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RESUMEN

El fallo cardiaco (FC) es un sindrome clinico que resulta de una enfermedad cardiaca
severa. Se considera un desorden de la circulacion, ya que éste se presenta no cuando el
corazén es dafado, sino cuando los mecanismos compensatorios hemodindmicos y
neurohormonales estdn sobrecargados o agotados. Clinicamente este sindrome puede ser
asociado con signos de bajo gasto cardiaco o congestion, por ejemplo en caninos los sintomas
observados con mas frecuencia son tos, disnea, intolerancia al ejercicio, abultamiento
abdominal y sincope; en felinos los signos son de dificultad respiratoria o inhabilidad para
caminar.

La presente pasantia se realizd6 con el fin de realizar el manejo diagndstico y
terapéutico de pacientes caninos y felinos con FC. Se evaluaron un total de 218 caninos y 33
felinos y la pasantia fue realizada en tres partes: la primera en las instalaciones del Hospital de
Especies Menores y Silvestres de la Escuela de Medicina Veterinaria de la Universidad
Nacional (HEMS), donde se observaron 45 caninos y 3 felinos. La segunda fue realizada en el
Hospital Veterinario de Ensefianza de la Universidad Estatal de Carolina del Norte (NCSU
VTH), donde se recibieron 47 pacientes caninos y 7 felinos. La ultima parte de la pasantia fue
realizada en una clinica privada de los Estados Unidos (The Kaysville Veterinary Clinic)
donde se observaron 126 caninos y 23 felinos.

Para confirmar la presencia y causa del FC se utiliz6 el examen fisico y técnicas como
rayos X, electrocardiografia, ecocardiografia y exdmenes laboratoriales. Ademas en el NCSU
VTH se realizé la medicion de la presion arterial.

El manejo terapéutico fue diferente dependiendo del grado de severidad con que se
presentaron los pacientes. En los distintos sitios de pasantia el manejo terapéutico varié un
poco, sin embargo, pero las principales medicaciones utilizadas fueron la furosemida,
espironolactona, enalapril y digoxina. Se observaron 10 caninos con FC en el HEMS, 12 en el
NCSU VTH y 1 en la clinica privada. Ademas solo se observaron 4 felinos con FC en el
NCSU VTH.

El aspecto mas relevante determinado en esta pasantia, es que para optimizar el manejo
terapéutico de los pacientes con FC es importante realizar un abordaje diagnostico completo
una clasificaciéon funcional de los distintos casos. Ademads se observd la importancia de

realizar distintos controles y educar a los propietarios para mejorar el paciente a largo plazo.



ABSTRACT

Heart failure (HF) is the result of a severe heart disease. It’s thought of as a disorder of
the circulation because heart failure develops not when the heart is injured but when
compensatory hemodynamic and neurohormonal mechanisms are overwhelmed or exhausted.
Clinical sings of low cardiac output and congestion can be observed. In dogs the most
common sings are cough, dysphea, abdominal distention and syncope, while in cats the most
common sings are respiratory distress or disability to walk.

The goal of this graduation project was to make the diagnostic and therapeutic
management of canine and feline patients with HF in the “Hospital de Especies Menores y
Silvestres” (HEMS) of the National University, the North Carolina State University Veterinary
Teaching Hospital (NCSU VTH) and in a private clinic (The Kaysville Veterinary Clinic). A
total of 218 dogs and 33 cats were checked.

The HF was confirmed by using several diagnostic tests like physical exam, thoracic
X-rays, echocardiography, electrocardiography, laboratory tests and by measuring blood
pressure. The therapeutic approach of every patient was different depending on the severity of
the case. The most common drugs used were furosemide, spironolactona, enalapril and
digoxin.

A total of 10 dogs with HF were observed at the HEMS, 12 at the NCSU CVM and 1
at the private clinic. Only 4 cats with HF were observed in the NCSU CVM.

In order to improve the management of patients with HF, it’s necessary to use a
complete diagnostic approach and make a functional classification for every case. Also, it was

seen that client education is crucial to successful long-term HF management
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1. INTRODUCCION

1.1. Antecedentes

El sistema cardiovascular es responsable del mantenimiento de la presion arterial
sistémica, la perfusién normal y las presiones venosas y arteriales. El 6rgano central es el
corazon, que es la bomba muscular que genera presion y desplaza volumen mediante su
contraccion ritmica (Guadalajara, 2006). Funcionalmente esta configurado en dos bombas,
cada una compuesta por atrio y ventriculo, combinadas en un solo o6rgano. El lado derecho
recibe la sangre desoxigenada del cuerpo y la proyecta dentro del tronco pulmonar donde es
re-oxigenada; el izquierdo recibe la sangre oxigenada que proviene de los pulmones y la envia
dentro de la aorta, que la distribuye al resto del cuerpo (Dyce et al, 1999; Kittleson, 1998).

La enfermedad cardiaca se define como cualquier anormalidad estructural (microscopica o
macroscopica) del corazén (Strickland, 2001). Por otro lado, el fallo cardiaco (FC) es un
sindrome clinico que resulta de una enfermedad cardiaca severa. Esto nos dice que la
enfermedad cardiaca siempre estd presente cuando hay FC, pero éste no siempre se desarrolla
(Kittleson, 1998).

El sindrome de FC fue descrito hace mas de 2000 afios por Hipdcrates, como acortamiento
de la respiracion y edema periférico. Autopsias realizadas en los siglos XVII y XVIII
revelaron un aumento de tamafio de la cdmara ventricular y de la masa cardiaca en pacientes
con este sindrome (Stanley et al, 2005). Hasta hace poco el FC era entendido simplemente
como un modelo de bombeo y demanda fallido, con una disfunciéon hemodinamica. Es a partir
de los pasados veinte afios que este sindrome ha pasado a ser visto como un proceso
patofisioldgico complejo con la activacion de varios sistemas neuroendocrinos. Hoy en dia se
piensa que el FC es un desorden de la circulacion, ya que se presenta no cuando el corazédn es
dafado sino cuando los mecanismos compensatorios hemodindmicos y neurohormonales estan

sobrecargados o agotados (Martin, 2003).



12

1.2.Marco Teorico

El fallo cardiaco se define como el sindrome clinico ocasionado por la incapacidad
funcional del corazén para adaptarse a las exigencias metabdlicas de oxigenacion y de entrega
de nutrientes, o realiza estas funciones a presiones de llenado elevadas dafiando la funcién de
otros organos. Puede ser clasificado como sistdlico, diastdlico o ambos (Martinez, 2007;
Hamlin, 1999).

El fallo sistolico se caracteriza por una alteracion del estado contréactil y una disminucion
en la generacion de fuerza, lo que resulta en la disminucion del volumen de descarga. Por su
lado, el fallo diastdlico puede resultar de una relajacién anormal del miocardio (didstole
temprana), la obstruccion del llenado ventricular o anormalidades del pericardio (Morais &
Saretta, 2005).

Existen al menos tres mecanismos por los cuales un corazén puede llegar a la insuficiencia
cardiaca: sobrecarga de volumen, sobrecarga de presion o enfermedad primaria del miocardio.
Para compensar estos eventos el corazon recurre a dos formas de hipertrofia concéntrica o
excéntrica. En cada caso el corazon intenta compensar la alteracion primaria antes de llegar a
insuficiencia (Gelpi & Morales, 2001).

Las sobrecargas de volumen ocasionan hipertrofia excéntrica y pueden ser el resultado de
insuficiencia valvular, comunicacion anormal entre camaras y estadios de alta demanda (ej.
hipertiroidismo). Ademas las enfermedades primarias del miocardio representan un ejemplo
de sobrecarga de volumen (Gelpi & Morales, 2001). Por otro lado, sobrecargas de presion
resultan en hipertrofia concéntrica y pueden ser ocasionadas por condiciones como estenosis
adrtica, pulmonar, hipertension pulmonar o hipertension sistémica (Morais & Saretta, 2005).

Son varios los mecanismos que intervienen en cascada con el fin de mantener la presion y
flujo sanguineo hacia los 6rganos vitales en situaciones de emergencia; sin embargo su
activacion cronica es maladaptativa y contribuye a que se produzca el FC de tipo congestivo.
Se cree que la estimulacidon de receptores de presion alta ubicados en el arco aortico y seno
carotideo, la dilatacion ventricular y la remodelacion cardiaca incrementan la actividad
simpatica aferente y atentia el tono parasimpatico, lo cual inicia el mecanismo de activacion

neuroendocrina (Hamlin, 1999 y Morais & Saretta, 2005).
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El incremento en el tono simpatico produce vasoconstriccion periférica y posee efectos
inotropicos y cronotropicos; ademas, a nivel renal promueve la retencion de agua y sodio,
dado que estimula la liberacion de vasopresina (hormona antidiurética, ADH) y activa el
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) donde la angiotensina II induce
vasoconstriccion, retencion de agua y sodio, y estimula la secrecion de ADH y aldosterona.
La aldosterona promueve la reabsorcion de sodio, cloro y retencion de agua e incrementa el
tono vascular (Martin, 2003 y Ware, 2007).

Ademas, durante la progresion del FC intervienen la endotelina-1 y varias citoquinas. De
estos ultimos, el TNF-a ha recibido mayor atencidén ya que se ha demostrado que sus niveles
se correlacionan con los niveles de caquexia en perros con fallo. Sus efectos se asocian con
dilatacion, remodelacion y disfuncion del ventriculo izquierdo (Martin, 2003 y Ware, 2007).

También intervienen otros mecanismos endogenos que se oponen a las hormonas que
producen vasoconstriccion. Entre estas encontramos el 6xido nitrico, el péptido natriurético
atrial y el péptido natriurético cerebral. Estos dos ultimos son producidos en el miocardio y
han cobrado importancia debido a que sus niveles sanguineos estan relacionados con la
severidad del fallo (Ware, 2007).

Una caracteristica de la enfermedad cardiaca es su prolongado periodo preclinico, en el
cual el paciente no presenta signos de enfermedad durante el examen médico. En contraste, en
un animal con FC, los signos pueden ser observados durante el examen fisico o comunicados
por el propietario en la anamnesis (Booswood, 2007 y Hamlin, 1999).

Segun Ware (2007), los principales signos de FC estan relacionados con la elevada presion
venosa (signos de congestion) e inadecuado flujo sanguineo fuera del corazon (signos de gasto
cardiaco disminuido).

La retencion de sodio y agua inducida por la activacion de los sistemas neuroendocrinos
incrementa el volumen y presion venosa, lo cual es agravado por la vasoconstriccion a nivel
periférico. La hipertension venosa y congestion microcirculatoria ocasionan que los liquidos
transuden en las cavidades corporales (efusién) o intersticio (edema). Estos signos se
desarrollan en los lechos capilares drenados por el ventriculo que esta dafiado (Morais &
Saretta, 2005).

El edema pulmonar se manifiesta con signos como intolerancia al ejercicio, disnea,

taquipnea, crépitos pulmonares y cianosis. Esto es resultado del aumento de la presion venosa
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e hidrostatica en este 6rgano y suele estar relaciona con fallo del ventriculo izquierdo. Por su
parte la hipertension venosa a nivel sistémico ocasiona distension de la vena yugular,
congestion hepdtica, esplenomegalia, ascitis y edema subcutdneo, lo cual es el resultado del
fallo a nivel del ventriculo derecho. En gatos es raro observar ascitis a consecuencia del fallo
derecho (Morais & Saretta, 2005).

La disminucion en el gasto cardiaco se puede manifestar con signos de intolerancia al
gjercicio, debilidad, pulso arterial débil, taquicardia e hipoperfusion periférica (ej.
extremidades frias e insuficiencia renal aguda). Los sincopes pueden estar asociados con
gasto cardiaco disminuido o arritmias (Morais & Saretta, 2005 y Ware, 2007).

Para el diagnostico del FC es importante seguir cuatro grandes pasos: resefia, anamnesis,
examen fisico y examenes colaterales. El examen fisico general y cardiovascular nos permite
valorar la presencia de signos asociados a FC y a valorar la necesidad de realizar pruebas
colaterales (Tachika, 2007).

Las radiografias toracicas permiten observar cambios en el tamafio y forma del corazon, y
pueden mostrar los efectos del FC como congestion venosa, edema intersticial o alveolar y
efusion pleural (Morais & Saretta, 2005 y Ware, 2007).

El electrocardiograma registra los potenciales eléctricos generados en el musculo cardiaco
y provee informacion indirecta sobre la funcioén cardiovascular. Su estudio permite advertir
agrandamientos en las cdmaras del corazon y valora las arritmias cardiacas (Artese, 2007 y
Miller et al., 1999).

El ecocardiograma provee informacion sobre la estructura cardiaca, funcion y dinamica
del flujo sanguineo. Es de gran ayuda al aportar informacion sobre la causa del FC, pero no
posee criterios para su diagndstico. Una funcion mas avanzada del ecografo es el Doppler,
que permite evaluar la velocidad y direccion de la sangre, datos que permiten estimar las
presiones a nivel de las camaras cardiacas que suelen estar alteradas en la mayoria de
desordenes cardiovasculares (presiones de llenado-diastolico elevadas durante el FC) (Moise
& Fox, 1999 & Morais & Saretta, 2005).

Examenes de laboratorio como el hemograma y quimicas sanguineas no son pruebas
especificas para el diagnostico de FC. Sin embargo el hemograma puede ayudar en el
diagnostico de la causa primaria (ej. procesos inflamatorios en miocarditis bacteriana). El

perfil bioquimico debe medir pardmetros hepaticos (ej. ALT), renales (Creatinina y BUN) y
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proteinas totales. También es aconsejable la medicion de electrolitos ya que las medicaciones
utilizadas para el FC realizan la deplecion o ahorro de diversos electrolitos (sodio, potasio y
magnesio) (Tachika, 2007).

Anteriormente las metas del tratamiento eran mejorar el gasto cardiaco mediante
medicamentos inotropico positivos, antiarritmicos y vasodilatadores en conjunto con terapias
deplecionantes.  Actualmente con las nuevas investigaciones, parte de las metas del
tratamiento incluyen la modificacion de los efectos contraproducentes de los sistemas
neuroendocrinos, disminuyendo la mala adaptacion del miocardio (Martin, 2003 y Montoya et
al., 2007).

Las terapias deplecionantes pretenden disminuir la precarga, mejorar el funcionamiento
cardiaco, reducir la congestion y edema mediante: la restriccion de los niveles dietéticos de
sodio y la administracion de diuréticos (furosemida y espironolactona) (Montoya et al, 2007).
La furosemida es clasificada como diurético de asa (asa de Henle) y se debe utilizar a la
menor dosis efectiva en terapias de largo plazo, pero en pacientes descompensados es utilizada
a dosis elevadas. La espironolactona es un diurético ahorrador de potasio que inhibe de
manera competitiva la accion de la aldosterona y es utilizada en casos de FC refractarios
(Ware, 2007).

La insuficiencia cardiaca puede inducir la elevacion de la presion arterial, lo que termina
agravando el cuadro del paciente (Montoya et al, 2007). Es por ello que en el manejo del FC
se utilizan vasodilatadores como los arteriodilatadores directos (hidralacina), vasodilatadores
directos (nitroprusiato sédico), i-ECA (enalapril y benazepril) y bloqueadores de los canales
de calcio (diltiazem y amlodipina) (Sisson & Kittleson, 1999).

Diferentes estudios veterinarios han documentado cambios significativos en los signos
clinicos y tiempos de supervivencia en perros con FC mediante la utilizacion de medicamentos
del grupo i-ECA. Estos deben ser utilizados en todo paciente con FC durante terapias a largo
plazo (Martin, 2003 y Atkins, 2005).

El proposito de la terapia inotrdpica va encaminado a mejorar la contractibilidad cardiaca
en pacientes con contractibilidad del miocardio pobre e hipotension, para tal fin se emplean
tres grupos de farmacos: simpaticomiméticos (Dobutamina), digitalicos (Digoxina) e

inodilatadores (Pimobendan). La digoxina posee efectos inotrdpicos y antiarritmicos al mismo
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tiempo, mejora la contractibilidad y reduce de la frecuencia cardiaca (Sisson & Kittleson,
1999 y Ware, 2007).

El pimobendan es un nuevo medicamento derivado benzimidazoélico, que es clasificado
como inodilatador. Su accion es resultado de la inhibicién de la enzima fosfodiesterasa III
cardiaca, incrementando el calcio intracelular y la sensibilizacion de células miocardicas al
efecto del calcio. Este Gltimo mecanismo incrementa la contractibilidad del miocardio sin
incrementar el consumo de oxigeno. La inhibicién de la fosfodiesterasa III tiene como
resultado vasodilatacion arterial y venosa (Gordon et al, 2006 y Smith et al., 2005).

Los bloqueadores B como el carvedilol y atenolol tradicionalmente han sido utilizados en
el FC para el control de arritmias, pero ahora se sabe que su uso en personas a largo plazo
mejora la funcion cardiaca, reduce la remodelacion del miocardio y reduce la mortalidad. Su
uso puede ser considerado en perros estables con cardiomiopatia dilatada o regurgitacion
mitral y en gatos con cardiomiopatia hipertrofica (Ware, 2007 y Kittleson, 2002)

La disminucion del consumo de sodio en pacientes con FC reduce el volumen de sangre
circulante y la carga de trabajo al corazéon. En etapas tempranas de enfermedad cardiaca la
estricta restriccion de sodio no parece ser beneficiosa, ya que puede activar el SRAA y
contribuir al desarrollo del FC, ademas que la palatabilidad puede ser un problema. Conforme
avanza el FC se recomienda un restriccion moderada de sodio mediante dietas “senior” o
dietas para pacientes con problemas renales; dietas con niveles muy bajos de sodio (para
pacientes cardiacos) solo deben ser utilizadas en pacientes con FC en estado avanzado
(Moneva-Jordan, 2003).

Los nutracetticos son suplementos dietéticos con efecto farmacoldgico; en estos casos su
utilizacion puede restaurar la actividad inotrépica muscular en pacientes que presentan
carencias de micronutrientes (Montoya et al., 2007). En pacientes con cardiomiopatias los
mas utilizados son la taurina, L-carnitina y los acidos grasos omega-3. Pion et al (1987)
encontraron una asociacion entre los bajos niveles dietéticos y plasmaticos de taurina y la
cardiomiopatia dilatada en gatos; més recientemente se han observado cardiomiopatias que
responden a la taurina en diversas razas caninas (Cocker Spaniel y Golden Retrievers).
Ademas se ha identificado una deficiencia de L-carnitina en ciertas razas caninas (Cocker
Spaniel, Boxer y Doberman) con cardiomiopatia dilatada. La suplementacion con aceites de

pescado ricos en acidos grasos omega-3 ha mostrado una disminucién en la produccion de la



17

citoquinas (TNF), las cuales han sido relacionadas como causas directas de la anorexia,
incremento en los requerimientos energéticos y disminucion de la masa corporal en pacientes

que presentan caquexia cardiaca (Moneva-Jordan, 2003).

1.3. Justificacion

Diversos tipos de trastornos cardiacos afectan a un 10% de los perros; de este porcentaje
un 95% corresponde a condiciones adquiridas, las cuales resultan en deterioro progresivo de la
funcion cardiaca (Boehringer-Ingelheim, 2001). El FC congestivo es una presentacion comun
en perros adultos, con frecuencia debido a condiciones como enfermedades valvulares
degenerativas o cardiomiopatia dilatada idiopatica (Warman et al., 2006).

Distintas etiologias son responsables del FC y aunque el tratamiento en muchos casos es
similar, es necesario conocer el proceso primario para obtener las mayores ventajas
terapéuticas. La mayoria de estudios veterinarios que han documentado la eficacia terapéutica
en pacientes con enfermedad cardiaca se han realizado solo en aquellos con signos de FC
(Booswood, 2007). Ademas los propietarios prefieren tratamientos efectivos, faciles de
administrar, bien tolerados y con pocos efectos colaterales. Al identificar los signos de FC
acertadamente, es posible administrar la terapia solo a aquellos animales de los cuales se
espera que obtengan alglin beneficio (Montoya et al., 2007; Martinez et al., 2001).

En el pais, un trabajo del 2001 realizado en una clinica privada documenta un 1,9% de
consultas por afecciones cardiovasculares de las cuales, una de las mayores afecciones fue el
FC congestivo (Soto, 2002). Otro trabajo realizado en el Hospital de Especies Menores y
Silvestres (HEMS) de la Universidad Nacional, por un periodo de seis meses, report6 un 3,4%
de casuistica por problemas cardiovasculares (Murillo, 2005). Por ultimo, Astorga en el 2006
evaltio 74 animales mediante ecocardiografia de los cuales 4 individuos presentaron FC.

Ademas se han realizado pocos trabajos sobre cardiologia en animales de compaiia y s6lo
se han centrado en técnicas diagnosticas tales como radiografia toracica (Murillo, 2005) y
ecocardiografia (Astorga, 2006). La carencia de trabajos sobre el manejo y tratamiento de
pacientes con FC, sumado a que en su mayoria los pacientes con alguna condicion cardiaca se
presentan a la clinica en un estado avanzado de enfermedad, evidencian la necesidad de

pasantias en esta area.
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1.4. Objetivos
1.4.1. Objetivo General

Realizar el manejo diagndstico y terapéutico de pacientes caninos y felinos que han
desarrollado algiin grado de FC en el Hospital de Especies Menores y Silvestres de la
Universidad Nacional (HEMS), en el servicio de cardiologia del Hospital de Ensenanza de la
Universidad Estatal de Carolina del Norte (NCSU VTH) y en una clinica privada de los
Estados Unidos.
1.4.2. Objetivos Especificos

* Reconocer el cuadro clinico en pacientes sospechosos de FC.

* Realizar un correcto uso e interpretacion de los exdmenes colaterales para llegar a un

diagndstico acertado en cada paciente.

* Racionalizar la toma de decisiones terapéuticas para los distintos pacientes con FC.

* Identificar las posibles complicaciones en el manejo de los pacientes con FC.
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2. METODOLOGIA

2.1.Lugar y periodo de estudio

El presente trabajo consistié de un periodo practico de seis meses el cual se dividid en tres
partes. La primera parte fue realizada en el Hospital de Especies Menores y Silvestres de la
Universidad Nacional (HEMS) por un periodo de cinto semanas, en las fechas del 26 de mayo
al 28 de julio del 2008.

La siguiente etapa fue completada en el Hospital de Ensenanza del North Carolina State
University Veterinary Teaching Hospital (NCSU VTH) (Raleigh, USA). En este lugar se
realizd una pasantia por un periodo de 4 semanas, en las fechas del 4 de julio al 3 de agosto
del 2008. A continuacion se completaron 5 semanas en una clinica privada The Kaysville
Veterinary Clinic (Utah, USA), del 25 de agosto al 29 de septiembre del 2008.

Para concluir se trabajo durante 11 semanas en el HEMS, del 17 de febrero al 30 de abril

del 2009.

2.2. Animales del estudio

Se trabajo con pacientes caninos y felinos. El primer grupo estuvo integrado por aquellos
que ingresaron remitidos por médicos veterinarios externos u otros servicios internos, al
servicio de Cardiologia de NCSU VTH.

El segundo grupo estuvo conformado por pacientes recibidos en el HEMS sospechosos de
alguna condicion cardiovascular. Ademas se incluyeron aquellos pacientes remitidos por otras
clinicas veterinarias para la realizacion de pruebas diagndsticas para completar el abordaje
cardiaco. Se consideraron sospechosos a aquellos pacientes que cumplian uno o varios de los
siguientes criterios clinicos generales asociados a enfermedad cardiovascular como soplos,
arritmias, pulso yugular, cardiomegalia, tos, dificultad respiratoria, intolerancia al ejercicio,
debilidad, sincope, distensiéon abdominal, edema, pulsos excesivamente débiles o fuertes y

cianosis (Ware, 2007).
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2.3. Abordaje de los pacientes del HEMS

En los pacientes del segundo grupo se tomo la historia médica (Anexo 1), en la cual se
incluyeron datos como resefia: especie, raza, edad, sexo, peso y datos del medio ambiente del
animal como procedencia y utilizacion del animal. A continuacion se tomo6 la anamnesis
(Compf, 2001).

Se hizo un examen fisico general (Anexo 1) en el cual se realizd una inspeccion a
distancia y luego se examinaron detalladamente: cabeza, cuello, térax abdomen y
extremidades (Sisson & Ettinger, 1999).

Las pruebas colaterales fueron realizadas con base en el diagndstico presuntivo. Entre
ellas destacan: rayos X, electrocardiograma, ecocardiografia, hemograma y quimicas
sanguineas (Anexo. 1).

Para la realizacion de los electrocardiogramas se utilizd una maquina de marca Electro
Cardis Tracis, del modelo VMS-3001 Plus. Los animales fueron colocados en recumbencia
lateral derecha para realizar los respectivos trazados de las derivaciones bipolares en el plano
frontal (I, IT y III) y las derivaciones unipolares del eje frontal (aVR, aVL y aVF) (Artese,
2007 y Ristic, 2004). La interpretacion se realizd mediante la medicion de las diferentes
ondas, segmentos e intervalos, asi como del eje eléctrico medio. Los hallazgos fueron
interpretados en conjunto para inferir posibles agrandamientos de las cdmaras del corazon,
disturbios en la conducciéon y valorar la presencia de arritmias cardiacas (Tachika, 2007).

Para la toma de radiografias toracicas se utilizaron las proyecciones laterolaterales en
recumbencia derecha (LLD) y dorsoventrales (DV). En el HEMS se utilizé una maquina de
rayos x marca Ducon del modelo M150. Una vez obtenidas las proyecciones radiograficas se
evaluo6 si éstas poseian calidad diagnostica, observando la posicion y momento respiratorio a
la hora del disparo. En la silueta cardiaca se analizd forma y tamaifo mediante técnicas
directas (medicion vertebral o método de Buchanan) e indirectas. También se evalud la
posicion de la traquea y bronquios en la proyeccion LLD y el espacio que existe entre la

silueta cardiaca y la pared toracica en la proyeccion DV (Tachika, 2007).
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Se diferencio la enfermedad cardiaca de la extracardiaca (enfermedad pulmonar, pleural o
mediastinica) y se buscaron signos que pudieran indicar FC como edema pulmonar, efusion
pleural, dilatacion y tortuosidad de los vasos (Simone, 2007).

La ecocardiografia se realizd aplicando el ultrasonido para evaluar el corazon y los
grandes vasos en las ventanas paraesternal derecha (espacios intercostales 4° y 6°) e izquierda
(espacios intercostales 3° y 7°). En el HEMS se utilizé una maquina de ultrasonido marca
Aloka Echo-Camera SSD-630 y una impresora Sony. Para ello se utiliz6 un transductor de 5
mHz ligeramente convexo. Se obtuvieron imagenes en el modo B o bidimensional para
evaluar el tamafio de las camaras, contractibilidad y movimiento (Tachika, 2007).

Ademas se realizaron ultrasonidos abdominales para evaluar la presencia de dafos
asociados al FC tales como ascitis, hepatomegalia, congestion hepatica y rifiones.

Para completar el abordaje se tomaron muestras de sangre de las venas cefalicas o yugular.
De éstas se realizaron hemogramas completos y quimicas sanguineas (ALT, BUN, Crea y

otros) en el Laboratorio de Analisis Clinico de la Escuela de Veterinaria (Tachika, 2007).

2.4.Manejo terapéutico en pacientes del HEMS

En los pacientes descompensados se realizdo un manejo diferente. A aquellos con déficit
respiratorio, se les proporciond oxigeno mediante mascara (Bulmer & Sisson, 2005). También
se realizaron procedimientos de abdominocentesis. En éstos se tratd de reducir al maximo la
actividad fisica, manipulaciones innecesarias y la utilizacion de medicaciones orales (Ware,
2007).

En cuanto a medicamentos, el diurético de eleccion fue la furosemida (Bulmer & Sisson,
2005 y Ware, 2007). Esta fue administrada por via intravenosa (IV) a dosis elevadas y
también se colocaron fluidos (Ringer Lactato). En pacientes estables se utilizd por via oral
furosemida, espironolactona, enalapril y digoxina.

Como parte del manejo a largo plazo también se realizaron modificaciones en la dieta;
para tal caso se recomendo a los propietarios dietas bajas en sodio, como las formuladas para
animales geriatricos “senior”, enfermedades renales y enfermedades cardiacas (Bulmer &

Sisson, 2005).
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3. RESULTADOS Y DISCUSION

Durante la realizacion de la pasantia se evaluaron un total de 218 caninos y 33 felinos. En
ambas especies se observaron pacientes de distintas edades, sexos, razas y tamafos. A
continuacion (cuadro 1) se observa el niumero y la distribucion de los casos observados por

mes durante el transcurso de la pasantia.

Cuadro 1. Numero de pacientes por centro médico observado durante pasantia.

N° Caninos N° Felinos

NCSU KVC HEMS NCSU KVC HEMS

VTH VTH
Junio, 2008 21 3
Julio, 2008 47 7
Septiembre, 2008 126 23
Febrero, 2009 7 0
Marzo, 2009 10 0
Abril, 2009 7 0
Total 47 126 45 7 23 3

En el mes de estancia en el NCSU VTH se asistio a dos servicios, las primeras dos
semanas al servicio de Dermatologia y las dos ultimas semanas a Cardiologia. Por tanto, a la
hora de contabilizar el nimero de casos observados en este centro solo se reportan los
observados en las dos ultimas semanas de estancia.

A lo largo de ese periodo se recibieron un total de 54 casos, de estos 47 (87%) fueron
caninos y 7 (13%) fueron felinos. Del total de pacientes evaluados 41 caninos y 7 felinos
presentaron anormalidades a nivel cardiaco (anexo 2). Dentro de estos 12 (29.3%) caninos y
4 (57.1%) felinos presentaron FC.

Durante la estancia en The Kaysville Veterinary Clinic (KVC) la casuistica de
cardiologia fue escasa, del total de 126 caninos solo se recibié un paciente (0.7%) con FC. El
resto de casos tanto de felinos como caninos correspondié a problemas de otros sistemas,
procedimientos quirtirgicos o profilaxis de enfermedades infecciosas (vacunaciones y
desparasitaciones). Por tanto no se toman en cuenta durante el resto de la discusion.

En el HEMS se revisaron 45 caninos y 3 felinos sospechosos de alguna condicion

cardiovascular, de estos 29 (64%) caninos fueron casos del HEMS vy los restantes 16 (36%)
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fueron remitidos por otras clinicas para completar pruebas diagnoésticas. Del total de casos
revisados 26 (58%) caninos y 1 (33.3%) felino presentaron alguna anormalidad de tipo
circulatorio (anexo 3) detectada mediante el examen fisico y/o pruebas diagnosticas como
rayos X, electrocardiograma o ultrasonido.

Dentro del grupo con anormalidades circulatorias, 10 caninos (38.5%) presentaron cuadros
consistentes con FC. De estos solo en 3 (30%) pacientes se particip6 del abordaje diagnostico
a partir de cero, 1 (10%) paciente ingresé para revision, 1 (10%) paciente fue remitido por otra
clinica y los 5 (50%) restantes ingresaron con diagndsticos realizados anteriormente en el
HEMS.

Con base en el ventriculo afectado se suele realizar una clasificacion de los distintos tipos
de FC, siendo el fallo del lado izquierdo la presentacion observada con mas frecuencia y el
fallo del lado derecho el menos comun (Warman et al., 2006). Esto coincide con lo observado
(cuadro 2) durante la realizacion de la pasantia tanto en el NCSU VTH con 7 (58.4%) casos
caninos y en el HEMS con 7 (70%) casos de FC del lado izquierdo. Por otro lado se observo
una menor casuistica de FC del lado derecho con un (8.3%) caso en el NCSU VTH y otro
(10%) en el HEMS.

Se observo una cantidad intermedia de FC bilateral en los dos sitios de pasantia, en el
NCSU VTH se observaron 4 (33.3%) casos y en el HEMS 2 (20%) casos. La elevacion
cronica de la presion venosa pulmonar puede incrementar la presion arterial pulmonar, lo cual
puede facilitar el desarrollo del FC derecho en pacientes con FC izquierdo (Ware, 2007). Sus

signos son una combinacion de signos de fallo derecho e izquierdo.

Cuadro 2. Casos de FC en caninos y felinos observados en el HEMS y NCSU VTH.
HEMS Y% NCSU VTH Y%

FC del lado izquierdo (caninos) 7 70% 7 58.4%
FC del lado derecho (caninos) 1 10% 1 8.3%
FC bilateral (caninos) 2 20% 4 33.3%
Total caninos 10 100% 12 100%
FC del lado izquierdo (felinos) 0 3 75%
FC del lado derecho (felinos) 0 0 0%
FC bilateral (felinos) 0 1 25%
Total felinos 0 4 100%
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Cabe destacar que solo se observaron 4 casos de FC en felinos en el NCSU VTH. De
estos 3 (75%) casos se clasificaron como FC de lado izquierdo y un (25%) caso de FC
bilateral. EI gato puede desarrollar signos de efusion pleural a consecuencia del fallo bilateral
o fallo izquierdo (con hipertension pulmonar o fibrilacion atrial). A diferencia de lo anterior,
la efusion pleural en el perro solo se ha observado en FC derecho inducido experimentalmente
(Morais & Saretta, 2005).

En cuanto a los signos clinicos que presentaron en consulta los pacientes con FC del
HEMS (cuadro 3), el signo observado con mas frecuencia fue edema pulmonar en un total de
8 (80%) pacientes. Este signo esta relacionado al FC del lado izquierdo y coincide con el
hecho de que se haya observado un mayor nimero de pacientes con este tipo de fallo. Otros
de los signos importantes observados fueron los soplos en 6 (60%) pacientes, signos de bajo

gasto cardiaco en 4 (40%) y tos en 4 (40%) pacientes.

Cuadro 3. Signos observados en los pacientes caninos con FC en el HEMS (n=10).

Signos Clinicos N° de Casos %

Bajo gasto cardiaco 4 40%
Edema pulmonar 8 80%
Congestion venosa 3 30%
Arritmias 2 20%
Tos 4 40%
Soplos 6 60%

El cuadro 4 muestra los principales exdmenes diagnosticos realizados para abordar a los
distintos pacientes con FC en el HEMS. Ademas del examen fisico, que se realizd en un
100% de los casos, los métodos diagndsticos utilizados con mas frecuencia fueron la toma de
radiografias toracicas en 9 pacientes (90%) y electrocardiograma en 5 casos (50%).

Se realizé la toma de placas toracicas tanto en pacientes examinados por primera vez
como en los que ya poseian un diagndstico previo, solo a un paciente no se le tomo la placa ya
que muri6 durante las maniobras de estabilizaciéon. Esto evidencia la relevancia de este
examen ya que es de utilidad para el abordaje diagnostico y el seguimiento de los casos de FC

(Darke, 1989 y Simone, 2007).
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Cuadro 4. Examenes diagndsticos realizados a pacientes con FC en el HEMS (n=10).

Examen N° de Casos Y%
Examen Fisico 10 100%
Rayos X 9 90%
Electrocardiograma 5 50%
Ecocardiografia 2 20%
Ultrasonido abdominal 4 40%
Hemograma 2 20%
Quimicas sanguineas 3 30%

En el NCSU VTH se hizo un abordaje diagnostico similar, adicionalmente se utilizaron
métodos diagnosticos como la ecocardiografia doppler y la medicion de la presion sanguinea.
El doppler ayuda a evaluar la velocidad de flujo adértico, bombeo cardiaco y funcion diastdlica
(Morais & Saretta, 2005). Con el fin de evitar alteraciones en el valor de la presion arterial
debidas al estrés de los pacientes, ésta fue tomada antes de la realizacion del examen fisico.

Morais & Saretta (2005) recomiendan la medicion de la presion sanguinea sistémica en los
pacientes con enfermedades cardiacas y FC. Mencionan que la hipertension arterial puede
llevar al desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion, y esto eventualmente a
FC. Ademas es una causa controlable de enfermedad cardiaca y favorece la progresion de la
disfuncion ventricular izquierda. Esto evidencia la necesidad de que se trate de implementar
este examen durante el abordaje de los pacientes con FC en el HEMS.

Para facilitar la clasificacion de la severidad de los pacientes con FC, el “International
Small Animal Cardiac Health Council” ha creado un sistema de clasificacion funcional basado
en los signos clinicos (anexo 4) (Ware, 2007). Basandose en esta clasificacion se
contabilizaron 8 (80%) casos en estado IIIb (fallo descompensados), 1 (10%) en Illa (fallo
severo pero estable) y uno (10%) en II (fallo moderado) al momento de ingresar al HEMS. De
los pacientes clasificados como IIIb un paciente entré6 en shock y falleci6, 2 fueron
eutanasiados y el resto fueron estabilizados y enviados a casa donde continuaron sus
tratamientos.

La terapia para pacientes descompensados (IIIb) busca mejorar la liberacion sistémica de
oxigeno y minimizar el estrés (disminuye el consumo de oxigeno). Para ello se suele

suplementar oxigeno y se trata de mejorar la ventilacion al disminuir la cantidad de fluido en
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pulmones, pleura y abdomen (Mazzaferro, 2005 y Ware, 2007). En los 8 pacientes
descompensados recibidos en el HEMS, se realizaron maniobras como abdominocentesis,
aplicacion de oxigeno mediante mascarilla y se administrd6 furosemida IV. Para la
administracion de la tltima, en algunos pacientes se administraron fluidos IV (Ringer Lactato)
solo con el fin de mantener una via abierta debido a la necesidad de administrar medicamentos
constantemente por esta via. En términos generales, la administracion de fluidos IV esta
contraindicada para pacientes con FC fulminante pero se justifica su aplicacion si se utilizan
medicamentos que necesitan ser administrados constantemente (CRI) (Mazzaferro, 2005). En
el NCSU VTH aparte de la realizacion de maniobras similares a las del HEMS, se realizaron
procedimientos de toracocentesis y sedacion.

La sedacion se realiza con el fin de reducir la ansiedad de los pacientes y disminuir
consumo de oxigeno; en gatos se utilizd la combinacién de acepromacina y butorfanol, y en
perros butorfanol (anexo 5) (Ware, 2007). Este protocolo deberia tratar de implementarse en
el HEMS, pues el paciente descompensado (IIIb) que falleci6 durante maniobras de
estabilizacion se hubiera beneficiado ya que presentaba signos de déficit respiratorio muy
marcados con cianosis y taquipnea.

Existen otros medicamentos que pueden ser de gran utilidad en el manejo de pacientes
descompensados y se observaron en el formulario de medicamentos del servicio de cardiologia
del NCSU VTH (anexo 5). Entre estos se incluyen vasodilatadores como la nitroprusiato
sodico, nitroglicerina e hidralacina que pueden ayudar a reducir el edema pulmonar,
disminuyen la presion pulmonar venosa y reducen la resistencia arterial sistémica.
Medicamentos inotrdpicos simpaticomiméticos (dobutamina) pueden ser de gran utilidad en
pacientes con contractibilidad pobre del miocardio. Por ultimo, broncodilatadores como la
aminofilina y teofilina son Uutiles en pacientes con edema pulmonar severo y poseen cierto
efecto inotrépico y diurético (Ware, 2007). De igual manera seria de gran ayuda para el
manejo de los pacientes en el HEMS que se utilizara estos medicamentos, y ademds se
beneficiaria a otros pacientes que presentasen condiciones de otros sistemas y requirieran
atencion de emergencia.

Para el manejo de pacientes con FC a largo plazo existen varios medicamentos, sin
embargo hay que tomar en cuenta que no se requiere la utilizacion de todos estos compuestos

en cada caso (Spier, 2007). En el HEMS y NCSU VTH se utilizaron distintas combinaciones
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en las que se incluyeron furosemida, espironolactona, enalapril y digoxina. Existen multiples
estudios que evidencian la efectividad de estos tratamientos mejorando la calidad de vida y
tiempos de supervivencia en pacientes con FC. Fue dificil observar la progresion y respuestas
a los tratamientos en los distintos casos, en el HEMS debido a la separacion de los periodos
en que se realizé la pasantia y a la falta de registro de examenes previos; ademas en el NCSU
VTH se justifica debido al corto periodo de estadia (dos semanas). Solo en dos pacientes del
HEMS se observo el progreso gracias al tratamiento. En un caso de FC del lado derecho se
utilizé la combinacion enalapril, furosemida, espironolactona y digoxina, aproximadamente a
dos meses de la presentacion inicial se realizo una revision en la cual se observo como mejoria
la disminucién de la azotemia (signo de bajo gasto cardiaco). El otro caso presentd FC del
lado izquierdo, fue tratado con enalapril y espironolactona, y se dio seguimiento mediante la
comparacion de registros radiograficos observandose una disminucién en el patron de edema
pulmonar.

Adicionalmente en el NCSU VTH se utilizaron medicaciones como el pimobendan,
diltiazem y bloqueadores B (anexo 5). Se destaca el pimobendan que es comercializado bajo
el nombre de Vetmedin® (Boehringer Ingelheim), pero no ha sido aprobado en nuestro pais.
Seria de gran beneficio su aprobacion ya que ha demostrado ser seguro, bien tolerado (Smith
et al, 2005) y mejora la calidad de vida en perros cuando es utilizado en combinacion con
terapias convencionales de FC (furosemida, enalapril y espironolatona) (Gordon et al, 2006).

El diltiazem y bloqueadores f son utilizados comtiinmente en el tratamiento de FC en gatos
con cardiomiopatia hipertrofica (insuficiencia diastolica) (Ware, 2007). No se observd su
utilizacién en el HEMS, posiblemente, debido a que no se recibié ningtin gato con FC en este
sitio.

Como parte de las terapias a largo plazo también es importante realizar un manejo
dietético. Avances recientes en la cardiologia veterinaria han demostrado su importancia
(Moneva-Jordan, 2003). Con respecto a ello, en el HEMS y NCSU VTH se realizaron
modificaciones en la dieta por medio de la utilizacion de alimentos formulados para pacientes
geriatricos y para tratar problemas renales (Hill’s k/d®) y cardiacos (Hill’s h/d®). Ademas,
en el NCSU VTH se utilizaron diversos nutracéuticos como la taurina, L-carnitina y aceites

de pescado (anexo 3).
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Para completar el manejo a largo plazo tanto en el HEMS como el NCSU VTH, se
realizaron reevaluaciones periodicas con el fin de identificar el avance o complicaciones de la
enfermedad y de aplicar modificaciones en el manejo medicamentoso. En estas
reevaluaciones se volvio a utilizar, dependiendo de las caracteristicas del caso, pruebas
colaterales como las mencionadas en el abordaje inicial.

Ware (2007) menciona que la educacién de los propietarios es crucial para el correcto
manejo e identificacion temprana de los signos de descompensacion en los pacientes con FC.
Con respecto a ello es necesario hacer entender al propietario la causa, signos y necesidades de
su mascota con FC. Seria de gran ayuda ensefar a los propietarios la técnica para calcular la
frecuencia respiratoria por minuto, la cual suele ser < 30 en descanso. Cabe destacar que en el
NCSU VTH se observd incluso como algunos propietarios contaban en sus casas con

estetoscopios para controlar la condicion de sus mascotas.
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4. CASOS CLINICOS

4.1. Caso 1 NCSU-VTH

Resena:

Shua, felino, pelo corto, macho castrado de 8 afios de edad (figura 1).

Figura 1. “Shua” felino de pelo corto con signos de

FC.

Historia:

Shua se presentd el 27 de julio al servicio de emergencias del NCSU VTH para
evaluacion por efusion pleural. Empezd a estornudar una semana antes de la presentacion.
Dos dias previos a la presentacion, su propietario notd una secrecion clara proveniente de su
nariz y ojos. En la mafiana de la presentacion no estornudaba tan seguido pero presentaba una
letargia marcada. Durante ese dia comi6 y bebi6 una cantidad menor de alimento y agua. Fue
llevado a un servicio de emergencia veterinaria en la ciudad de Cary donde el veterinario
realizd una toracocentesis en su lado derecho y removi6 aproximadamente 105 ml de efusion
pleural.

En mayo su veterinario regular le realiz6 una limpieza dental, durante la cual también
se realiz0 un examen sanguineo. Shua no tiene historia de reacciones alérgicas a
medicamentos. Su propietario lo adopt6é desde que este tenia 3 afios de edad. Es alimentado
con alimento seco y Friskies® enlatado. Sus propietarios poseen cuatro gatos mas y estan
acogiendo temporalmente a otros dos. Todos estan vacunados, viven en el interior de la casa y
son negativos al virus de la inmunodeficiencia felina y a leucemia felina. Al menos otros dos

gatos han estado tosiendo. No hay quimicos o pesticidas en el interior de la casa. Sus duefios
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realizaron un control de plagas hace menos de una semana, pero solo en el exterior de la

propiedad.

Examen Fisico:

Aptitud: deprimido ~ Temperatura corporal: Frecuencia Frecuencia Membranas
34.7° C cardiaca:110 respiratoria: 40 mucosas: grises

Llenado capilar: s  Escala del dolor: 0 Condicién Peso: 4.2 kg

corporal: 4/9

Cabeza y cuello: descarga clara en nariz
Gastrointestinal: abdomen distendido y pendulante, se sospecha de ascitis
Auscultacion: sonidos respiratorios dificiles de escuchar, mas a nivel ventral. Eupnea y bradicardia

Examenes colaterales:

1.

10.

Presion arterial: 30 mmHg a las 4:30pm, 140 mmHg a las 4:45pm (después de calentar
y bolos de fluidos 1V), 120 mmHg a las 8pm

Hematocrito: 35%, proteinas: 7.1, glucosa: 306, nitrégeno ureico (BUN): 58
Electrocardiografia: Ritmo de escape ventricular con ritmo sinusal ocasionalmente
conducido (no se observan cambios luego de la aplicacion de atropina 0.04 mg/kg SC).
Solidos totales de la efusion pleural: 2.4 g/dL

Leucograma: neutrofilia moderada, 1 eritrocito nucleado, cuerpos de heinz,
keratocitos, cuerpos de howell jolly.

Quimicas sanguineas: hipocalcemia, hipermagnesemia, hipoalbuminemia, creatinina
elevada, hiponatremia e hiperkalemia.

Urianalisis  (cistocentesis): Gravedad especifica: 1.030, proteinuria, piuria,
hemoglobinuria, cristales de oxalato de calcio.

Radiografias toracicas: cardiomegalia severa con obliteracion del mediastino craneal.
Opacidad de tejidos blandos y desviacion de la traquea.

Ultrasonido abdominal: masa solitaria en el higado (posible neoplasia), adenomegalia
bilateral (izquierda mayor que derecha), engrosamiento difuso del intestino delgado
(probablemente edema, aunque no se descartar la posibilidad de enteritis o neoplasia),
edema de pancreas y cambios degenerativos en ambos rifiones.

Ultrasonido toracico: FC del lado derecho con fluido bicavitario (posiblemente

secundario a cardiomiopatia dilatada y bradicardia), atelectasia derecha e izquierda del
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12.

13.

14.
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l6bulo craneal (posiblemente secundario a liquido pleural), linfoadenomegalia esternal
y yeyunal.

Analisis de fluido toré4cico: transudado, no hay evidencia de neoplasia.
Ecocardiograma: regurgitacion mitral y tricuspide severa, agrandamiento biatrial
severo, hipertrofia concéntrica moderada del lado izquierdo con ligera remodelacion
del ventriculo izquierdo, se nota una pequefia cantidad de liquido pleural, evidencia de
disfuncion sistdlica, se notd un nube (posible coagulo) en el ventriculo izquierdo.
Electrocardiografia: bradicardia sinusal con fibrilacion atrial izquierda. El servicio de
emergencias suministro atropina sin respuesta, lo que sugiri6 la posibilidad de la
existencia de un bloqueo atrio ventricular (AV) del 3° grado.

Quedo pendiente el resultado de la medicion del nivel tiroideo.

Diagnostico y problemas:

1.

2
3
4.
5
6

Cardiomiopatia hipertrofica (HCM)

Fallo cardiaco bilateral

Bloqueo AV del 3° grado (posiblemente)
Signos del tracto respiratorio superior
Hipotermia (en resolucion)

Bradicardia

Manejo terapéutico:

Medicaciones:
1. Pimobendan 1.25mg: 1 tableta PO q 12 hrs, 1 hora antes de alimentar.
2. Dalteparin: se inyectd 0.04 ml SC q 24 hrs hasta la préxima revision.
3. Enalapril 2.5 mg: Se recomend¢ 1 tableta PO q 24 hrs hasta proxima revision.
4. Furosemida 12.5 mg: Se recetdé )2 tableta PO 2 tabletas q 12hrs hasta proxima
revision.
Dieta:

Inicialmente se recomendd que el paciente alimentara con cualquier alimento, pero una

vez que recuperase su apetito normal fuese reemplazado por una dieta restringida en sodio

(Hill’s h/d, k/d o uno similar) para ayudar al manejo del FC.
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Discusion y Analisis:

Shua presentd6 un FC bilateral debido a un estado terminal de cardiomiopatia
hipertréfica (ES-HCM). La HCM es la enfermedad cardiaca adquirida mas comun en felinos.
A menudo es familiar y se piensa que es hereditaria de una manera autosomal dominante. La
HCM es una enfermedad primaria del misculo cardiaco, donde las paredes musculares de los
ventriculos llegan a ser anormalmente gruesas (Ware, 2007). El ES-HCM se caracteriza por
una dilatacion relativa de la cdmara ventricular, un adelgazamiento de la pared ventricular, y
una disminucidon en la contractibilidad. Humanos y gatos con HCM a menudo sobreviven
varios afos, pero el desarrollo del ES-HCM es seguido por el FC lo cual se asocia a un
pronostico pobre (Cesta et al, 2005).

En algunos gatos, el engrosamiento conduce a arritmias las cuales pueden resultar en
muerte repentina; sin embargo es dificil predecirlo. Shua presenté ademas un bloque AV de 3°
grado, probablemente como resultado del dafio de su nodo AV debido a la progresion de su
HCM. Otros gatos pueden sufrir tromboembolismo aodrtico donde un coagulo de sangre se
ubica en la aorta bloquea el flujo sanguineo a sus piernas traseras, llevandolos a paralisis
repentina, dolor severo y a menudo a la muerte (Ware, 2007). A fin de prevenir esta condicion
se utiliz6 dalteparin; que es una heparina de bajo peso molecular fraccionada que puede
ayudar a prevenir trombosis de venas profundas o embolismos pulmonares (Plumb, 2008).

Es poco convencional la utilizaciéon del pimobendan en este caso, ya que existe poca
experiencia en la utilizacién de pimobendan en felinos, y existen riesgos (arritmias) asociados
con su uso. Ademads la utilizacion de medicamentos con accion inotrdpica suele estar
contraindicada en pacientes con HCM ya que se asocian a un aumento (digoxina) en el
consumo de oxigeno en el miocardio (Fuentes, 2007). Sin embargo, este paciente presento
una contractilidad pobre lo cual justifica la utilizacién del pimobendan que aumenta la

contractilibilidad sin aumentar el consumo de oxigeno (Gordon et al, 2006).
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4.2.Caso 2 :HEMS

Resena:

Chester, canino, Labrador retreiver chocolate, macho de 6 afios de edad (figura 2).

Figura 2. “Chester”, Labrador Retreiver con signos

de FC del lado derecho.

Historia:

Chester era un Labrador retreiver chocolate, macho de 6 afios de edad. Ingreso al
HEMS el 2 de marzo de 2009, debido a que su propietaria noté un abultamiento abdominal
que fue aumentando progresivamente. Ademas la propietaria reportd signos consistentes con
intolerancia al ejercicio. Por otro lado, presentaba una aptitud alerta y un buen apetito. El

paciente habita en una finca en compafiia de otros perros.

Examen Fisico:

Aptitud: alerta Peso: 46.2 kg  Condicion Tipo de respiracion:Membranas mucosas:
corporal: 4/5 abdominal palidas

Llenado capilar:Frecuencia Hallazgos: Abdomen: ascitis Pulso: débil

4s cardiaca: 152 arritmia

Diagnosticos Diferenciales:
1. Hepatopatia

2. Fallo cardiaco
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Examenes colaterales:

1.

Placa laterolateral de torax: La silueta cardiaca abarcaba 12 espacios intervertebrales y
tocaba el esternon, se observo aumento del ventriculo derecho y la traquea elevada.
Los hallazgos fueron consistentes con cardiomegalia.

Hemograma: Hematocrito: 42%, Hemoglobina: 14,4 g/dl, CHCM: 34 g/dl,
Conteo leucocitos: 15850 pnl, Numero de bandas: 4% (elevado),  Numero de
segmentados: 86 % (elevado), Linfocitos: 10%

Quimicas sanguineas: Proteinas: 5 g/dl (levemente disminuido), Albimina: 2.8 g/dl
(disminuido), Globulina: 2.2 g/dl, Relacion A/G: 1.3, BUN: 15 mg/dl, Creatinina:
3.5 mg/dl (elevado = azotemia), Fosfatasa alcalina (SAP): 47 UI/L,

Alanina amino transferasa (ALT): 33 UI/L

Electrocardiografia: taquicardia sinusal y presencia de complejos ventriculares
prematuros. Los resultados fueron descartados debido a que el paciente se encontraba
agitado.

Ecocardiografia: Hallazgos consistentes con cardiomiopatia dilatada y agrandamiento
del ventriculo derecho.

Ultrasonido de abdomen: Se identificé fluido a nivel abdominal (ascitis) y sedimentos
en vejiga.

Examenes colaterales: Snap test kit canino para la prueba de antigenos de Dilofilaria
immitis, Borrelia burgdorferi y de FEhrlichia canis: negativo Serologia Chagas:

positivo

Diagnostico:

Miocarditis protozoaria (Enfermedad de chagas) con FC del lado derecho.

Manejo terapéutico:

Durante el primer dia de internamiento se realizé una abdominocentesis de la cual se

obtuvieron 2.5 L de liquido, ademas se colocé fluidos IV (solucidon de Ringer lactato) y una

dosis de furosemida 3 mg/kg IV.

Al dia siguiente se administré otra dosis de furosemida pero a 1.7mg/kg IM. Ese

mismo dia se realizaron los exdmenes colaterales por lo cuales se llegé al diagndstico. Debido
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a ello se inici6 la administracion de: enalapril 20 mg PO y espironolactona 1 mg/kg PO ambas
q 24hrs. Dos dias después fue dado de alta con las siguientes medicaciones: Cardial® (5 mg

enalapril + 5 mg espironolactona) q 24hrs y furosemida Img/kg q 24hrs. Ademas se cambid

la dieta a Hill’s k/d®.

Seguimiento:

Unos dias después (no determinado) de haber sido dado de alta se agregd digoxina al
0.075% a una dosis de 12 gotas q 12hrs.

Dos semanas después de haber sido dado de alta se presenté al HEMS nuevamente con
ascitis por lo cual se realizaron modificaciones en la medicacion: Cardial® 2 tabletas q 24 hrs,
furosemida 40 mg, 1 tableta q 12 hrs por tres dias; luego se cambi6 la dosis a 1 tableta q 24
hrs por 1 semana y se conservo la dosis de digoxina.

El 29 de abril regresé al HEMS para otra revision, con signos de ascitis y anorexia. Previo
a la visita se suspendio la medicacion por 24 hrs. Al examen fisico presentaba membranas
mucosas palidas, una frecuencia cardiaca de 150 lat/min, ascitis y pulso femoral débil. Se
realiz6 una electrocardiografia donde se observo una arritmia sinusal, signos de agrandamiento
del ventriculo derecho y bloqueo completo de la rama derecha. Se realizé un ultrasonido
abdominal donde se observd un bazo de tamafio aumentado, ascitis, congestion de los vasos
hepaticos y hepatomegalia. Por Ultimo se realiz6 quimicas sanguineas y se obtuvieron los
siguientes resultados: ALT: 13 UI/L, Creatinina: 1.9 mg/dl, BUN: 12 mg/dl, Proteinas: 6.5
g/dl. Se realiz6 una ultima modificaciéon a la medicaciéon con: enalapril 20mg q 12 hrs,
furosemida 2 tabletas q 12 hrs por 4 dias y luego se disminuye a furosemida % tableta q 12

hrs. Ademas se cambid la dieta de Hill’s k/d® a Hill’s h/d®.

Discusion y Andlisis:

Chester presentd FC derecho secundario miocarditis ocasionada por la Enfermedad de
Chagas en estadio cronico. La enfermedad de Chagas es ocasionada por el parasito
Tripanosoma cruzi, enfermedad que se extiende desde México a Argentina (Meurs, 2005). Se
han descrito tres estadios de infeccion: agudo, latente y crénico. El estadio agudo se
caracteriza por letargia, linfadenopatia generalizada, membranas mucosas palidas, llenado

capilar retardado, esplenomegalia. También se observan taquiarritmias y problemas en la
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conduccion AV y se pueden presentar muertes subitas. En este estadio la terapia
(benznidazole o nifurtimox) busca eliminar los parasitos y disminuir la inflamacién del
miocardio. Los perros que sobreviven entran en el estadio latente donde parece que los signos
se resuelven. La fase cronica se caracteriza por cardiomegalia del lado derecho o
generalizada, ademas se observan anormalidades en el electrocardiograma como taquiarritmias
supraventriculares, bloqueos de la rama derecha y disturbios en la conduccion AV (Ware,
2007).

En el estadio cronico se recomienda un tratamiento “paliativo” dirigido a ayudar la
funcién del miocardio, controlar los signos de congestion y suprimir las arritmias (Ware,
2007). Por ello, en este caso utilizd la combinacion de enalapril, furosemida, espironolactona

y digoxina con lo que se cual se cubri6 las metas de tratamiento.
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5. CONCLUSIONES

e Lamayoria de los signos clinicos observados en los pacientes con FC son inespecificos
(ej. debilidad, intolerancia al ejercicio, distension abdominal, sincope, etc.), ya que
muchos de ellos pueden estar relacionados con afecciones en otros sistemas. Sin
embargo, existen otros signos mas especificos consistentes con enfermedad cardiaca
como arritmias, soplos y pulso yugular, los cuales interpretados en conjunto con otros

signos inespecificos pueden llegar a ser puntos clave en el diagnostico del FC.

e Durante la anamnesis siempre se deben tomar en cuenta datos como el ambiente del
paciente, ya que diversas etiologias infecciosas pueden ser la causa del FC. Ademas
que pueden poseer un potencial zoonético para el ser humano, ejemplo de ello es la

“Enfermedad de Chagas”.

e Aunque la prueba colateral que puede proporcionar criterios para el diagnostico del
fallo cardiaco es la radiografia (permite observar edema pulmonar, efusion pleural y
ascitis), nunca se deben dejar de lado otras pruebas como la ecocardiografia y
electrocardiografia; ya que estas nos proporcionan informaciéon sobre la enfermedad

que esta afectando al corazon, lo que es esencial para entablar una terapia adecuada.

* Una clasificacion funcional de los distintos pacientes con FC es de gran importancia,
ya que el manejo terapéutico suele ser distinto dependiendo del grado de severidad.
Ejemplo de ello es que en pacientes descompensados se buscan soluciones rapidas al
edema pulmonar, efusion pleural o ascitis con procedimientos como abdominocentesis

y toracocentesis o la administracion de diuréticos IV a dosis elevadas.

e Las reevaluaciones periddicas de los pacientes con FC son de gran importancia para
llevar el control de posibles complicaciones y realizar diversas correcciones en las

dosis y medicaciones utilizadas.
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La educacion del propietario es esencial en el manejo a largo plazo de los pacientes
con FC. Un mejor entendimiento por parte del propietario de la causa, los signos de
FC y el propdsito o posibles complicaciones de la medicacion, permite una
identificacién temprana de los pacientes descompensados y mejora la calidad de vida

de estos (Ware, 2007).
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RECOMENDACIONES

* Es necesario que el HEMS cuente con un equipo ecografico mas moderno y completo

(Doppler), para poder realizar diagnosticos ecocardiograficos mas completos.

e También puede ser de gran utilidad que el HEMS cuente con un esfingomanémetro
con brazaletes pediatricos que puede ser utilizado en conjunto con el equipo doppler,
para la medicion de la presion sanguinea, debido a que la hipertension puede ser una

causa de disfuncién cardiaca.

* Seria de gran ayuda para los veterinarios de pequefas especies que en el pais se
apruebe y comercialicen nuevas medicaciones para el manejo del FC como el
pimobendan (Vetmedin®), que ya ha sido aprobado incluso en algunos paises
Latinoamericanos. Esto podria mejorar el manejo y calidad de vida de los pacientes

caninos con enfermedades valvulares y cardiomiopatia dilatada.

* Es importante contar en el consultorio con material didactico (ej. modelos o carteles) o
simplemente un pizarrdn para la agilizar la explicacion a los propietarios, no solamente

sobre la causa del FC, sino sobre condiciones que aquejen otros sistemas.

*  Ensenar a propietarios de pacientes con FC a calcular la frecuencia respiratoria e
incluso medir la frecuencia cardiaca, si pueden tener acceso a un estetoscopio, lo cual
puede ayudar a que estos identifiquen la necesidad de llevar a consulta veterinaria a sus

mascotas.
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ANEXOS
Anexo 1. Ficha clinica.
Fecha: N° Expediente
Reseiia:
Nombre Especie:c () f () Raza: Edad: Sexo: f() m()
Peso: Procedencia:
Anamnesis:

Examen Fisico:

Inspeccion a distancia
Tipo de respiracion: Conformacion:
Habilidad para ambular: Condicién corporal:

Cabeza y Cuello
membranas mucosas: llenado capilar:

Piel: cianosis () ictericia () equimosis () petequias ()
Fondo de ojo:
Venas yugulares y superficiales: distension: si( ) no( ) tipo de pulso:
Palpacion de cuello:

Abdomen
Hallazgos: Ascitis () Hepatomegalia () Masas () Reflujo hepatoyugular ()
Auscultacién

Hallazgos pulmones:

Corazon: FC: Ritmo: Hallazgos:

Extremidades

Pulso femoral: Frecuencia Tipo

Hallazgos: extremidades frias () rigidez muscular ()
dolor () color almoadillas:

Examenes Colaterales:
Electro Cardiografia:

Rayos X:

Ecocardiografia:

Hemograma:

Quimicas Sanguineas:

Diagnéstico:

Tratamiento:
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Anexo 2. Desglose de casos observados en el NCSU VTH por especie.

Anormalidad Cardiaca Caninos % Felinos Y%
Degeneracion valvular 14 29.8% 0
Endocardiosis infecciosa 1 2.1% 0
Cardiomiopatia dilatada 3 6.4% 1 14.3%
Cardiomiopatia hipertrdfica 1 2.1% 3 42.8%
Cardiomiopatia del Boxer 3 6.4% 0
Dilofilariasis 1 2.1% 1 14.3%
Masas base del corazon 2 4.3% 0
Regurgitacion mitral y tricuspide 0 1 14.3%
Regurgitacion mitral 4 8.5% 0
Ducto Arterioso Persistente 2 4.3% 0
Tetralogia de Fallot 1 2.1% 0
Estenosis Pulmonar 3 6.4% 0
Cor Pulmonare 1 2.1% 0
Displasia Mitral 1 2.1% 0
Defecto septal interventricular 1 2.1% 1 14.3%
Bloqueo AV 3° grado 1 2.1% 0
Hipertension pulmonar 2 4.3% 0
Otros* 6 12.8% 0

* Dentro de los otros padecimientos observados en esta parte de la pasantia se pueden
mencionar.

a) Neumotorax de origen desconocido

b) Hemoperiotoneo

c) Diagnosticos indeterminados

d) Sindrome de Cushing




Anexo 3. Desglose de casos observados en el HEMS.

Anormalidad Cardiaca Caninos % Felinos %
Cardiomegalia 8 30.8% 0
Bloqueo AV grado III 1 3.84% 0
Soplos 3 11.5% 0
Efusion pericardica 1 3.84% 0
Colapso traqueal e hipertension Pulmonar 1 3.84% 0
Masas en base del corazéon 1 3.84% 0
Hipertension sistémica y soplo 0 1 100%
Hernia diafragmatica 1 3.84% 0
Fallo cardiaco 10 38.5% 0
Total 26 100% 1 100%
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Anexo 4. Clasificacion funcional del fallo cardiaco segun
Internacional Small Animal Cardiac Health Council*.

I. Paciente asintomatico
Ia. Signos de enfermedad cardiaca sin cardiomegalia.
Ib. Signos de enfermedad cardiaca y evidencia de compensacion (cardiomegalia)

II. Fallo cardiaco de medio a moderado. Signos clinicos de fallo evidentes al descanso
o con ¢jercicio moderado y efectos adversos en la calidad de vida.

III. Fallo cardiaco avanzado. Los signos clinicos de fallo cardiaco congestivo son
obvios
IITa. El cuidado en casa es posible.
IIIb. La hospitalizacion es recomendada (shock cardiogénico, edema, gran

*Fuente: Ware, 2007
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Anexo 5. Formulario de medicamentos utilizados en el servicio de cardiologia del NCSU

VTH (4/2006)*.

Medicamento | Especie | Ruta | Dosis

Inhibidor ECA

Enalapril Perro PO 0.5 mg/kg q 12-24 hrs

Enalapril Gato PO 0.5 mg/kg q 24-72 hrs

Benazapril Ambos PO 0.5 mg/kg q 24 hr (empezar dosis baja si hay
azotemia)

Diuréticos

Furosemida Perro IV/SC | 1-4 mg/kg q 6-12 hr (max 12 mg/kg/dia)

Furosemida Perro PO 1-4 mg/kg q 8-24 hr (max 12 mg/kg/dia)

Furosemida Perro CRI 0.25-0.5 mg/kg/hr x 4-8 hr post bolo

Furosemida Gato IV/SC | 1-4 mg/kg q 8-24 hr

Furosemida Gato PO 1-4 mg/kg q 12-24 hr

Espironolactona Ambos PO 0.3-1 mg/kg q 24 hr para ALD bloqueo

Espironolactona Ambos PO 1-2 mg/kg q 12-24 hr para diuresis

Aldactazida Perro PO 0.5 mg/kg dosificado basado en espironolactona
q 12-48 hr

Vasodilatadores

Nitroglicernian 2% Ambos Piel 0.25/5 -10 kg q 8 hr (por las primeras 24 hrs)

crema

Nitroprusiato Perro v 1-10 pg/kg/min CRI (idealmente monitorear
presion sanguinea)

Amlodipina Gato PO 0.625 mg q 24 hr, observar presion sanguinea

Amlodipina Perro PO 0.1 mg/kg q 12-24 hr inicialmente, tratar
-0.25mg/kg q 12-24 hr observar presion
sanguinea

Hidralacina Perro PO, IV | 0.5 mg/kg q 12-24 hr inicialmente, tratar -1-3
mg/kg g 12 hr observar presion arterial.

Pentoxyfylina Perro PO 200 0 400 mg q 24 hr

Sildenafil (viagra) Perro PO 0.5-1 mg/kg q 12-24 hr

Antiarritmicos

Lidocaina Perro v Bolos de 2mg/kg, repetir dosis mayor 8 mg/kg
o a efecto, 30-80pug/kg/min CRI

Lidocaina Gato 1Y% Bolo 0.2-0.75 mg/kg lentamente 1-2x maximo

Procainamida Perro v Bolo 2-4 mg/kg lentamente, no mas de 16
mg/kg, CRI 25-40 pg/kg/min

Procainamida Perro PO 7.5-20 mg/kg q 8 hr

Tocainida Perro PO 4-20 mg/kg q 8 hr

Mexilitina Perro PO 6-8 mg/kg q 8 hr

Carvedilol Perro PO 0.1-1 mg/kg q 12 hr. empezar dosis baja, tratar
elevar dosis una vez estable la FC

Carvedilol Gato PO 1.6- 3.125 q 12 hrs. empezar dosis baja, tratar
elevar dosis una vez estable la FC
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Anexo 5 (continuaciéon). Formulario de medicamentos utilizados en el servicio de

cardiologia del NCSU VTH (4/2006)*.

Medicamento Especie | Ruta Dosis

Esmolol Ambos 1A% 0.1mg/kg probar elevar a 0.5mg/kg, efecto
maximo a los 2-4 min.

Propanolol Perro PO 0.1-2mg/kg q 8 hr. Empezar a dosis baja luego
tratar de elevar.

Propanolol Gato PO 2.5-5mg q 8 hrs. empezar a dosis baja

Atenolol Perro PO 6.25-25 mg q12-24hr. empezar a dosis baja,
tratar de elevar luego de 10 a 12 semanas.

Atenolol Gato PO 6.25-12.5mg q12-24 hrs.

Sotalonol Perro PO 1-3mg/kg q 12 hrs.

Sotalonol Gato PO 2mg/kg q 12 hrs.

Amiodarone Perro PO 10-25mg/kg q 12 hrs, 7 dias. Luego 5-7.5mg/kg
q 12 hrs x14dias, luego q 24hrs

Amiodarone Perro 1Y 0.5mg/kg en 50-100ml NaCL por 30 min.

Diltiazem Perro PO 0.5-1.5mg/kg q 8hrs. empezar a dosis baja y
luego tratar de elevar.

Diltiazem Perro IV 0.1-0.25mg/kg por tres minutos.

Diltiazem Gato PO 7.5mg q 8 hrs

Dilacor Gato PO 30mg q 12-24hrs.

Cardizem Gato PO 10mg/kg q 24hrs.

Sulfato de magnesio Perro v 30mg/kg lentamente por 15-20 min, luego mas
de 30mg/kg a las 12-24 hrs.

Cloruro de magnesio Perro I\ 0.15-0.45 meg/kg lentamente en 15 min.

Inotropos:

Digoxina Perro PO 0.003mg/kg q 12 hr (no exceder los 0.25mg
BID)

Digoxina Perro 1\% 0.0025mg/kg q lhr x4 hr (total 0.01mg/kg)

Digoxina Gato PO 0.01mg/kg q 48hr (1/4 de tableta de 0.125mg q
48 hr)

Pimobendan Perro PO 0.1-0.3mg/kg q 12 hr

Dobutamina Perro IV 1-20 pg/kg/min CRI

Vagolitios

Atropina Ambos | IV/SC | 0.04mg/kg

Glycopirolato Ambos | IV/SC [ 0.005-0.02mg/kg (generalmente 0.01 Img/kg)

Probantelina Perro PO 0.5-1.5mg/kg q 8 hr

Broncodilatadores

Terbutalina Perro PO 2.5-5mg q 8-12hr

Terbutalina Gato PO 1.25mg q 8-12hr

Terbulalina Ambos SQ 0.01mg/kg q4 hr

Teofilina Ambos PO 10mg/kg BID

Aminofilina Perro IV/SC | 10mg/kg q 8hr lentamente y diluido IV
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Anexo 5 (continuaciéon). Formulario de medicamentos utilizados en el servicio de

cardiologia del NCSU VTH (4/2006)*.

Medicamento Especie | Ruta Dosis

Sedacion/Analgesia

Morfina Perro IV/SC | 0.05mg/kg IV q3 min a efecto (0.1-0.3mg/kg
total)

Butorfanol Gato 1Y 0.05mg/kg 3 min a efecto (0.1-0.4mg/kg total)

Buprenorfina Ambos IV 0.005-0.01mg/kg q 6-8hr

Oximorfina Gato IV/IM | 0.025-0.1mg/kg

Acepromazina Ambos | IV/SC |0.01 a0.03 mg/kg

Midazolan Ambos | IV/IM | 0.25mg/kg

Hidromorfina Perro IV/IM | 0.05-0.1mg/kg

Fentanil Ambos IV 3-4ug/kg, luego 2-10ug/kg/min CRI

Ketamina Gato IV/IM | 5-10mg

Ketamina Gato v 0.05-0.1 mg/kg/hr CRI

Antitromboticos

Dalteparin Gato SC 100 Ul/kg q 12-24hr

Dalteparin Perro SC 50-100 Ul/kg q 12-24hr

Enoxaparin Ambos SC Img/kg q 12 hr para casos agudos

Enoxaparin Ambos SC 1.5mg/kg q 24hr para profilaxis

UF Heparina Perro SC 100wkg q 8hr

UF Heparina Gato SC 100wkg IV una vez, luego 200ug/kg SC q 8 hr

UF Heparina Gato IV 100w/kg una vez luego 600u/kg/dia CRI

Aspirina Perro PO Smg/kg q 24hr con comida

Aspirina Gato PO 81mg q 72hr con comida

Warfarina Gato PO Inicialmente 0.25mg q 24hr

Tissue Plaminoge Gato IV 0.25-1mg/kg/hr (total de 1-10mg/kg IV a

Act efecto)

Clodiprogel Gato PO 18.75mg/gato (1/4 de tableta de 75mg)

Nutraseuticos

Taurina Perro PO 250-500mg q 8-12hr

Taurina Gato PO 250mg q 12hr

L-carnitina Perro PO 50mg/kg q 8hr con alimento o 1-2gm/perro q 8-
12hr

Aceites de pescado Perro PO EPA 40mg/kg, DHA 25mg/kg q24hr (con
vitamina D)

CoQ10 Perro PO 30-90mg/perro q 24hr

Vitamina C Perro PO 500-100mg q 24hr

Vitamina E Perro PO 30 Ul g 24 hr

*Fuente: Guia para estudiantes del servicio de cardiologia del NCSU CVM




