Diagnostico y tratamiento de un paciente felino con tromboembolismo arterial en
el Centro de Veterinariay Zootecnia CES

Trabajo de grado para optar por el titulo de Médica Veterinaria

Luisa Gonzélez Ospina

Asesor
Jhonny Alberto Buitrago Mejia
Médico Veterinario y Zootecnista

Corporacién Universitaria Lasallista.
Facultad de Ciencias Administrativas y Agropecuarias
Programa Medicina Veterinaria
Caldas-Antioquia
2020



Contenido

T g Lo Yo [0 T o o o ] o SN 5
O JEEIVOS e 7
(@ oJ L= (A0 I =T g 1= = | R 7
ODjetivoSs €SPECITICOS .oiiiiiiiiiiiieie e 7
IS0 ] A1 o= V] 01 o 8
AV = T o T 1T 1 oo 1 9
T ] o T 1 = USSP 10
Presentacion CliNICa ..., 11
Sistema CardioVASCUIAT .........cvviiiiiiiiiiiiiiiiiiieieieeeeeeeeeeeee e 12
SISTEMA NEIVIOSO ettt e et e e e e e e e et e e e e e e e e eeeseenannns 12
Sistema MUSCUIO €SQUEIETICO ....cevvvuviiiiii e 12
Anatomia y fiSiOlOgia ......uueiiiiiiiiiii e 13
HemOoStasia PriMaria ........ueiiiie e e e et e e e e e eeeanes 13
HemoStasia SECUNUAITA ......oiiie e e e e eeeeees 14
FIDFINOIISIS oo 16
Fisiopatologia de la cardiomiopatia hipertofica felina.............ccccccceeeenis 17
Cambios presentados en la CMH ..., 18
Fisiopatologia del Tromboembolismo arterial ..........cccccvvvvviiiiiiiiiiinnnnnn. 20
Diagnostico del tromboembolismo arterial ..........ccccoooeeeeiiiiiiiiiiieeeeeee, 22
Tratamiento del tomboembolismo arterial..........cccovvvviiiiiiiiiiii e, 23
Tratamiento iINMeEdiato ... 23
Tratamiento de reperfusion ... 24
Tratamiento alargo Plazo .......ccccoveeeiiiiiiiiice e 25
REPOIE U CASO ..ttt eannnes 27
F = 1 01 TS 27
EXaMEN fISICO oooeieieee e 27
Planes diagnNOSIICOS ....ccoviiiiiiie e e e e e eaanas 28
Plan terap@UEICO ...cooeiiiiiieieiee e e e e e 32
([0 1] o1 €= 1114 Uox o ] o K0S RPNt 33

1D TE Yo U 1= 1 1 o 35
(00 14 18 ES] Lo 1 o F PP 37

R BT I BN CIAS e e 38



Lista de ilustraciones

llustracién 1. Contribucion relativa de diversos factores en la presentacion de TEA en

L] 11 [0 1RSSR 10
llustracion 2. Factores que componen la triada de Virchow ...........ccccccvvvvvviiiiiiiiieeennnne. 11
llustracion 3. Factores de la CoaguUIACION ...........coooiiiiiiiiiiiieiee e 14
llustracion 4. Cascada de la coagulacion.............ccccccvvviiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeee 16

llustracion 5. Corazon izquierdo anatomicamente normal, corazon derecho con CMH 18
llustracion 6. Sistema Angiojet™ usado en la trombectomia reolitica........................... 25
llustracién 7. Principales medicamentos usados en el tratamiento contra TEA ............ 26
llustracién 8. Glandula adrenal izquierda (flechas) con aumento de tamafio, presental.l

cmde largo por 0.3 cm de anCho..........coooviiiiiiiiiiiiiii 28
llustracién 9. Presencia de estructura levemente ecogénica, redondeada sugerente de

trombo (flechas) ocluyendo la circulacién a nivel aortico (puntas de flecha).......... 29

llustracion 10. Ecografia dopler de la zona aortica ocluida. Notese la interrupcion del

flujo sanguineo y los signos de turbulencia en el area anterior del trombo............ 29
llustracion 11. Relacion AO-Al aumentada ...........coovvvvviiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeee e 30
llustracion 12. QUIMICA SANQUINEA ..........uuuieiiiiieeeeeiiiiiieiee e e e e e e e e e e e e e eeebeeeeeeeeas 31

llustracion 13. Hemoleucograma. Se observa una Trombocitopenia leve atribuible a la
alta demanda de plaquetas por parte de los trombos en formacion ...................... 31

llustracion 14. Arteria femoral izquierda con presencia de flujo sanguineo por método

llustracion 15. cambios en los signos clinicos asociados a TEA durante el periodo de

NOSPItAIIZACION......coeeeeeeeee e 34



Resumen

El tromboembolismo arterial (TEA) es una complicacién comdn en pacientes con
miopatias, principalmente cardiomiopatia hipertrofica (CMH), posee una gran morbilidad
y mortalidad en gatos, siendo una patologia dolorosa de curso agudo.

En felinos se han reportado algunas razas predispuestas a presentar CMH tales
como Maine con, Siamés, British Shorthair, Persa, Ragdoll y Habana, por lo que también
se espera que estén en un riesgo mayor de TEA, debido a esto es importante mantener
un control de su estado de salud para lograr una deteccion temprana de estas patologias
y establecer medidas preventivas

Al ser una patologia que puede comprometer la vida del paciente y que se
presenta frecuentemente en la clinica es importante conocerla para incluirla como
diagnéstico diferencial en pacientes con alteraciones cardiacas que presentes signos
subitos de ataxia, paresia o plejias.

Con este reporte de caso se busca aportar informacién acerca de la presentacién
clinica, diagnéstico y manejo de un felino hembra de raza bengali que ingresa al Centro
de Veterinaria y Zootecnia CES, con un cuadro de paraplejia de tren posterior, un

diagnostico presuntivo de tromboembolismo arterial.

Palabras clave: Cardiomiopatia hipertrofica, Tromboembolismo arterial, cascada

de la coagulacion, neuromiopatia isquémica, gato.



Introduccion

El TEA es una secuela relativamente comun de felinos cardidpatas, la mayoria de
pacientes que padecen esta enfermedad poseen un signo caracteristico, el cual es la
incapacidad de levantarse, ésto se da debido a una alteracion directa sobre los miembros
pélvicos, que puede darse a nivel ortopédico, muscular y/o nervioso(Platt & Olby, 2004).

Existen multiples factores que predisponen a la presentacion de TEA, dentro de
los cuales se encuentran agentes virales como la Peritonitis Infecciosa Felina (PIF),
condiciones neoplasicas como linfosarcoma y osteosarcoma, infecciones parasitarias
como las causadas por Gurltia paralysans, traumaticas, y cardiacas como cardiomiopatia
hipertrofica felina. (Marioni-Henry, 2010), siendo esta ultima la causa reportada con
mayor frecuencia.

Tomando como enfermedad de base la CMH para el desarrollo del TEA, se debe
saber que es la enfermedad cardiaca méas frecuentemente observada en frecuencia en
la practica clinica de felinos (Garcia Guasch & Santamaria Pernas, 2012).

En la CMH se da una alteracion de los cardiomiocitos, principalmente del
ventriculo izquierdo, generando una hipertrofia concéntrica que se caracteriza
clinicamente por una disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo, rigidez ventricular,
aumento de la presién vascular sistémica que puede afectar también la presion pulmonar
y finalmente causa una congestién venosa que puede generar edema (Garcia Guasch &
Santamaria Pernas, 2012).

Como se ha mencionado el TEA es una complicaciéon comun de la enfermedad cardiaca
en gatos, ya sea por un cuadro de cardiomiopatia dilatada, hipertréfica o restrictiva, se

ha reportado que mas del 90% de los casos presentes en gatos se dan secundarios a



enfermedad cardiaca, sin embargo, también presentarse pacientes no cardiopatas,
(Laste & Harpster, 1995).
A continuacion, se describe un caso avanzado de TEA en un felino con CMH que fue

remitido para consulta en el Centro de Veterinaria y Zootecnia CES.



Objetivos
Objetivo general
Obtener conocimiento y destreza en el ambito tedrico-préctico en el &rea de clinica
y medicina de pequefas especies durante el segundo semestre del ailo 2019 para optar

por el titulo profesional de Médica Veterinaria.

Objetivos especificos

* Prevencion y control de enfermedades que afecten a los animales y que tengan
repercusion en la salud humana.

* Diagnéstico y tratamiento de enfermedades que afecten a un individuo o a un grupo
colectivo de animales.

» Desarrollo del conocimiento a través actividades practicas en el area de consulta
general, preparacion de pacientes, asistencia quirdrgica, hospitalaria y ambulatoria.

* Identificar y reconocer el caso clinico y profundizar en el estudio del caso para la
retroalimentacion académica y presentacion del trabajo final.

* Ejecutar la practica profesional bajo la aplicacion de los principios deontol6gicos y
éticos profesionales, a través de un adecuado uso de los equipos y recursos
médicos,aportando a la mejora en la calidad de vida y salud del paciente.

 Crear buenas relaciones interpersonales, reforzando el trabajo en equipo y colegaje
a través de un adecuado uso de los equipos y recursos médicos,aportando a los avances y

mejoramiento de la salud.



Justificacién
Los animales domésticos como los gatos con el tiempo han pasado de ser una
mascota a ser una parte de la familia, es nuestro deber como médicos veterinarios

mantener en correcto estado de salud éstos pequefios.

Por afios y afios las afecciones cardiacas han sido causantes de muertes subitas,
ya que, de esta enfermedad de base se desprenden un sin nimero de afecciones que
pueden llegar a ser letales, una de ellas es el tromboembolismo arterial, que aunque
generalmente presenta un mal prondstico, por tener comunmente otra enfermedad de
base y por la alta posibilidad de presentar recaidas, es una enfermedad que con un
diagnéstico temprano y un correcto manejo puede evolucionar positivamente, ademas
existen planes terapéuticos a largo plazo que le permite llevar una vida coman con buena
calidad de vida.

Por ende, es necesario actualizarse e informarse dia a dia en los métodos de
diagndstico y manejo de los pacientes con esta patologia (Abbott, 2010; Garcia Guasch

& Santamaria Pernas, 2012; Figueroa, et al. 2014)



Marco teorico

La CMH es una alteracion primaria del musculo cardiaco que en felinos se
caracteriza por una hipertrofia concéntrica que cursa con una disfuncion diastodlica,
principalmente del ventriculo izquierdo, como consecuencia del dafio miocardico de la
pared. Uno de los principales signos de CMH es la disnea, la cual se atribuye al desarrollo
de un edema pulmonar, pero cuando de manera secundaria se genera un
tromboembolismo en circulacién sistémica pueden presentarse sintomas como caida de
tren posterior y muerte subita (Mucha & Belerenian , 2000; Figueroa, Paz, Diaz, et al.
2014).
El tromboembolismo arterial (TEA) es una complicacion comun en felinos con historial
de problemas cardiacos, principalmente la CMH; Posee una gran morbilidad y mortalidad
en gatos y su presentacion es aguda y dolorosa (Garcia Guasch & Santamaria Pernas,
2012; Bowles, Coleman, & Harvey, 2010; Borgeat, Wright , Garrod et al. 2014). El trombo
se origina principalmente en el lado izquierdo del coraz6n, en las zonas con mayor
enlentecimiento circulatorio como el atrio y el apice ventricular, su formacién se le
atribuye al estasis sanguineo, dafio endotelial local y a cuadros de hipercoagulabilidad
sanguinea (Garcia Guasch & Santamaria Pernas, 2012).

Las manifestaciones clinicas del TEA dependeran del lugar en donde se aloje el
trombo, sin embargo, la localizacion més frecuente es la trifurcacion de la aorta,
ocluyendo asi la irrigacion de uno o ambos miembros posteriores y generando caida del

tren posterior (Lachter, 2013; Bowles, Coleman, & Harvey, 2010).
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Etiologia

Se desconoce el mecanismo exacto que favorece la formacion de trombos
intracardiacos o en el lumen vascular, aunque la presentacion de TEA se relaciona
principalmente con las cardiomiopatias; existen algunos cuadros en los que se presenta
en ausencia de cardiopatias. El TEA se ha reportado secundario a la presencia de
condiciones neoplasicas, en donde una parte del tejido tumoral se desprende de la masa
y viaja por circulacion, ocluyendo posteriormente el flujo parcial o total. Existen ademas
otras condiciones que pueden generar el desarrollo de TEA (llustracién 1) (Jandrey,

2012; Lachter, 2013).

llustracién 1. Contribucion relativa de diversos factores en la presentacién de

TEA en felinos.

5%

O Cardiomiopatias sin clasificar

O Cardiomiopatia hipertrofica

@ Causas indeterminadas

O Enf. cardiaca inespecifica

9%
B Enf. Tiroidea

@ Cardiomiopatia dilatada

B Neoplasias

O Cardiomiopatia obstructiva

15% hipertréfica

Fuente: (Jandrey, 2012)
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La triada de Virchow (llustracion 2) representa los 3 principales factores implicados
en la formacidon de trombos: la estructura o formaciébn anémala del endotelio que
predispone la adhesién de plaquetas, una alteracion en el flujo sanguineo aumentando
el contacto de las plaquetas con el endotelio dafiado y/o un estado de hipercoagulabilidad
que favorece la adhesién de leucocitos, eritrocitos y plaquetas a la red de fibrina formada
en los dos puntos anteriores (Mora, Pérez , & Milldn , 2006; Lachter, 2013).

llustracién 2. Factores que componen la triada de Virchow

| Lesion enpoTeuaL |
WY
Tnomaoy
— - ”/

“FLOIO .
SANGUINEO [HIPERCOAGULABILIDAD |

N e

Fuente: www210.uniovi.es

Presentacion clinica

Los signos clinicos van a depender del lugar que afecte el trombo y el tiempo que
éste ocluya el flujo sanguineo a los diferentes 6rganos y tejidos, éstos se pueden
clasificar por sistemas. Ademas de esto existen algunos signos inespecificos como

letargia, tendencia a esconderse, anorexia y vomitos (Mucha & Belerenian, 2008).
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Sistema cardiovascular

La presencia de un trombo en los vasos sanguineos como la arteria femoral o la
arteria coccigea ocluye el flujo sanguineo que va hacia los miembros posteriores y
genera pérdida del pulso, sangrado ausente al corte de ufias y miembros pélidos y frios
(Hogan , 2017).

Sistema nervioso

Cuando el trombo lleva varias horas ocluyendo la irrigacién se produce una neuro
miopatia isquémica que se reflejan con signos de neurona motora inferior tales como
paralisis/paresia, el principal signo que notan los propietarios y casi siempre es el motivo
de consulta por el cual acuden al centro veterinario, arreflexia a los estimulos y pérdida

de la sensibilidad profunda (Jandrey, 2012).

Sistema musculo esquelético

La oclusion sanguinea por un largo periodo de tiempo junto con las afecciones
nerviosas puede originar otros signos como contracturas musculares, acompafnado de
dolor, flacidez, necrosis de los musculos caracterizado por una coloracion violacea y
edema progresivo en los miembros afectado (Jandrey, 2012; Hogan , 2017; Birchard,
Sherding, & Lara Diaz, 1996).

Como signos generales del TEA Lachter. S (2013), nos habla de “las 5 P” del
tromboembolismo las cuales son pain (dolor) debido a la neuromiopatia isquémica,
paralisis de los miembros posteriores, pulselessness (ausencia de pulso) por la oclusion
en la circulacion, poiquilotermia por la baja temperatura de los miembros posteriores con

respecto a los anteriores y palidez por la ausencia de flujo sanguineo.
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A medida que avanza el cuadro clinico se produce una insuficiencia cardiaca
congestiva como consecuencia de la cardiomiopatia de base, esto genera distrés
respiratorio, jadeo, respiracion con boca abierta y/o edema pulmonar cuando se alcanza

una elevada hipertensién pulmonar (Jandrey, 2012).

Anatomiay fisiologia

El sistema hemostatico cumple un papel fundamental en el mantenimiento de la
integridad vascular endotelial, cuando se presenta un dafio en los tejidos, exposicién de
los mismos o discontinuidad y se presenta sangrado, se activan varias funciones que
detienen esta pérdida por medio de la formacion de un codgulo, posteriormente cuando
todas las funciones hemostaticas han cumplido su objetivo éste debe ser removido para
gue se normalice el flujo sanguineo y la presion tisular (Rodon, 1992, Lopez Quintana,
2017).

Para que se dé la hemostasia es necesaria la interaccién entre los vasos
sanguineos, las plaquetas, los factores de la coagulacion, el sistema fibrinolitico y los
anticoagulantes naturales; Este proceso se compone de varias fases:

Hemostasia primaria

El primer mecanismo de defensa que posee el cuerpo frente a la pérdida de
sangre es la vasoconstriccion local en el sitio de hemorragia, el segundo mecanismo es
la formacion del trombo plaquetario, hacia la cara interna del endotelio vascular dafiado
se exponen fibras de colageno, las cuales favorecen la agregacion de plaguetas ya que
poseen en sus membranas glicoproteinas (Factor de Von Willebrand) que actian como

receptores y favorecen la adhesion. Posteriormente se da la activacion plaquetaria en la
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cual se da liberacibn de Aminas vasoactivas proagregantes (ADP por sus siglas en
inglés), serotonina y tromboxano A2 quienes se encargan de llamar mas plaquetas al

sitio de lesién.

Finalmente se une el fibrinbgeno que consolida ain mas el tapon plaquetario y asi

le da paso a la hemostasia secundaria (Rodon, 1992, Green, Psijas, & Rios, 2013).

Hemostasia secundaria

En esta fase se da la formacion del tapon definitivo de fibrina, a partir del tapon
plaguetario, en este punto es necesaria la participacion en cadena de factores de la
coagulacion (llustracién 3) donde la activacion y accion de uno, activa la funcion del otro,
por esto es llamado cascada de la coagulacién (Lopez Quintana, 2017).

llustracion 3. Factores de la coagulacién

Factor Nombre

I Fibrindégeno
II Protrombina
111 Tromboplastina
v Calcio
AU Proacelerina
VII Proconvertina
VIII Factor Antihemofilico A
IX Factor Antihemofilico B (Christmas)
X Factor de Stuart-Prower
XI Antecesor tromboplastico del plasma
XII Factor de Hageman
XIII Factor estabilizante de la fibrina

Fuente: (Osorio, Quenan, & Borja , 2013)
La hemostasia secundaria posee 3 vias diferentes de activacion, cada una

dependera del origen de la lesion (Lopez Quintana, 2017).
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Via intrinseca: Llamada asi porque todos los componentes necesarios estan
presentes en la sangre, se activa cuando los productos circulantes entran en contacto
con el colageno expuesto.

El primer factor implicado es el Factor de Hageman o de contacto (XII) que al
entrar en contacto con el colageno se activa, y estimula el F. Antecedente
tromboplastinico del plasma (ATP) (XI), quien se encarga de accionar el F. Christmas o
Antihemofilico B (IX), posteriormente entra en contacto con el F. Antihemofilico A (Vllla),
Ca++y PF3 (Fosfolipido plaquetar 3) y se activar el F. de Stuart (X), donde se da la union
de las 2 vias, tanto la intrinseca como la extrinseca, por ende el origen de la via comun,
para que una factor estimule la activacion del otro es necesaria la accion del Ca ++

(Green, Psijas, & Rios, 2013, Rodon, 1992).

Via extrinseca: Llamada asi debido a la necesidad de que se exponga un
componente externo a la sangre, como el factor tisular (FT) de la pared vascular o
tromboplastina tisular, para iniciar la activacion.

Para que se active esta via debe haber liberacion del F. Tisular (l1l) por parte del
endotelio dafiado, a éste se une la Proconvertina activada (Vlla) y Ca++ quienes se
encargan de activar el F. de Stuart (X) para continuar con la via comun (Green, Psijas, &

Rios, 2013, Lopez Quintana, 2017).

Via comun: Al F. de Stuart activado (Xa) se une la Proacelerina activada(Va) y
Cat+, que cataliza el paso de protrombina (Il) a trombina (lla), y gracias a éste se

convierte el fibrindgeno (I) en fibrina (la), en este punto los mondémeros de fibrina se
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comienzan a entrelazar entre si y se estabilizan gracias al F. Estabilizante de la Fibrina
(Xllla) que forma polimeros de fibrina que dan estabilidad a la malla para finalizar el
coagulo definitivo.(llustracion 4) (Green, Psijas, & Rios, 2013; Lopez Quintana, 2017).

llustracién 4. Cascada de la coagulacion

Rl X"; Via intrinseca wamatlsmo
Xi->Xla Fx tisular
¢ <—Ca** ¢
IX- IXa Vila € Vil
VI Villa ‘ Via extrinseca
Complejo VIl

(VIlla, IXa, Ca™", s—

Fosfolipidos) L X —> Xa
Activadorde la trombina:
Ca* J l(‘— (Va, Xa, Ca™", Fosfolipidos)

Protrombina ————>»  Trombina
Via comun Fibrinégeno ——> Fibrina

—>

X Polimeros de fibrina

Fuente: www.slideshare.net/JuanLeoRM/cascada-de-coaqulacin-75032884

Fibrindlisis

Con el paso de los dias la reparacion tisular va tomando forma y el coagulo
comienza a perder funcionalidad, éste libera unas proteinas entre ellas el plasmindégeno,
gue es activado por el activador del plasmindgeno tisular (TPA), el sistema de quininas
y calicreinas y el factor Xlla, es convertido en plasmina y posteriormente iniciara la
fibrinolisis catabolizando el paso de los polimeros de Fibrina a productos de degradacion
de la fibrina (PDF).

Existen diferentes procesos anticoagulantes fisioldgicos en el cuerpo, ademas del

mencionado anteriormente se tiene la accién inhibitoria de la Antitrombina Il (AT-III)


http://www.slideshare.net/JuanLeoRM/cascada-de-coagulacin-75032884
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sobre la Trombina (Ila) y sobre el Xa, también los factores de la superficie endotelial, la
capa de mucocalices endotelial, trombomodulina (éstos 3 se relacionan con la integridad
del endotelio) y los mecanismos de depuracion hepatica de los factores de coagulacién

activados circulantes (Rodon, 1992; Meyer & Hervey, 2007).

Fisiopatologia de la cardiomiopatia hipertofica felina

Para comprender la fisiopatologia del TEA debemos entender un poco la causa
subyacente, las principales son afecciones cardiacas como cardiomiopatia hipertréfica,
restrictiva o dilatada, incluso puede presentarse, aunque es menos comun,

en pacientes sin cardiopatias subyacentes, en éste caso la causa primaria fue
una CMH. (Jandrey, 2012)

El origen de la cardiomiopatia hipertréfica se atribuye a una mutacion o alteracion
en las proteinas que estructuran el sarcémero, lo cual genera un mal funcionamiento del
cardiomiocito que induce la activacion de Quinasas, aumento de la sensibilidad al Ca++
y a los factores de crecimiento, aumentando asi la sintesis de colageno, una hipertrofia
de los cardiomiocitos y posteriormente un desorden en las miofibrillas (Macdonald, 2010).

Se puede presentar de forma concéntrica, en la cual se da un crecimiento hacia
la cara interna del corazon; o de forma excéntrica, en la cual crece el corazén
desproporcionalmente hacia el exterior, ademas se afecta el masculo ventricular en el
septo, en la pared libre o en ambos lugares (Nelson & Couto , 2010).

Este crecimiendo anormal del musculo ventricular, la fibrosis de pared y una
perfusion coronaria insuficiente, genera una rigidez y poca distensibilidad del ventriculo

izquierdo, debido a esto se necesitan mayores presiones de parte del atrio izquierdo para
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completar el llenado ventricular generando asi una dilatacion e hipertrofia de la auricula
izquierda (llustracion 5) (Garcia Guasch & Santamaria Pernas, 2012).
llustracién 5. Corazén del lado izquierdo anatdmicamente normal, corazén del

lado derecho con CMH

/LI AL

Fuente: (Rick A. Nishimura, 2003)

Las altas presiones alcanzadas para lograr el llenado ventricular producen un
aumento en la precarga y el gran volumen miocardico produce una disminucién en la
poscarga (Coté, Sleeper, Montgomery, et al. 2011).

Cambios presentados en la CMH

Disfuncion diastolica
La hipertrofia dificulta el llenado pasivo de sangre, debido a que disminuye la
capacidad de relajacion del corazén. Como mecanismo compensatorio se aumenta la

frecuencia cardiaca haciendo que haya menos tiempo para la recaptacion de Ca++ por
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parte del reticulo sarcoplasmico acumulandose asi en el sarcoplasma y manteniendo una

contraccion sostenida por mas tiempo (Coté, Sleeper, Montgomery, et al. 2011).

Movimiento anterior sistélico de la valvula mitral
Debido a las altas presiones de eyeccion, el velo anterior de la valva se desplaza hacia
el septo interventricular, creando asi una obstruccion dinamica en el flujo de salida; Con
el tiempo esta regurgitacion mitral puede favorecer el desarrollo de una dilatacion atrial
(Stephenson, 2013).

Dilatacién del atrio izquierdo

Para lograr el llenado ventricular se requiere elevar las presiones diastolicas, ésta
a medida que avanza el cuadro genera de igual forma un aumento de la presion atrial y

por consiguiente una dilatacion atrial izquierda (Coté, Sleeper, Montgomery, et al. 2011).

Falla cardiaca congestiva

La falla del ventriculo izquierdo disminuye el gasto cardiaco y la presion arterial
sistémica, esto es captado por los baroreceptores del endotelio vascular y por medio del
sistema nervioso simpatico (SNS) aumentan la frecuencia cardiaca, esto activa el
sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) quien genera vasoconstriccion
periférica y retencion de sodio, siendo los primeros mecanismos compensatorios,
posteriormente se libera la hormona antidiurética (ADH) para evitar pérdida de liquido

por orina (Stephenson, 2013).
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Todos estos mecanismos compensatorios aumentan la volemia la cual se acumula
en la vena pulmonar y la auricula izquierda, aumentando asi la precarga y el volumen
diastdlico final en V.I (Coté, Sleeper, Montgomery, et al. 2011).

Cuando el dafio cardiaco se mantiene los mecanismos compensatorios
sostenidos generan flujo retrogrado hacia las venas pulmonares y el atrio izquierdo

generandose asi edema pulmonar y/o derrame pleural (Stephenson, 2013).

Fisiopatologia del Tromboembolismo arterial

Los gatos son mas propensos que los perros, a sufrir trombo embolismo cuando
se cursa una patologia cardiaca debido a una mayor reactividad plaquetaria, y la
generacion de macroplaquetas quealmacenan mas agonistas de la coagulacién, niveles
méas altos de serotonina y cantidades alteradas de antitrombina Ill (Sydney Moise, 2007).

Cuando se presenta una dilatacion atrial de moderada a severa se comienzan a
presentar uno o mas factores de la Triada de Virchow, quienes favorece la formacion del
trombo intracardiaco (Lachter, 2013), El dafio endotelial con exposicién de colageno, por
medio del factor de Von Willebrand favorece la adhesién plaquetaria, liberacion del factor
tisular y deplecion local de Prostaglandina Il (PGII) y plasminégeno (Sydney Moise,
2007); Estos factores sumados al estasis sanguineo, generado por la dilatacion atrial,
favorecen la agregacion plaquetaria y ademas la activacion de la cascada de la
coagulacion, dando lugar a la formacion del trombo en el atrio izquierdo del corazén
(Murakami , Roméao, & Martins dos Reis, 2015).

Inicialmente el trombo es rico en plaquetas, pero rapidamente se convierte a

fibrina, mientras va creciendo y madurando se lamina y las porciones superiores pueden
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desprenderse, 0 en casos poco comunes se libera completamente, ocurriendo asi la
embolizacién, el cual viaja por circulacion sistémica a sitios lejanos a su origen (Hogan ,
2017).

La embolizacion distal afecta principalmente las arterias iliacas, femoral, renal y
braquial, el dafio que produce depende de su tamafio y del flujo sanguineo que permita
pasar, ademas estas estructuras liberan sustancias vasoactivas como tromboxano y
serotonina que inducen la vasoconstriccion que empeorando el cuadro (Murakami ,
Romé&o, & Martins dos Reis, 2015).

Una vez se da la embolizacion y la subsecuente obstruccion disminuye el flujo
sanguineo a un tejido, comienza una serie de dafios nerviosos y musculares;
produciendo una miopatia isquémica (iniciando 2 o 3 horas post oclusion), la cual se
caracteriza inicialmente por una contraccion muscular debido a un efecto similar al
producido durante el rigor mortis, pues se produce una disminucion en el ATP, si este
proceso es mantenido por mas de 36 horas comienzan a descomponerse las proteinas
musculares y los musculos se relajan, presentando también edema (Sydney Moise,
2007). A diferencia del musculo, el tejido nervioso puede sufrir cambios
electrofisiolégicos méas rapidos, después de 30 minutos se presenta una isquemia
completa y luego de 6 horas se reporta que los cambios son irreversibles. Los dafios son
atribuidos a los radicales libres y las células basales de Schwann, produciéndose una

desmielinizacion (Sydney Moise, 2007; Hogan , 2017).
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Diagnostico del tromboembolismo arterial

El diagnostico del tromboembolismo arterial felino se basa en signos clinicos,
medicion de presion sanguinea, ecocardiografia, Ecografia Doppler, radiografia torcica,
guimica sanguinea y electrocardiografia (Sydney Moise, 2007).

La ecocardiografia proporciona una evaluacién rapida y no invasiva de la
estructura y funcién del corazén (Murakami , Romao, & Martins dos Reis, 2015), ésta
permite determinar algunas alteraciones como la CMH vy caracterizar su severidad,
evaluar si existe la presencia de un trombo o fibrosis y la presencia de efusiones (Sydney
Moise, 2007).

La vista paraesternal derecha eje corto en el modo My modo B permiten evaluar
el espesor del masculo cardiaco, tanto de la pared interventricular como del borde libre
(Bowles, Coleman, & Harvey, 2010).

El uso de Doopler en ecocardiografia es una herramienta Gtil para evaluar el flujo
sanguineo, la velocidad, la turbulencia, la presion tanto en los ventriculos cardiacos,
como en la aorta; o en el vaso sanguineo afectado por el trombo (Murakami , Romao, &
Martins dos Reis, 2015).Con este método se pueden diagnosticar algunas alteraciones
como engrosamiento de la pared en diastole, esta se da cuando su espesor es = 6mm,
aumento de los musculos papilares, obliteracién de cavidad sistélica final, aumento de la
fraccion de acortamiento, aumento del atrio izquierdo, hipertrofia ventricular y ampliacion
atrial(Assuncao, Santos, & Romao, 2018).

Las radiografias de térax se toman para evaluar el estado cardiorrespiratorio del

paciente pudiendo observarse cardiomegalia, dilatacion de venas pulmonares, edema
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y/o efusion pleural, a consecuencia de las alteraciones cardiovasculares que ocurren en
esta enfermedad (Sydney Moise, 2007).

Con la electrocardiografia se obtiene informacion sobre el ritmo cardiaco, posibles
arritmias y en algunos casos permite sospechar la presencia de agrandamiento cameral,
también se puede observar el desvio del eje eléctrico promedio hacia la izquierda, sin
embargo, Murakami , Romé&o, & Martins dos Reis (2015) informan que no se evidencian
estas alteraciones en gatos y que simplemente es un patron de dilatacion ventricular.

La quimica sanguinea por si sola no serd muy significativa, debe correlacionarse
con las demas pruebas; se puede evidenciar aumento en la Creatinina, ALT, AST, incluso
puede presentarse hipokalemia (con el riesgo de muerte si se restituye la perfusién

tisular) (Lachter, 2013; Bowles, Coleman, & Harvey, 2010).

Tratamiento del tomboembolismo arterial

Se puede dividir en 3 etapas diferentes:

Tratamiento inmediato

Es llamado asi por qué se debe administrar entre las primeras 5-6 horas después
de presentarse la obstruccion, su principal objetivo es estabilizar al paciente cardiopata,
Si se cursa con un cuadro respiratorio como derrame pleural, disnea, etc; se instaura
oxigenoterapia y furosemida (Lachter, 2013).

El uso de analgésicos es muy importante en esta condicién, que aunque no
parece, genera mucho dolor; Lachter (2013) nos indica el uso de Metadona 0.2-0.6 mg/kg
IV lento cada 6 horas, Fentanilo 3-5 pg/kg via intravenosa (IV) lento en infusion continua

o Buprenorfina 0.02 mg/kg via IV lento cada 8 horas, sin embargo, Murakami , Roméo,
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& Martins dos Reis (2015) hablan sobre el uso de Butorfanol 0,15 a 0,5 mg/kg via
intramuscular (IM) o subcutédnea (SC) cada 1-3 horas o Morfina a 0,1 a 0,3 mg/kg via IM

0 SC cada 3-6 horas.

Tratamiento de reperfusion
Ocurre 6-18 horas después de la obstruccién, en éste se busca destruir el trombo
sea por medio de agentes antiplaquetarios y/o anticoagulantes o por métodos quirdrgicos

como la trombectomia reolitica (llustracion ) (Lachter, 2013).

Antiplaquetarios: Se encargan de inhibir la adhesién, agregacioén, reaccion y/o
formacion del trombo inicial rico en plaquetas, algunos de los medicamentos presentes
en este grupo son: Aspirina 25 mg/kg via oral (VO) cada 48-72 horas la cual inhibe de
manera irreversible la ciclooxigenasa y reduce la sintesis de prostaglandinas y
tromboxano A2 y Clopidogrel 18.75 mg/gato VO cada 24 horas inhibie la union de ADP

al receptor plaquetario de forma irreversible (Hogan , 2017).

Anticoagulantes: Este grupo interfiere en la cascada de la coagulacién
inhibiendo uno o mas factores, ademas algunos de estos medicamentos tienen un leve
efecto antiplaquetario; Algunos farmacos que hacen parte de este grupo son: Warfarina
0.06 - 0.09mg/kg VO unica dosis, quien inhibe la formacion de la Vitamina K utilizada

en la cascada de la coagulacion y Heparinas de bajo peso molecular como la
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Dalteparina y/o Enoxaparina a dosis de 100-200 Ul/ kg via SC cada 12-24 horas y 1.0-

1.5 mg/kg via SC cada 12-24 horas respectivamente (Lachter, 2013; Hogan , 2017).

Trombectomia reolitica: Se ingresa un sistema de doble catéter al vaso
sanguineo afectado por el trombo y por medio de diferentes presiones se busca
destruir el trombo, es la técnica quirdrgica con mayor éxito sin embargo por su alto
costo y complejidad se usa mayormente la terapia farmacoldégica (ilustracion 6)

(Lachter, 2013).

llustracién 6. Sistema Angiojet™ usado en la trombectomia reolitica

o Emisioén de chorros de solucion salina a presion en sentido
- inverso para crear una zona de baja presion, creando un efecto
::P de vaclo. Este mecanismo de accién se basa en el denominado

efecto Bernoulli. (Lea la nota para conocer mas datos sobre este
principio con un ejemplo de la vida cotidiana)"

Las ventanas de flujo hacia el exterior despiden solucion salina,
que provoca el desprendimiento del trombo y lo empuja a las
ventanas de flujo hacia el interior. El sistema AngioJet ™ es
volumétrico, es decir, los volimenes de fluido no varian

El trombo es absorbido por el catéter, fragmentado por los chorros
de solucion salina y evacuado al exterior del cuerpo a través del
catéter.

Power Pulse™ aplica el medicamento directamente al codgulo
saturandolo y ablandandolo, y permitiendo la terapia
farmacomecanica.

Fuente: Boston scientific advancing science for life™

Tratamiento a largo plazo
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Los medicamentos de eleccion para el tratamiento del tromboembolismo a largo
plazo son los antiagregantes como Aspirina o Clopidogrel (Jandrey, 2012; (Lachter, 2013;
Hogan , 2017).

llustracién 7. Principales medicamentos usados en el tratamiento contra TEA

DROGA DOSIS

Furosemida 1-2 mg/kg IM ¢/ 15-30 min, o dosis dnica de 58 mg kg
Metadona 0.2-0.6 mg/kg IV lento c/6 hs.

Fentanila 35 micgr/kg IV lento en infusion continua.
Buprenaorfina 0.02 mg/kg IV lenta ¢/ 8 hs.

Warfarina 0.5 mg/gato ¢/ 24 hs. ora

Heparina no fraccionada  100-250 U/ kg IV, 50-200 U/Kg SC ¢/6 hs.
Enoxaparina 1 mg/kg SC ¢/8-12 hs.

Deltaparina 100UI/Kg SC ¢/ 12 hs.

Estrepto quinasa 90000 Ui/ gata IV en 1 h. luegn 45.000 Ulen 3 hs.
t-PA 0.251 mg/kg/hora V.

Aspirina 25-75 mg/ gato/ 72 hs. oral

Clopidogrel 18.75 mg/gato/24 hs. oral.

Fuente: (Lachter, 2013)
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Reporte de caso

Anamnesis

Ingresa remitido al Centro de Veterinaria y Zootecnia CES un paciente felino, hembra
estéril de raza bengali de 8 afios de edad, caido de tren posterior, miembros posteriores
frios, con déficit propioceptivo y sensitivo. el paciente presenta historial de enfermedad
cardiaca tratada hace varios meses; el propietario reporta ademas que previamente
habia presentado la misma signologia, pero en un solo miembro.

La paciente presenta plan de vacunacion y desparasitacion vigente, es alimentada con

concentrado.

Examen fisico

Al examen fisico general se encuentran las siguientes contantes fisioldgicas: 210
latidos por minutos (120-240 Ipm), se evidencié un soplo sistolico grado 5/6, 30
respiraciones por minuto (20-42 rpm), mucosas rosadas, hiumedas y brillantes con 2
segundos de tiempo de llenado capilar, pulso fuerte ritmico y concordante, una
temperatura corporal de 38,2°C (38-39.2°C), peso de 4,1 Kg (3.5 — 5 kg) y una condicion
corporal 3/5 .

Al examen fisico especifico se encuentra caida de tren posterior, miembros
posteriores frios y déficit de la sensibilidad superficial y profunda en miembros
posteriores (MP).

Teniendo en cuenta el historial que presentaba el paciente y sus signos clinicos,
se propuso como diagnostico presuntivo, tromboembolismo arterial por cardiomiopatia

hipertrofica.



28

Planes diagndsticos

Inicialmente se realiza una ecografia abdominal donde se encuentra una
adrenomegalia leve/incipiente (llustracion 8), a nivel adrtico cerca de la trifurcacion se
sugiere presencia de trombo el cual permite parcialmente el paso del flujo sanguineo
hacia las arterias iliacas. (llustracién 9-10)
llustracién 8. Glandula adrenal izquierda (flechas) con aumento de tamafio,

presental.l cm de largo por 0.3 cm de ancho

RESA G
3 P J0mm XVM CY
BDOMINAL FELINO PRC 12022 PRS 0
SLI323 GENERAL

11.9mm

3.6mm

Presencia de estructura levemente ecogénica, redondeada sugerente de trombo

(flechas) ocluyendo la circulacion a nivel adrtico (puntas de flecha).
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llustracién 9. Estructura sugerente de trombo (flechas) a nivel aértico

llustraciéon 10. Ecografia doppler de la zona aortica ocluida.

Noétese la interrupcién del flujo sanguineo y los signos de turbulencia en el area

anterior del trombo.
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Se realiza una ecografia toracica donde se aprecia dilatacion severa de atrio
izquierdo e hipertrofia concéntrica de ambos ventriculos, principalmente el izquierdo

(llustracion 11), ademas se aprecia signo de humo (o smoke).

llustracion 11. Relacién AO-Al aumentada

Relacion aorta-auricula izquierda aumentada severamente, con alto riesgo de

presentar edema pulmonar.

Se realiza una prueba hematoldgica y de quimica sanguinea la cual arroja como
resultado una leve trombocitopenia y un aumento en la ALT (ilustracion 12-13), ademas,

se realiza una electrocardiografia donde se obtiene un soplo sistdlico 5/6.
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llustracién 12. Quimica sanguinea

Analito Valor | Unidad Valor de Referencia
ALT 109 U/L 3-63
GGT 0 UL 0-2
BUN 17.4 mg/dl 20 - 30
Creatinina en suero 1.22 mg/dl 0.8-1.8
llustracién 13. Hemoleucograma.
Serie Roja Valor Unidad V.R Valor | Unidad V.R
Eritrocitos 763 mill/pl 5.0-10.0 Anisocitosis - - a +++ | Escaso
Hematocrito 37 % 24-45 Policromasia - - a +++ |Negativo
Hemoglobina 12.2 g/dl 8.00-15.00 | Hipocromia - - a +++ [Negativo
V.CM 44 fl 39-55 Howell-Jolley = - a +++ [Negativo
H.CM 15.7 Pg 13-18
C.Hb.CM 349 g/dl 30-35 Plaquetas 285 || x 10%ul | 300-800
ADE 19.0 % 14-19
Reticulocitos - % 0.5-15 Proteinas P. 78 all 54-78
Metarrubricitos - 0 x 100leuc 0
Serie Blanca
Formula Formula
Absoluta Valor | Unidad VR Relativa Valor | Unidad V.R
Leucocitos Leucocitos x
totales 10.790 | mil/pl | 5.500-19.500 100
Basofilos 0 mil/pl 0-100 Basdfilos 0 % 0-1%
Eosinofilos 0.0 mil/pl 100-1.500 Eosindfilos 0 % 2-12%
Neutrofilos 90636 | mil/pyl | 3300-10000 Neutrofilos 84 % 35-75%
Bandas 0.0 mil/pl 0-300 Bandas 0 % 0-3%
Linfocitos 1,402.7 mil/pl 1.000-4.500 Linfocitos 13 % 20-55%
Monocitos 323.7 mil/pl 100-700 Monocitos 3 % 1-4%
No Clasificados 0 mil/pl 0 No Clasificados 0 % 0

Se observa una Trombocitopenia leve atribuible a la alta demanda de plaquetas

por parte de los trombos en formacion
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Luego de varios dias de hospitalizacion y tratamientos se realiza una ecografia
abdominal de control en la cual se pudo determinar la presencia de pulso en miembros
posteriores y flujo sanguineo visible con doppler, hasta la region distal de la arteria
femoral izquierda y derecha, no se observan irregularidades en la trifurcacion de la arteria
aorta. (llustracion 14)
llustracién 14. Arteria femoral izquierda con presencia de flujo sanguineo por

método Doppler

RESA G CFM ¥ Mz G PW F 4A2Miz G P 3% M 05
2mm  XVM CV PRF 720 He FP 3 PRF 61kHz FP 100 He
BOOMINAL CANINO 12042 PRS 0 PRC W2 PRS 6 PRC 0 ns os
SL3123 PEQUENO 21%mm  © o

0

ARTERIA FEMORAL MP

Plan terapéutico

Tomando la cardiomiopatia hipertréfica y el tromboembolismo arterial como
diagndsticos definitivos se instaura un tratamiento inicial con Deltaparina 100 Ul/kg cada
12 horas, Furosemida 1mg/kg intravenoso cada 12 horas, Tramadol 4mg/kg subcutaneo

cada 8 horas y Omeprazol 0.8 mg/kg intravenoso cada 24 horas.
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Durante la hospitalizacion se adiciona ademas Atenolol (Tenormin) tabletas 50 mg
via oral 1/8 de tableta cada 24 horas por tiempo indefinido y Clopidogrel tabletas 75 mg

via oral ¥ de tableta diario por tiempo indefinido.

Hospitalizacion

La paciente ingresa a hospitalizacion donde es tratada por 6 dias, durante este
periodo las constantes fisiolégicas fueron monitoreadas dos veces al dia y se encontraba
en constante observacion y seguimiento para evaluar la efectividad del tratamiento
instaurado.

El segundo dia de hospitalizacién se realiza evaluacion cardiologica, se realiza
electrocardiografia y ecocardiografia, mediante las cuales se diagnostica una
cardiomiopatia hipertrofica felina, siendo este el causal del tromboembolismo arterial, por
ende, se instaura Atenolol y Clopidogrel mencionados anteriormente en el tratamiento.

El quinto dia de hospitalizacién la paciente es sometida a una ecografia abdominal

donde se evidencia mejoria.
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llustracién 15. Cambios en los signos clinicos asociados a TEA durante el

periodo de hospitalizacion.

Sensibilidad Profunda :‘;EE?

Sensibilidad Superficial :‘;EE?

MPDMPI

Miembros frios
Inapetencia +
Caida fren posferior +
Se incorpora

Se desplaza

(+) representa una evolucién positiva
(-) significa sin evolucién
(+/-) mejoria parcial

MPD/MPI

MPD/MPI

MPD/MPI

PO MPI

MPDMPI
+f-

MPD MPI
-

+f-

MPD/MPL

MPD WP
+f-

MPD/MPI
-

+f-

PO MPI

PO MPI

MPD MPI
-

+f-

MPD/MPI

MPD/MPI

MPDMPI

Considerando la evolucion del paciente y su nivel de recuperacion se decide dar

de alta al sexto dia indicando una revision 15 dias después del alta médica.

Al momento de dar de alta se envia el paciente con Famotidina 0.5 mg/kg via oral

cada 12 horas por 8 dias, Atenolol 2,5 mg totales cada 24 horas por tiempo indefinido,

Clopidogrel 18.75 mg totales via oral cada 24 horas por tiempo indefinido y Furosemida

2.2 mg/kg via oral cada 24 horas por tiempo indefinido.
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Discusion

El tromboembolismo arterial felino es una enfermedad compleja y muchas veces
puede frustrar al médico veterinario tratante debido a la alta posibilidad de presentar
numerosas recidivas. Debido a que la enfermedad cominmente se asocia a problemas
cardiacos, es recomendable realizar un monitoreo cardiolégico en aquellas razas que
presentan predisposicion a sufrir CMH, como los Maine con, Siamés, British Shorthair,
Persa, Ragdol y Habana (Borgeat, Wright , Garrod , et al .2014), de esta forma se puede
prevenir la presentacion de TEA, una vez identificada la afeccion mediante un tratamiento
profilactico y un control constante del paciente.

Borgeat et al. (2014) realizaron un estudio en el Reino Unido en 250 gatos
afectados con TEA, los resultados obtenidos indicaron que 92% de los gatos evaluados
eran mestizos y sélo 8% eran de raza, entre ellos Siamés, British Shorthair, Birmano,
Persa, Maine Coon, Ragdoll, Bombay, Habana y Ruso Azul, ademas se obtuvo un
porcentaje de afeccion mas alta en machos que en hembras 57,4% (144/250) y la edad
media de presentacion fue de 12 afios (rango 1-21 afios).

Las tasas de supervivencia relacionadas con la presentacion de un TEA son
menores que aquellos pacientes que presentan una cardiopatia asintomética o una
insuficiencia cardiaca congestiva, segun Hogan (2017) de aquellos pacientes que
presentaron TEA se obtuvo una tasa de supervivencia de 35-39% en los que se uso una
terapia conservadoray del 33% en aquellos que recibieron terapia trombolitica, tambien
se reporta que el 28-40% de la mortalidad fue por casuas naturales, mientras que el 25-

35% fue por eutanasia.
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En el caso expuesto la paciente presentaba una cardiomiopatia hipertrofica
severa, con historia previa de embolos alojados en miembros posteriores que generaban
caida de tren posterior; por lo que sus propietarios llegaron a considerar la eutanasia,
sin embargo, clinicamente esta decision solo se debe considerar si el paciente cursa con
un grado alto de incomodidad o dolor que afecte su calidad de vida.

Conociendo la fisiologia de la hemostasia se puede entender la predisposicion a
la presentacion de trombos y embolos, ademas se debe entender los procesos de
activacion e inhibicion por medio de las plaquetas y células sanguineas; para poder
actuar a nivel farmacoldgico y tomar la decision terapeutica mas acertada para cada caso
(Lopez Quintana, 2017).

En el manejo de los caudros clinicos de TEA es fundamental realizar un
diagnostico de sus casuas, y tratar de manera concomitante el problema de base., En
los casos en que la CMH es el causal autores como Traillefer & Di Fruscia (2006)
recomiendan el uso de Benazepril 0.5 mg/kg VO cada 24 horas, sin embargo, Abbott
(2010) recomienda el uso de Enalapril conjuntamente con Furosemida, ya que resultan
ser muy Utiles para los pacientes felinos con falla cardiaca congestiva causada por una
disfuncién diastdlica, por lo que su uso estuvo indicado en el manejo del cuadro clinico

presentado por el paciente.
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Conclusion
Es necesario realizar mayores reportes de el TEA , con el fin de conocer mas
acerca de sus caracteristicas clinicas, ya que sigue siendo una patologia de dificl
diagnostico y tratamiento, de presentacion clinica subita y de mal prondstico.
Dado que la principal causa del TEA son las cardiomiopatias, es importante
realizar chequeos ecograficos rutinarios para mantener bajo evaluacion el estado

cardiaco e informar al propietario sobre posibles afecciones.
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