izquierda pues no varia con los
diferentes tamarfios de los perros. De esta manera
se ha establecido la siguiente clasificacién a efec-
tos clinicos: una fraccién de acortamiento entre el
20 y 25% se considera evidencia de enfermedad
leve, entre el 15y el 20% moderada y menos del
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15% se considera enfermedad severa.

La distancia existente entre el septo ventricular y la
apertura inicial méxima de la vélvula mitral (EPSS)
es un buen indicador de la funcionalidad global
del ventriculo izquierdo. La EPSS canina normal
es igual o inferior a 6 mm. Un incremento en los
valores de EPSS es indicativo de disfuncién sisté-
lica.

Otros pardmetros Utiles en el diagndstico ecocar-
diogréfico de la CMD son:

- El volumen sistélico final indexado (ESVI): EDV
(ml)/BSA(m?), que debe estar por debajo de 30
ml/m?. Se considera un buen indice de insuficien-
cia cardiaca cuando el ESVI supera los 80 ml/
m?2.

- La fraccién de eyecciéon y el drea de acortamien-
to debe estar en condiciones normales por enci-
ma del 45-50%.

- En Déberman los diémetros ventriculares tele-
diastélicos (LVIDd) y telesistolicos (LVIDs) son bue-
nos predictores para la deteccién de CMD oculta
cuando supera los 49 y 42 mm respectivamente.
El doppler puede utilizarse para documentar una
regurgitacién central de insuficiencia mitral que
se asocia a dilatacién del ventriculo.

CLINICA LABORATORIAL

Los datos laboratoriales son poco especificos.
Puede observarse una ligera o moderada azoe-
mia prerrenal en pacientes severamente afecta-
dos de CMD debido al bajo gasto cardiaco o au-
mento de los enzimas hepdticos si hay congestion
hepdtica pasiva.

Se recomienda medir las concentraciones plas-
mdticas de taurina en todos los Cocker Spaniel
Americanos diagnosticados de CMD. Concentra-
ciones séricas de taurina inferiores a 50 nmol/ml
se considera indicativas de déficit de este aminod-
cido.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la CMD estd dirigido a reducir
los signos clinicos que resultan de la insuficiencia
cardiaca, aumentar el tiempo de supervivencia y
minimizar el riesgo de muerte sibita.
Distinguimos dos formas de abordaje terapéutico en
funcién de la situacién del paciente: la terapia médi-
ca aguda y la terapia médica de mantenimiento.

Terapia médica aguda

Se aplica a perros que se presentan con un cua-
dro de edema pulmonar severo y a veces incluso
con evidencias de mala perfusién. En esta situa-
cién los pacientes deben ser manejados con cui-
dado, minimizando el estrés para prevenir una
exacerbacién de los signos clinicos que puedan
comprometer la vida del animal.

El paciente debe recibir aporte de oxigeno tan
pronto como sea posible, lo cual se puede reali-
zar empleando una mdscara si ésta se ajusta bien
al animal y no lo angustia. Para la administracién
de oxigeno a largo plazo o si la mdscara no es
vélida los métodos preferidos son la insuflacién
nasal o las jaulas de oxigenacion.

El fdrmaco de eleccién para la reduccién del ede-
ma pulmonar en este tipo de situaciéon aguda es
la furosemida administrada a altas dosis. Se reco-
mienda empezar dando de 6-8 mg/kg i.v. cada
1 6 2 horas hasta que la frecuencia respiratoria
disminuya significativamente. La mayoria de los
pacientes con edema pulmonar severo llegan a
presentar frecuencias superiores a 70 respiracio-
nes/minuto y el objetivo serd lograr reducirlas a
20 por minuto; entonces la dosis de furosemida
puede ser reducida a aproximadamente 4 mg/kg
cada 4-6 horas para acabar manteniéndola en 4
mg/kg cada 8 horas. Hay que prever que las altas
dosis de furosemida empleadas pueden acarrear
complicaciones secundarias inevitables como
deshidratacién, hiponatremia e hipocaliemia.

Se puede utilizar dobutamina en conjuncién con
la pauta anterior pero su beneficio no es deter-
minante en el éxito del tratamiento (infusién i.v.
continua de 2.5-20 ug/kg/minuto).

En el fallo cardiaco agudo también se puede uti-
lizar pimobendan, en lugar de las infusiones de
inétropos positivos, para mejorar el gasto cardia-
co y disminuir las presiones de llenado, con la
ventaja de que no es arritmogénico.

Una vez estabilizado el animal se puede empezar
a administrar digoxina e IECAs, pero sabiendo
que ambos farmacos tardan entre varios dias y
una semana en producir beneficios significativos.
En perros que presentan arritmias severas serd
necesaria una terapia antiarritmica especifica:
Las taquiarritmias ventriculares deben tratar de
suprimirse cuanto antes, pues pueden evolucio-
nar hacia la fibrilacién ventricular provocando la
muerte del animal. En estos casos la lidocaina es
el férmaco de eleccién. La dosis inicial debe ser
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de 2-4 mg/kg i.v. cada 2-5 minutos seguida de
una infusién constante a dosis de 40-100 ug/kg/
minuto.

En la fibrilacién atrial, sin embargo, no es prio-
ritario reducir la frecuencia cardiaca de forma
inmediata. Se puede hacer, por lo tanto, admi-
nistrando digoxina oral al doble de la dosis de
mantenimiento durante un dia o bien adminis-
trando dosis bajas orales de propranolol (2-blo-
queante) o diltiazen (bloqueante de los canales
del calcio).

Terapia médica de mantenimiento

El planteamiento terapéutico tradicional del fallo
cardiaco en la CMD a largo plazo se ha basado
en la utilizacién de una combinacién de tres far-
macos: un diurético, un IECA y un indtropo posi-
tivo.

Los diuréticos disminuyen las presiones diastélicas
al reducir el volumen sanguineo. Son, con dife-
rencia entre los tres fdrmacos, los mds eficaces en
el control del edema pulmonar y en concreto, el
més efectivo y también el mds usado es la furo-
semida. Sin embargo, para disminuir sus posibles
efectos secundarios se debe administrar siempre
la dosis minima que controle los signos conges-
tivos.

En pacientes con fallo cardiaco congestivo grave
se recomienda, ademds, la administracién de es-
pironolactona, no sélo por su efecto diurético que
es bastante débil, sino por su funcién como anta-
gonista de la aldosterona inhibiendo sus efectos
negativos de fibrosis miocdardica y de remodela-
cién ventricular.

Los IECAs producen venodilatacién y reducen la
retencién renal de sodio y agua al disminuir la se-
crecién de aldosterona, provocando asi una ba-
jada de las presiones diastélicas. Los IECAs pro-
ducen ademds dilatacién arteriolar, que ayuda a
mejorar el gasto cardiaco. Aunque su eficacia en
el control del edema pulmonar es menor que la
de la furosemida, son un complemento muy Util
de los diuréticos para reducir el edema vy la asci-
tis, y se cree que su administracién a largo plazo
puede ayudar a frenar los efectos de la remode-
lacién ventricular.

La adiciéon de pimobendan a la terapia tradicio-
nal de CMD se ha asociado a mejorias clinicas
significativas en los pacientes. El pimobendan
actba de forma dual por sus propiedades como
inétropo positivo y vasodilatador, mejorando asf

el gasto cardiaco y reduciendo la precarga y la
poscarga. El pimobendan ayuda, igualmente, a
la reduccién de la actividad neurohormonal y no
presenta efectos arritmogénicos.

La digoxina aumenta débilmente la contractibili-
dad miocdrdica, pero posee una accién vagoténi-
ca beneficiosa que ayuda a disminuir la frecuencia
cardiaca en casos de taquicardia supraventricular
o fibrilacién atrial. La dosis de digoxina debe ser
ajustada monitorizando periédicamente su con-
centracién sérica, que ha de mantenerse entre
0.9 y 1.5 ng/ml, lo cual se viene logrando admi-
nistrando 0.005-0.01 mg/kg cada 12 horas.

Terapia de suplementacién

En los Cocker Spaniel Americanos con CMD se
debe administrar 500 mg de taurina oral cada 12
horas. En la mayoria de los casos esta terapia ha
de combinarse con la administracién de L-carniti-
na a razén de 1 g cada 12 horas y en 3-4 meses
se suelen conseguir mejorias clinicamente signifi-
cativas de la funcién miocdrdica. Una vez que se
ha comprobado ecocardiogréficamente la recu-
peracién miocdrdica se puede retfirar paulatina-
mente la farmacologia cardiovascular de apoyo.

Terapia antiarritmica

Fibrilacion atrial

El objetivo del tratamiento de la fibrilacién
atrial a largo plazo serd disminuir la frecuen-
cia ventricular hasta un rango aceptable entre
160 y 140 latidos por minuto; lo que no se
pretende es transformar la fibrilacién en ritmo
sinusal pues esto casi nunca se logra.

El farmaco de eleccién en esta situacién es la
digoxina, pues reduce la frecuencia cardiaca
en las taquiarritmias supraventriculares gracias
a su efecto vagoténico y ejerce una accién
in6tropa positiva beneficiosa en la CMD.

A veces Unicamente con digoxina no se consi-
gue una suficiente reduccién de la frecuencia
ventricular con lo que serd necesario combi-
narla bien con propranolol (bloqueante 2-
adrenérgico) o bien con diltiazen (bloqueante
de los canales del calcio). El problema es que
ambos fdrmacos tienen un potencial efecto
inétropo negativo, por lo que habrd que es-
tablecer una dosis baja que permita reducir la
frecuencia cardiaca sin que afecte significati-
vamente a la contractibilidad.
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Arritmias ventriculares

La supresién a largo plazo de las arritmias
ventriculares en perros, al igual que ocurre en
humanos, es controvertida y poco clara. Los
farmacos comUnmente prescritos con este fin
son: Sotalol, Mexiletina, Atenolol, Procainami-

da o Quinidina.
PRONOSTICO

La suplementacién con taurina y L-carnitina en
Cocker Spaniel Americano mejora su funcionali-
dad cardiaca hasta el punto de poder ser retirada
toda su terapia farmacolégica y mantener una
vida normal.

Sin embargo, hay que hacer hincapié en que sal-
vo esta excepcion todos los casos de CMD en pe-
rros son terminales, ya que la causa subyacente
no llega a ser identificada ni revertida.

Los tiempos de supervivencia una vez que se em-
piezan a manifestar signos clinicos de insuficien-
cia cardiaca, incluso con una terapia éptima, son
muy variables, oscilando entre los 3 meses y el
afo.
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CASO CLINICO DE AUTOAPRENDIZAJE 4

DIAGNOSTICO

Hipertensién Pulmonar Primaria

INTERPI,!ETACIéN DE LAS PRUEBAS
DIAGNOSTICAS

ECG: (Figura 1) Ritmo sinusal. Eje cardiaco +150
(desviacién hacia la derecha)

RX: (Figuras 2 y 3) Cardiomegalia, indice de Bu-
chanan 11,5. Agrandamiento ventriculo derecho.
Dilatacién del tronco arteria pulmonar. Patrén
pulmonar vascular: dilataciéon severa de arterias
pulmonares.

ECOCARDIO

Modo bidimensional eje corto: (Figura 4) Hiper-
trofia-dilatacién del ventriculo derecho. Aplana-
miento del septo interventricular.

Modo bidimensional eje corto: (Figura 5) Dilata-
cién del tronco de la arteria pulmonar y arterias
pulmonares principales.

Doppler color y espectral a nivel de vélvula tricds-
pide: (Figuras 6 y 7) Insuficiencia de tricUspide,
velocidad de regurgitacién 5,19 m/seg, gradiente
de presién 108 mmHg.

Doppler color y espectral a nivel de vélvula pul-
monar: (Figura 8 y 9) Insuficiencia de pulmonar,
velocidad de regurgitacién 3,5 m/seg, gradiente
de presién 49 mmHg. Velocidad de flujo de salida
pulmonar 0,73 m/seg, gradiente de presiéon 2,13
mmHg.

COMENTARIOS

La ecocardigrafia Doppler ofrece un excelente méto-
do no invasivo para estimar la presién de la arteria
pulmonar. Se diagnostica una hipertensién pulmonar
cuando se detecta un flujo de insuficiencia de tricUs-
pide con velocidad superior a 2,8 m/seg en ausencia
de estenosis pulmonar y/o una velocidad de insufi-
ciencia de la vélvula pulmonar superior a 2,2 m/seg.
Oftros criterios que apoyan el diagnéstico es la obser-
vacién de hipertrofia y dilatacién ventricular derecha,
dilatacion del fronco de la arteria pulmonar, aplana-
miento del septo interventricular y modificacién del
patrén de flujo de la arteria pulmonar.

El diagndstico de hipertensién pulmonar primaria es
un diagnéstico de exclusién, y es preciso descartar
cualquier alteracién subyacente que pueda causar
hipertensiéon pulmonar secundaria: enfermedades
cardiacas congénitas o adquiridas que provoquen
hiperperfusién pulmonar o elevacién crénica de la
presién atrial izquierda, cambios del parénquima
pulmonar, evidencias clinicas o laboratoriales de
enfermedades sistémicas o de filariosis.

(Ver interpretacién de las pruebas diagnésticas en
la documentacién sobre Hipertensién pulmonar)

TRATAMIENTO

Bloqueantes de los canales del calcio: amlodipino
Sidendafil

Pimobendan

Broncodilatadores: teofilina, terbutalina

Oitros...
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HIPERTENSION PULMONAR

INTRODUCCION

La hipertensién pulmonar en su émbito més sencillo
se refiere a cualquier elevacién de la presién arte-
rial pulmonar por encima de lo normal. En perro la
presion arterial pulmonar normal se encuentra entre
25+5 mmHg en sistole, 10=3 mmHg en didsto-
le y 155 mmHg de presién pulmonar media. Por
definicion, existe hipertension pulmonar cuando la
presion pulmonar sistélica o media se elevan por
encima de 30 y 20 mmHg respectivamente.

La presion vascular pulmonar estd influenciada
de forma natural por un gran ndmero de factores
que incluyen el control adrenérgico, la hipoxia, la
altitud, el envejecimiento y el ejercicio. Por otra
parte, la vasculatura pulmonar estd regulada por
diferentes mediadores vasculares, en particular
prostaglandinas, éxido nitrico, endotelina y se-
rotonina, cuyo reconocimiento ha contribuido al
desarrollo de nuevas terapias en el manejo de la
hipertensién pulmonar.

Desde el punto de vista clinico la hipertensién
pulmonar puede ser primaria o secundaria, si
bien esta clasificacién se amplia sustancialmente
al considerar las diferentes circunstancias etiopa-
togénicas que pueden contribuir al desarrollo de
la hipertension pulmonar.

El tratamiento de la hipertensién es tan variable
como lo son sus efiologias, por lo tanto es muy im-
portante evaluar clinicamente la naturaleza de la
hipertensién pulmonar antes de instaurar la terapia.

ETIOPATOGENIA

La hipertensiéon pulmonar primaria se define
cuando la causa de la hipertensiéon arterial pul-

monar es desconocida, si bien el conocimiento
de cierta predisposicion genética en algunos indi-
viduos ha permitido distinguir un tipo idiopdtico y
un tipo familiar. Se trata de una enfermedad rara
en humana y que en veterinaria adn no estd bien
caracterizada. No obstante algunas publicacio-
nes recientes describen la presencia de este tipo
de patologia en algunos perros, y con la mayor
disponibilidad de la ecocardiografia Doppler en
las clinicas la frecuencia de este diagndstico ha
aumentado en la medicina veterinaria.

La hipertensién pulmonar secundaria estd presen-
te asociada a numerosas patologias en el perro.
Posiblemente una de las causas més frecuentes
es el incremento de la presion venosa pulmonar
derivado de enfermedades cardiacas que pro-
ducen insuficiencia cardiaca congestiva izquier-
da, particularmente en el perro la degeneracién
mitral crénica y la cardiomiopatia dilatada. No
obstante, la elevacién de la presién arterial pul-
monar derivada de estas patologias cardiacas en
el perro suele ser moderada, pues es el propio
incremento de la presiéon venosa y capilar el que
se transmite a las arterias, y por lo tanto no suele
superar el incremento mdximo de la presién de
los capilares pulmonares que es de aproximada-
mente 40 mmHg. A diferencia de lo que ocurre
en humana en el perro no es tan frecuente que
se produzca una vasoconstriccién reactiva de las
arteriolas precapilares que conduce a elevaciones
muy superiores de la presién arterial pulmonar y
dafos estructurales irreversibles en la vasculatura
pulmonar.

Las enfermedades respiratorias crénicas son
también una causa comdn de hipertensién
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pulmonar debido a multiples factores que in-
cluyen fundamentalmente la vasoconstriccién
pulmonar causada por la hipoxia alveolar, la
acidosis e hipercapnia; la pérdida de peque-
fos vasos en los lechos vasculares en zonas
de enfisema y destrucciéon pulmonar; y el in-
cremento del gasto cardiaco y la viscosidad
sanguinea por la policitemia secundaria a hi-
poxia.

Un tercer gran grupo de enfermedades son aque-
llas que provocan obstruccién vascular pulmonar,
que en el perro estd representada por la dirofi-
lariasis canina, si bien el fromboembolismo pul-
monar ha sido también asociado a numerosas
enfermedades sistémicas que conducen a estados
de hipercoagulabilidad: cardiacas, neoplasias,
hiperadrenocorticismo, CID, sepsis, glomerulopa-
tias...

Enfermedades cardiacas congénitas tales como
ductus arterioso persistente, defecto de septo
ventricular o defecto de septo atrial resultan en
un incremento del flujo pulmonar causado por el
desvio de sangre desde la circulacién sistémica a
la pulmonar. La exposiciéon prolongada a un flu-
jo y una presién sanguinea elevados, junto con
ofros factores determinantes, puede lesionar las
arteriolas pulmonares llevando a un incremento
irreversible de la resistencia vascular pulmonar
que conduce al desarrollo de la hipertension pul-
monar.

HISTORIA CLINICA

La hipertensiéon pulmonar puede ser diagnosti-
cada en cualquier edad y raza. Los signos clini-
cos dependen en gran medida de la enferme-
dad subyacente y si esta condicién es aguda o
crénica. La mayoria de los animales presentan
tos, disnea, letargia, intolerancia al ejercicio y
cianosis. Otro signo frecuente en hipertensién
pulmonar severa son los sincopes que pueden
ocurrir como consecuencia de la disminucién
del llenado ventricular izquierdo y verse exacer-
bados por la hipoxia. El colapso de los pacien-
tes con hipertensién puede estar también rela-
cionado con una inapropiada vasodilatacién y
bradicardia que se produce por la activacion
de barorreceptores del ventriculo derecho al
detectar una elevacién descontrolada de la

EXAMEN FiSICO

Las anomalias detectadas en el examen fisico sue-
len reflejar la enfermedad causante del proceso y
generalmente sugieren una patologia pulmonar
significativa.

La auscultacién de sonidos cardiacos atipicos
puede sugerir la presencia de hipertensién pul-
monar:

Un aumento del segundo tono cardiaco
como consecuencia del cierre mds fuerte de la
vélvula pulmonar por la elevada presién de la
arteria pulmonar.

- Un soplo de insuficiencia tricispide que pue-
de detectarse como consecuencia de la eleva-
da presién ventricular sistélica y la hipertrofia
del ventriculo derecho.

- Més rara es la auscultacién de un soplo de
insuficiencia pulmonar o la auscultacién de un
sonido de galope S3 por el incremento de la
presion diastélica del ventriculo derecho.

Otros hallazgos adicionales en el examen fisico
de pacientes con hipertensién pulmonar seve-
ra incluyen un choque de punta palpable en el
lodo derecho del térax, si existe una hipertrofia
significativa del ventriculo derecho; y signos de
fallo cardiaco derecho, si éste se ha desarrollado,
como hepatomegalia, ascitis, derrame pleural y
distension de yugulares.

DATOS LABORATORIALES

La evaluacién laboratorial debe ir dirigida hacia la
identificacién de enfermedades que puedan estar
asociadas con la hipertensiéon pulmonar; detec-
cién de filaria, presencia de policitemia (hipoxia
crénica, shunt reversos), alteraciones bioquimi-
cas (hiperadrenocorticismo, sindrome nefrético,
sépsis, congestién hepdtica por fallo cardiaco),
identificacién de alteraciones de la coagulacién
(hipercoagulabilidad), gasometria (hipoxemia,
acidosis, hipercapnia), efc...

EVALUACION CARDIOPULMONAR

Las radiografias tordcicas pueden mostrar una
gran variabilidad de anormalidades en la hiper-

tensién pulmonar, si bien también es posible que
presién ventricular. no aparezca ninguna de ellas. Los hallazgos mas
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esperados son cardiomegalia, particularmente
agrandamiento ventricular derecho, infiltrados
pulmonares y arterias pulmonares agrandadas.
No obstante estos cambios no son especificos.

El electrocardiograma puede revelar un patrén de
desviacién a la derecha (ondas S profundas en
derivaciones |, Il, Il y aVF) si el agrandamiento
ventricular derecho es severo, aunque los hallaz-
gos son variables.

Los cambios ecocardiogrdficos tipicos pueden
incluir dilatacién del atrio y ventriculo derecho,
hipertrofia del ventriculo derecho, dilatacién de la
arteria pulmonar e hipertrofia del septo ventricu-
lar. Las dimensiones del ventriculo izquierdo sue-
len estar disminuidas y el aumento de volumen y
presion del ventriculo derecho puede provocar un
movimiento paraddjico del septo y disminucién
de la fracciéon de acortamiento.

La ecocardiografia Doppler ofrece un excelente
método no invasivo para estimar la presion de la
arteria pulmonar. Se diagnostica una hipertensién
pulmonar cuando se detecta un flujo de insuficien-
cia de tricUspide con velocidad superior a 2,8 m/
seg en ausencia de estenosis pulmonar. Usando
la ecuacién de Bernoulli modificada, velocidades
superiores a 2,8 m/seg estiman una presién arte-
rial pulmonar sistélica superior a 32 mmHg. Una
velocidad de insuficiencia de la vélvula pulmonar
superior a 2,2 m/seg estima una presién arterial
pulmonar diastélica superior a 20 mmHg.

La presencia de hipertensién pulmonar trae con-
sigo ciertas modificaciones en la morfologia del
flujo pulmonar obtenida con el Doppler espec-
tral. Aunque presenta ciertas variaciones segin
la gravedad, el flujo pulmonar en la hiperten-
sién pulmonar muestra un rdpido incremento de
las velocidades en la protosistole, que alcanza
su maximo precozmente. Tiene por lo tanto una
configuracién triangular asimétrica, con una pen-
diente de ascenso mds rdpida que la de descen-
so. En la rama descendente puede presentarse
una muesca mesosistélica que ocasionalmente
se manifiesta con una posterior reaceleracién de
las velocidades en teledidstole, aunque estas son
menores que las iniciales.

En perros parece haber una buena correlacién
entre la presion arterial pulmonar sistdlica y el
ratio del tiempo de aceleraciéon y el tiempo de
eyeccién del flujo pulmonar, lo cual puede ser de
utilidad en la identificacién de una hipertensiéon
pulmonar.

El cateterismo cardiaco permite la medicién di-
recta de la presién de atrio y ventriculo derecho,
arteria pulmonar asi como la presién pulmonar
capilar de oclusién (pulmonary capillary wedge
pressure) y el gasto cardiaco, y si se dispone del
equipo adecuado se podria evaluar la respuesta
terapéutica con el test de vasodilataciéon aguda.
Sin embargo estos procedimientos son invasivos
y exigen la anestesia del animal, aparataje ade-
cuado y una elevada cualificacién técnica, lo que
limita enormemente su uso y mds en pacientes
comprometidos. Consecuentemente en la mayo-
ria de las situaciones la informacién obtenida de
la ecocardiografia Doppler es considerada diag-
néstica.

Igualmente se pueden hacer arteriografias pulmo-
nares para excluir la presencia de embolismo pul-
monar, pero el riesgo de esta intervencién puede
superar los beneficios.

TERAPIA

La terapia de la hipertensién pulmonar no ha sido
todavia bien definida en medicina veterinaria.

El tratamiento de la hipertensién pulmonar en pa-
cientes veterinarios generalmente se centra en re-
solver o aliviar las alteraciones cardiopulmonares
subyacentes para ayudar a disminuir la hiperten-
sién pulmonar.

Los diuréticos, la digoxina y anticoagulantes se
han usado como tratamiento general en perso-
nas en el manejo de pacientes con hipertensién
pulmonar incipiente. En perros el tratamiento de
la hipertensién pulmonar es problemdtico porque
la etiologia y la fisiopatologia no siempre estén
claras, pero la administracién de dichos fdrmacos
podria ser también Gtil. La administracién de in-
hibidores del enzima convertidor de angiotensina
puede ser también Util, junto con los diuréticos,
para reducir la presién del atrio izquierdo en los
caso de hipertensiéon pulmonar asociados a insu-
ficiencia cardiaca congestiva izquierda y también
ayudan a controlar los signos de insuficiencia car-
diaca congestiva derecha cuando estos estén pre-
sentes. La terapia con anticoagulantes, heparina
o warfarina, puede ser especialmente apropiada
en perros cuando se ha demostrado un tromboe-
mbolismo pulmonar, pero en general estd indica-
da en cualquier situacién de hipertension pulmo-
nar, ya que reduce la propensién a la trombosis
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microvascular de la circulacién arterial pulmonar
que comUnmente se observa en pacientes con hi-
pertensién pulmonary previene la oclusién vascu-
lar progresiva y la continuada alteracién vascular
proliferativa.

Desde el punto de vista del tratamiento especifico
de la hipertensiéon pulmonar los vasodilatadores
sistémicos no suelen ser muy efectivos para dismi-
nuir la presién pulmonar y, por el contrario, pue-
den causar excesiva hipotensiéon sistémica.

La administracién de bloqueantes de los canales
de calcio parece ser sélo parcialmente efectivo
en un porcentaje pequeio de pacientes en hu-
mana con hipertensién arterial pulmonar, lo cual
ha limitado mucho su utilidad, dados sus posibles
efectos secundarios negativos.

La oxigenoterapia continua ha demostrado ser efi-
caz en personas con vasoconstriccién pulmonar
hipéxica de diferentes etiologias y es una opcién
terapéutica factible en pequefios animales con un
acceso agudo de hipertensién pulmonar o em-
peoramiento repentino de un proceso crénico. Del
mismo modo la administracién de éxido nitrico in-
halado acta como vasodilatador pulmonar selec-
tivo sin efectos sistémicos y ha demostrado eficacia
en el manejo de determinadas situaciones de hi-
pertensién pulmonar en humana; también ha sido
utilizado tanto experimentalmente como en casos
clinicos puntuales en veterinaria, mostrando que
puede ser Util en el manejo de situaciones agudas
de hipertensién pulmonar o agravamientos stbitos
de un proceso ya establecido.

En la actualidad las estrategias terapéuticas emer-
gentes en el tfratamiento especifico de la hiperten-
sién pulmonar humana se basan en el control de
los tres principales mecanismos implicados en la
anormal proliferacién y contraccién de la muscu-
latura lisa de las arterias pulmonares: prostanoi-
des, antagonistas de los receptores de endotelina
e inhibidores de la fosfodiesterasa-5.

Se estd utilizando prostanoides de administracién
intravenosa, subcutdnea, inhalada u oral (epo-
prostenol, treprostinil, iloprost, beraprost). Estos
vasodilatadores son selectivos para la circulacion
pulmonary aunque su impacto en la reduccién de
la presién pulmonar es pequefio si se han obser-
vado beneficios clinicos en pacientes de humana.
Sin embargo, su administracién es en cierto sen-
tido sofisticada y complicada y no estd del todo
claro si estos pequefios cambios serian Utiles en
pacientes veterinarios.

El bosentan es un antagonista no selectivo de los
receptores de endotelina que ha resultado eficaz
al bajar la presiéon arterial pulmonar en pacien-
tes con hipertensién pulmonar, pero al igual que
los anteriores la reduccién es bastante modesta.
Otros antagonistas selectivos de los receptores de
endotelina estdn siendo investigados.

El sidenafil es un inhibidor de la fosfodiesterasa-5
que ha mostrado efectos beneficiosos al mejorar
los signos clinicos en personas con hipertensién
pulmonar derivada de diferentes etiologias que
incluian enfermedades pulmonares intersticiales,
fallo cardiaco, tromboembolismo, hipoxia o en-
fermedades vasculares primarias, y podria se il
en el manejo de algunos casos de hipertensién
pulmonar en pacientes veterinarios.

En humana y en perros se ha observado que la mi-
Irinona, inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa-3,
produce disminucién de la presién arterial pulmo-
nary de la resistencia vascular pulmonar ademés de
tener un efecto inétropo positivo. Algunos estudios
mostraban un incremento de la mortalidad en pa-
cientes con fallo cardiaco asociado a la administra-
cién crénica de este tipo de farmacos. Sin embargo,
otros trabajos recientes demostraron una buena res-
puesta con la administracién a largo plazo de dosis
bajas de pimobendan, inhibidor de la fosfodiestera-
sa 3 y sensibilizador de calcio, mejorando los signos
clinicos sin influir en el riesgo de mortalidad en pa-
cientes con fallo cardiaco crénico.
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CASO CLINICO DE AUTOAPRENDIZAJE 5
DERRAME PERICARDICO

DIAGNOSTICO

Derrame pericérdico

Anatémicamente el pericardio envuelve el cora-
z6n y el origen de lao aorta ascendente, la arte-
ria pulmonar, parte de las venas pulmonares y la
vena cava, y estd firmemente adherido al diafrag-
ma mediante el ligamento frénico-pericérdico. El
pericardio consta de dos capas fibrosas, la exter-
na o pericardio parietal, y la interna o pericar-
dio visceral (epicardio). En condiciones normales
existe una pequena cantidad de fluido seroso en-
tre ambas cuya misién es la de reducir la friccién
ocasionada por los movimientos normales del
corazon.

Las patologias del pericardio provocan una res-
triccién del llenado ventricular debido a un in-
cremento de la presién infrapericdrdica que a
menudo se debe a la acumulacién de fluido. Los
factores que condicionan el incremento de pre-
sién son: el volumen total de sangre acumulado,
la velocidad con la que incrementa la presién,
la presién venosa central, y el estado fisico del
pericardio.

Si la acumulacién de fluidos es lenta, el pericardio
se acomoda para minimizar la presién intraperi-
cérdica. Sin embargo, la capacidad de distensién
del pericardio es limitada por lo que finalmente
la presién intrapericardica empieza a incremen-
tar. Una vez superada la presién intracardiaca de
la auricula derecha se produce una compresién

de la misma y del ventriculo derecho. Se necesita
incrementar la presién venosa central para com-
pensar esta situacién y vencer la presién impues-
ta por el derrame. Al principio el volumen intra-
cardiaco se mantiene mediante la expansién del
volumen intravascular y el incremento de la pre-
sién venosa. Con el tiempo se desarrolla un fallo
cardiaco congestivo derecho, una reduccién del
reforno venoso y un bajo gasto cardiaco. Como
mecanismo de compensacién ante esta situacién
se estimula el tono adrenérgico para incrementar
la frecuencia cardiaca y la contractilidad miocdr-
dica. Si la presién venosa central llega a superar
la presién infersticial se produce ascitis y derrame
pleural. Este tipo de presentacién clinica se ori-
gina de forma gradual y se observa en casos de
pericarditis idiopdtica, tumores de base cardiaca,
mesoteliomas y pericarditis infecciosa.

Sila acumulacién de fluidos es muy rdpida, como
por ejemplo en una hemorragia, la compliancia
del pericardio se supera rapidamente y se produce
un incremento sUbito en la presién intrapericardi-
ca que provoca el colapso del lado derecho del
corazén (famponamiento cardiaco). No hay tiem-
po para activar los mecanismos compensatorios y
por lo tanto se produce un cuadro de hipotensién,
shock y colapso. Este tipo de presentacién clinica
ocurre en pacientes con hemangiosarcoma, trau-
matismos, coagulopatias, pericarditis idiopdtica,
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y rotura de la auricula izquierda secundaria a de-
generacién mixomatosa de la vélvula mitral.

La mayoria suelen ser hemorrdgicos, no inflama-
torios o ligeramente inflamatorios y asépticos. El
90% de los derrames se consideran idiopdticos
o secundarios a un proceso neopldsico. En los
casos descritos en gatos se han asociado a peri-
tonitis infecciosa felina, pericarditis séptica o neo-
plasia entre ofros.

DIAGNOSTICO

Radiologia

Se observa un aumento generalizado de la silue-
ta cardiaca que puede adoptar una morfologia
esférica en los casos mds graves. La vena cava
caudal suele estar dilatada. Puede haber derrame
pleural, ascitis, hepatomegalia y esplenomega-
lia. Radiolégicamente se debe contemplar como
diagndstico diferencial la cardiomiopatia dila-
tada, la displasia de tricUspide, y en ocasiones
una hernia peritoneo-pericardico-diafragmética
(Figuras 1y 2).

Ecocardiografia

La ecocardiografia es la técnica diagndstica
mdés sensible para confirmar la presencia de
un derrame pericdrdico. Se identifica como un
espacio hipoecoico que rodea el corazén en-
tre la pared del saco pericardico y el epicardio
(Figura 3). A no ser que el paciente presente
tamponamiento cardiaco, es preferible realizar
el estudio ecocardiogrdfico antes de la peri-
cardiocentesis, ya que el derrame en ocasio-
nes permite identificar la presencia de masas
localizadas en el saco pericdrdico, las cdmaras
cardiacas (p.ej. auricula derecha), las paredes
ventriculares (p.ej. surcos coronarios) o la base
cardiaca.

Mediante ecocardiografia también se puede de-
tectar una reduccién en el tamafo de los ventricu-
los, el colapso de la auricula derecha en presen-
cia de tamponamiento, el movimiento oscilatorio
del corazén, o bien la presencia de efusion pleu-
ral. Para diferenciar un derrame pericdrdico de

un derrame pleural es Ufil fijarse en que el derra-
me pericardico no se observa en la zona de las
auriculas debido a que el saco pericérdico estd
mucho mds adherido al epicardio en la zona de
la base cardiaca.

El tamponamiento cardiaco se produce durante
la sistole ventricular impidiendo el llenado de la
auricula derecha. Se observa mejor mediante el
corte paraesternal derecho en eje largo. En casos
graves se identifica una reduccién en el llenado
del ventriculo izquierdo junto a un incremento en
el grosor de la pared libre del ventriculo. Se trata
de una pseudohipertrofia asociada a la restriccién
de llenado diastdlico que no se debe confundir
con una hipertrofia concéntrica.

Los estudios mediante ecocardiografia Doppler
permiten valorar el grado de compromiso hemo-
dindmico. Las velocidades maximas del flujo a
través de la arteria pulmonar y la vélvula trictspi-
de aumentan durante la inspiracién y disminuyen
durante la espiraciéon, mientras que en la aorta
y la vélvula mitral ocurre lo contrario. Existe una
variabilidad ciclica de la velocidad mdaxima del
flujo asociada a las variaciones respiratorias de
llenado ventricular (pulso paradéjico). Tras la pe-
ricardiocentesis las velocidades maximas se nor-
malizan de modo que las variaciones asociadas a
la respiracion son minimas.

Electrocardiografia

El electrocardiograma puede servir para apoyar
el diagndstico de derrame pericardico. A menu-
do se observa una reduccién en el voltaje de los
complejos QRS (menos de 1T mV en todas las de-
rivaciones). Este hallazgo también puede darse
en pacientes obesos, con derrame pleural, hipoti-
roidismo, con grandes masas fordcicas, o incluso
en perros sanos. En gatos es complicado valorar
este hallazgo ya que suelen tener complejos QRS
de baja amplitud. También es frecuente observar
el fenémeno de alternancia eléctrica que se pro-
duce por las oscilaciones del corazén dentro del
saco pericdrdico. Este hallazgo es bastante espe-
cifico de derrame pericardico. No suelen detec-
tarse arritmias ventriculares y la mds habitual es
la taquicardia sinusal secundaria a la disminucién
del gasto cardiaco.
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TRATAMIENTO

Pericardiocentesis

La pericardiocentesis es una técnica diagnéstica
y terapéutica que debe aplicarse en todos los pa-
cientes con derrame pericdrdico ya que permite
reducir la presién intrapericérdica mejorando el
llenado cardiaco, la situacién clinica del pacien-
te, y determinar el tipo de liquido acumulado y
la posible etiologia del mismo. En el laborato-
rio se debe valorar la densidad, concentracién
de proteinas totales, un recuento de leucocitos
y eritrocitos, y realizar un examen citolégico de
la muestra. Resulta muy complicado diagnosticar
una neoplasia a partir de la citologia del liquido
pericérdico ya que muchos de los tumores intra-
pericardicos no son exfoliativos y ademds existe
una gran cantidad de células mesoteliales reacti-
vas que pueden confundirnos.

Si el paciente estd clinicamente inestable es fun-
damental administrar fluidos antes y durante la
pericardiocentesis con la finalidad de incrementar
la presién venosa central. Se debe rasurar y pre-
parar de forma aséptica el hemotérax derecho.
Siempre se debe realizar en decibito lateral. La
aguja se puede infroducir entre el cuarto y sexto
espacio intercostal por encima de la unién costo-
condral y en direccién dorsal. Cuando el catéter
entra en confacto con el pericardio se nota un
roce y si lo infroducimos un poco més en segui-
da sale liquido intrapericardico. Si existe derrame
pleural, el liquido empezard a salir por el catéter
inmediatamente tras entrar en la cavidad tordcica.
Los derrames pleurales suelen ser de color trans-
parentes o de color amarillo pdlido y a menudo
acelulares; en cambio los derrames pericardicos
sueles ser hemorrdgicos.

La mayoria de pacientes mejoran de forma espec-
tacular tras realizar la pericardiocentesis ya que al
incrementar el gasto cardiaco aumenta la calidad
del pulso femoral, se resuelve el pulso paraddji-
co, desaparece el pulso yugular, y disminuye la
frecuencia cardiaca. La ascitis y el derrame pleu-
ral se resuelven en los siguientes dias.

Las posibles complicaciones de la técnica inclu-
yen la puncién cardiaca, hemorragia, arritmias,

laceracién de arterias coronarias o tumores, y
diseminacién de neoplasias o infecciones por la
cavidad torécica.
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TALLER-CASO CLINICO 6
ASMA BRONQUIAL FELINO

DIAGNOSTICO

Asma bronquial felino

El asma felino es una de las patologias respira-
torias mds frecuentes en gatos. Consiste en una
enfermedad inflamatoria crénica de las vias aé-
reas inferiores (bronquios y bronquiolos) a me-
nudo de causa no identificada. Suele afectar a
pacientes j6venes o de mediana edad. Se ha ob-
servado cierta predisposiciéon en gatos siameses.
Los signos clinicos tipicos incluyen un cuadro de
tos, estornudos, infolerancia al ejercicio y distrés
respiratorio agudo.

El tracto respiratorio dispone de ciertos mecanis-
mos simples de defensa que protegen a los pul-
mones de un agente nocivo externo. A partir de
un estimulo irritante o inflamatorio del epitelio
respiratorio se produce:

- Inflamacién y edema del epitelio bronquial.

- Hipertrofia e hiperactividad de la mucosa glan-
dular con una mayor secrecién de moco.

- Contraccién de la musculatura lisa bronquial.

Estos cambios comportan una reduccién en el
didmetro del tracto respiratorio, el consiguiente
incremento en la resistencia al paso de aire por
las vias aéreas, y una mayor inflamacién que daré
lugar a los signos clinicos.

La ley descrita por Poiseuille postula que el flujo
de aire que circula a fravés del bronquio es pro-

porcional al radio elevado a la 4% potencia (r4).
Por lo tanto, siguiendo esta ley, pequenos incre-
mentos en el didmetro bronquial comportan una
importante mejoria en cuanto a los signos clinicos
del paciente.

La obstruccién grave de las vias aéreas genera un
estado de hiperinsuflacién pulmonar debido a la
dificultad para exhalar completamente el aire. En
ocasiones tiene como consecuencia la dilatacién
permanente de las vias aéreas (bronquiectasia) y
una reduccién en la elasticidad pulmonar (enfi-
sema).

DIAGNOSTICO

Por desgracia no existen signos clinicos ni ningu-
na prueba de laboratorio disponible en la clinica
rutinaria que sirva para diagnosticar que nuestro
paciente presenta asma bronquial felino.

El diagnéstico se realiza por eliminacién tras
descartar todas las posibles causas de disnea
aguda, estornudos y tos en gatos. El diagnésti-
co diferencial de un gato con sospecha de asma
bronquial debe incluir la bronquitis crénica,
edema pulmonar o secundario a insuficiencia
cardiaca (es importante recordar que los fallos
cardiacos en gato no suelen dar tos), infeccio-
nes viricas, bacterianas o por Mycoplasma spp,
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cuerpos extrafios en vias aéreas (poco frecuen-
te), pardsitos del tracto respiratorio como Pa-
ragonimus, Aelurostrongylus y Capillaria (poco
frecuentes), infeccion por Bordetella, enfer-
medades del parénquima pulmonar, derrame
pleural, neumotérax,... También hay que valo-
rar si en el entorno del gato puede identificarse
la presencia de alergenos, polucién ambiental,
humo, aerosoles irritantes, ...

Signos clinicos

Los signos clinicos mds frecuentemente asociados
a un gato con asma incluyen disnea, taquipnea,
ortopnea, intolerancia al ejercicio, tos paroxistica
de grado medio a moderado, y distrés espiratorio
agudo. En los casos graves, debido a la bronco-
constricciéon suelen presentarse respirando con la
boca abierta, con cianosis, y en posicién esternal
con abduccién de los codos (Figura 1). Por des-
gracia estos signos clinicos también se observan
en pacientes cardiépatas descompensados. Para
determinar si los signos clinicos son de origen
cardiaco o bien secundarios a un problema res-
piratorio es Util fijarse en la temperatura corporal.
Los pacientes que presentan un shock cardiogéni-
co suelen estar hipotérmicos debido al bajo gasto
cardiaco, mientras que los gatos asmdticos sueles
tener una temperatura corporal normal. A dife-
rencia de lo que ocurre en un gato asmdtico, un
gato cardiépata no suele presentar tos.

El examen fisico debe realizarse sin generar ningn
tipo de estrés. Puede ser totalmente normal en repo-
so pero en ocasiones se observa una espiracion for-
zada, reflejo traqueal positivo y pueden auscultarse
sibilancias y crepitaciones. La auscultaciéon puede
ser totalmente normal. Debido al atrapamiento de
aire puede identificarse una menor compresién de
la caja tordcica y un aspecto de térax en tonel.

En la bronquitis crénica el gato presenta una tos
de apariciéon diaria de al menos dos meses de
duracién y que no responde al tratamiento con
broncodilatadores; en cambio el asma, al ser una
broncoconstricciéon aguda, provoca una tos inter-
mitente que responde muy bien al tratamiento.

Radiografia
Las radiografias pueden ser normales pero es ha-

bitual identificar evidencias de engrosamiento de
las paredes bronquiales (“donuts” y “vias de tren”)
por la inflamacién (Figura 2). Se puede observar
un incremento en la radiolucencia pulmonar so-
bre todo en los campos periféricos que indica
la presencia de atrapamiento de aire (“air trap-
ping”), y un aplanamiento del diafragma debido
a la hiperinsuflacién pulmonar. En un bajo por-
centaje de los casos puede identificarse atelec-
tasia del l6bulo pulmonar medio derecho (Figura
3). También en muy raras ocasiones puede haber
neumotérax o fracturas de costillas. A menudo se
observa aerofagia.

Analitica laboratorial

El 20% de los gatos asméticos presenta eosinofilia
periférica, pero este hallazgo no es especifico ya que
también se observa en pacientes sanos. También
puede asociarse a la presencia de pardsitos intestina-
les, pulmonares, ectopardsitos o filarias. Aunque es
infrecuente, si el paciente presenta hipoxemia crénica
puede haber elevaciones en el hematocrito.

En el examen coprolégico por flotacién se debe
buscar huevos de Paragonimus y Capillaria; y me-
diante la cdmara de Baerman larvas de Aeluros-
trongylus.

El examen citolégico de la muestra obtenida por
lavado broncoalveolar (BAL) suele mostrar eviden-
cias de inflamacién de las vias aéreas ya que hay
un incremento en el nimero de eosindfilos y neu-
tréfilos. Es complicado interpretar cultivos bacterio-
l6gicos positivos ya que también se obtienen cre-
cimientos a partir de muestras de gatos sanos. En
cambio se ha observado que el Mycoplasma spp.
crece en el 25% de los cultivos de gatos asmdticos
y no a partir de muestras de gatos sanos.

TRATAMIENTO

Tratamiento de emergencia

Cuando un gato se presenta con un cuadro de
distrés respiratorio agudo y grave (con cianosis o
respirando con la boca abierta), antes de realizar
ninguna prueba de diagnéstico se debe estabili-
zar al paciente reduciendo al minimo el estrés. Se
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debe administrar oxigeno al 40%-60% (mediante
una cdmara de oxigenacién, incubadora, flow-
by,...) y un broncodilatador (terbutalina 0.01 mg/
kg i.m, i.v., s.c.; Terbasmin®). Si es posible, ad-
ministrar también un broncodilatador inhalado. El
de eleccion es el albuterol (Ventolin®). Se trata
de un 22-agonista de accién rdpida muy efectivo
en las crisis agudas ya que relaja la musculatura
bronquial e incrementa el didmetro de las vias aé-
reas a los 5 minutos de haber sido administrado.
Su efecto alcanza las 3-6 horas. La aminofilina
tiene una actividad broncodilatadora menor que
la terbutalina por lo que no es un fdrmaco de
primera eleccién.

A menudo es aconsejable sedarlo para poder ma-
nejarlo con mayor tranquilidad. El tener que tomar
esta decisién puede ser complicado ya que de en-
trada desconocemos la causa del distrés respirato-
rio y pueden aparecer complicaciones asociadas
a los efectos secundarios de los farmacos admi-
nistrados (sobre todo si se trata de un paciente
cardiépata). Se debe evitar el uso de farmacos y
dosis que puedan causar depresién respiratoria o
que favorezcan a la aparicién de arritmias. Si no
se dispone de un acceso intravenoso y pensamos
que puede ser un paciente cardiépata, una buena
combinacién de farmacos es butorfanol (0.05-0.2
mg/kg) junto a midazolam (0.2-0.5 mg/kg) i.m..
Oftra alternativa seria administrar acepromacina
(0.01-0.05 mg/kg) més ketamina (0.2 mg/kg) i.m.
ya que la ketamina tiene también potencialmente
propiedades broncodilatadoras. Si se dispone de
acceso intravenoso se puede administrar igualmen-
te la combinacién de butorfanol mdés midazolam, o
también diazepam (5 mg/mlL) mds ketamina (100
mg/mL) mezclados en proporcién 1:1 y adminis-

trando 0.05-0.15 mL/Kg.

Lo esperable seria obtener una respuesta positiva
en los primeros 30-45 minutos con la consiguien-
te reduccién de la frecuencia respiratoria y el es-
fuerzo espiratorio. Si no responde favorablemente
se debe volver a administrar el broncodilatador
y afadir una cortisona de accién répida (dexa-
metasona 0.25-2 mg/kg i.v. i.m.). Si no respon-
de buscar otras causas de disnea y plantearse
si es mejor intubar al gato y realizar ventilacién
por presién positiva junto a la administracién de
oxigeno. En cuanto sea posible realizar pruebas
complementarias de diagnéstico (radiografias,

ecocardiografia, BAL,...) para descartar el resto
de patologias.

Mediante pulsioximetria puede medirse el nivel de
saturacién de hemoglobina, que debe mantener-
se como minimo al 92%, ya que niveles menores
de saturacién se correlacionan con una presién
parcial de oxigeno arterial demasiado baja. Un
nivel de saturacién inferior al 92% o bien una
presion arterial de oxigeno por debajo de 75-80
mmHg indica un grado de hipoxemia de mode-
rado a grave.

Pautas de terapia crénica

En primer lugar, en caso de identificarlo, se debe
eliminar la exposicién al alergeno o sustancia irri-
tante responsable.

- Pacientes con crisis esporadicas

En los pacientes en los que las crisis de disnea
no ocurren de forma diaria se puede administrar
albuterol inhalado (Ventolin®) cada vez que el
gato presente los signos clinicos. En estos casos
se presume que al no aparecer los sinfomas de
forma diaria no existe suficiente inflamacién de
las vias aéreas como para administrar anti-infla-
matorios. Si la incidencia de aparicién incrementa
considerablemente se debe plantear la necesidad
de administrar una terapia mds agresiva.

- Pacientes con crisis diarias

En los pacientes que presentan sinftomas de forma
diaria pero que no tienen dificultad respiratoria en-
tre crisis las asmdticas, se puede administrar corti-
coides inhalados como la fluticasona (Flixotide®
de 220 2g) cada 12 horas, y tener preparado al-
buterol (Ventolin®) para cuando tenga una cuadro
asmdtico mds fuerte. Se puede observar cierta me-
joria a las 24 horas de haber iniciado el tratamien-
to con glucocorticoides inhalados, pero el méximo
efecto no se alcanza hasta los 7-14 dias.

Los gatos con cuadros asmdticos de grado mode-
rado no presentan sinftomas de forma sostenida a
lo largo de todo el dia pero ya empiezan a tener
una calidad de vida algo peor. En estos casos se
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puede administrar fluticasona cada 12 horas, al-
buterol cuando presente los episodios asmdticos,
y prednisona a dosis de 1 mg/kg p.o. cada 12
horas durante 5 dias y posteriormente cada 24
horas durante 5 dias mds. Tras 10 dias de tra-
tamiento con cortisona el paciente suele mejorar
bastante y se puede eliminar dicha medicacién.

Cuando el paciente presenta sintomas clinicos en
reposo la administracién de corticoides es el trata-
mienfo mds efectivo. Inicialmente se administra a
dosis altas (1-2 mg/kg bid p.o. durante 7-10 dias)
y a continuacién se va reduciendo la dosificacion
durante 2-3 meses. Se debe intentar pasar a corti-
coides inhalados, aunque puede resultar caro y mal
tolerado ya que el riesgo de efectos secundarios es
mucho menor en relaciéon a la medicacién admi-
nistrada por via oral. La fluticasona (Flixotide®) se
considera la formulacién més potente y efectiva con
el mayor tiempo de accién y una minima absorcién
a nivel sistémico. También es necesario administrar
albuterol (Ventolin®) cada 6-8 horas. Otro bronco-
dilatador de la misma familia es el salmeterol (Se-
revent®). Tarda unos 15-30 minutos en actuar pero
la duracién de su efecto es mayor (> 12 horas).
A diferencia del albuterol, éste no se recomienda
como tratamiento de eleccién en una crisis aguda
sino como adyuvante al tratamiento crénico con
glucocorticoides. Algunos pacientes pueden necesi-
tar ademds una dosis minima de cortisona via oral,
de mantenimiento, para controlar los sinftomas. En
gatos que no toleran medicacién via oral se puede
administrar acetato de metilprednisolona a 10-20
mg/gato i.m, s.c. cada 2-4 semanas.

A los gatos que no toleran la mediacién mediante
inhaladores se puede administrar broncodilatado-
res agonistas ¢-adrenérgicos como la terbutalina
(Terbasmin®) a dosis de 0.625 mg p.o. bid. Los
posibles efectos secundarios incluyen taquicardia,
nerviosismo e hipotensién. Otra opcién son los
derivados de las metilxantinas (teofilina y aminofi-
lina). Hasta hace unos afios se podia administrar
preparaciones orales de larga duracién (Theo-
Dur®) a dosis de 20-25 mg/kg p.o. sid pero ac-
tualmente se han retirado del mercado.

Los antibidticos no suelen administrarse ya que
raramente los problemas bronquiales en gatos
se asocian a infecciones bacterianas del tracto
respiratorio. Se ha comprobado que a partir de

muestras de BAL de gatos sanos se obtienen re-
sultados de cultivos falsamente positivos. La Unica
excepcion es en caso de obtener crecimiento po-
sitivo de Mycoplasma spp en el cultivo ya que este
microorganismo no suele detectarse en cultivos
de muestras tomadas de animales sanos. Por ese
motivo, se considera una buena opcién adminis-
trar doxiciclina a dosis de 10 mg/kg p.o. cada 24
horas hasta tener resultados del cultivo.

La serotonina es un mediador liberado por los
mastocitos que interviene en el proceso de contrac-
cién de la musculatura lisa bronquial. Estudios in
vitro han demostrado que la ciproheptadina posee
un efecto antagonista de la serotonina. No existen
suficientes estudios in vivo publicados pero la dosis
propuesta es de 1-4 mg/gato p.o. bid en gatos
que no responden a la medicacién con cortisona
y broncodilatadores. Los efectos secundarios inclu-
yen letargia e incremento del apetito.

Otros farmacos como la ciclosporina A, antago-
nistas de los receptores de leucotrienos, anticuer-
pos anti-interleukinas, magnesio,... se han pro-
bado en humana pero no hay suficientes estudios
que demuestren su aplicacién en veterinaria.

PRONOSTICO

La mayor parte de los gatos con problemas bron-
quiales responden bien a la terapia pero el pro-
pietario debe ser consciente de que puede tratarse
de una medicacién que tenga que administrarse
de por vida para evitar recidivas.
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