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Resumen

En el proceder de la clinica diaria de pequefias especies son frecuentes las
enfermedades cardiacas, especialmente en el caso de los caninos, siendo la estenosis
mitral una de las patologias mas comunes. A medida que se desarrolla esta enfermedad se
va presentando una degeneracién de la valvula mitral dada por diferentes causas no
infecciosas que conlleva a la alteracion en la hemodindmica cardiaca y por ende una
descompensacion del animal, donde podemos observar trastornos como edema pulmonar,
cardiomegalia y soplos. Por medio de este trabajo tendremos como objetivo Identificar los
signos clinicos caracteristicos de los pacientes que presentan esta insuficiencia cardiaca y

entablar un tratamiento que les permita llevar una vida méas estable.

Palabras clave: canino, cardiaco, edema pulmonar, soplos, valvula mitral.



Introduccion

El corazén es considerado el eje principal del sistema cardiovascular el cual
posee la funcién de bombear sangre a todo el cuerpo. Estructuralmente el corazén es
un 6rgano hueco que se divide en 4 camaras: 2 auriculas en la parte superior y 2
ventriculos en la parte inferior, asi mismo las auriculas se separan de los ventriculos
por una valvula tricdspide en el lado derecho y una mitral en el lado izquierdo (Thieck
horning, 2018).

En cuanto a funcionalidad, el lado derecho del corazon es el encargado de
recibir la sangre poco oxigenada que proviene del cuerpo por la vena cava inferior y
superior y la envia a través de la arteria pulmonar en direccion a los pulmones donde
se genera el proceso de oxigenacion de la misma, para posteriormente dirigirla al lado
izquierdo del corazon donde sera enviada esta sangre rica en oxigeno al resto del
cuerpo por medio de la arteria aorta (Ramirez, 2011).

Prado en su estudio de la Insuficiencia cardiaca congestiva en perros causada
por valvulopatia mitral, especifica que varios autores encontraron que al menos el 10%
de los perros presentan una enfermedad cardiaca. Siendo la endocardiosis mitral una
de las mas comunes; encontrando que en el 75% de los perros que padecen
enfermedades cardiacas se diagnostican en diferentes estadios de endocardiosis
mitral. “Siendo del 90% principalmente en perros de razas pequefias mayores de 8
afios como lo pueden ser mestizos, Caniche, Yorkshire Terrier, Chihuahua, Schnauzer
miniatura y estandar, Cocker Spaniel, Pinscher miniatura, Pekinés, Shi-Tzu,

Dachshunds y Déberman” (Prado, 2021).



La insuficiencia cardiaca se define como un sindrome clinico causado por una
alteracion cardiaca que puede genera una disfuncion sistélica-diastoélica, lo cual impide
satisfacer las necesidades metabdlicas tisulares normales del cuerpo, al no poderse
dar un impulso y ritmo adecuado de la sangre (Ramirez, 2009). Debido a la congestion
gue causa esta enfermedad se pueden presentar diferentes signos clinicos como el
edema pulmonar, asi mismo, los perros que desarrollan esta patologia tienen una alta
probabilidad de muerte, que obliga a instaurar de manera oportuna y especifica un
tratamiento (Prado, 2021).

Es por esto que este trabajo se enfocara en explicar lo que es la insuficiencia
cardiaca por degeneracion de la véalvula mitral y como estad relacionada con la
funcionalidad normal del corazén. Exponiendo el caso clinico de una paciente raza
pinscher, la cual ingresa a la clinica veterinaria Animal Hospital presentando un cuadro
de insuficiencia respiratoria. Con la ayuda de los diferentes métodos diagndsticos como
lo son las radiografias, ecografias, ecocardiografias y electrocardiogramas se pudo dar
un diagndéstico que permitié establecer un manejo acorde a las necesidades de la
paciente. Igualmente se hablara del funcionamiento normal que presenta el corazén
para lograr entender de qué manera se presentan las diferentes alteraciones que se

dan en los pacientes que padecen esta enfermedad.



Objetivos.

Objetivo general
o Implementar los conocimientos tedricos y préacticos, junto con
medios diagnosticos que indica la literatura, que permitan diagnosticar una
insuficiencia cardiaca, para lograr instaurar un plan terapéutico eficiente para
estas patologias.
Objetivos especificos
. Identificar los signos clinicos caracteristicos de los pacientes que
presentan insuficiencia cardiaca mitral a traves de la fisiologia y anatomia que en
estos casos encontramos alterada.
. Describir la fisiopatologia, y los posibles factores de riesgo
asociados a signos clinicos que me permita diagnosticar apropiadamente.
o Establecer un tratamiento que otorgue mejoria del paciente y se le

ofrezca calidad de vida.



Marco Tedrico

Anatomia y fisiologia cardiaca

El aparato cardiovascular estd compuesto por el corazén y los vasos
sanguineos. El corazén es un 6rgano muscular, compuesto por el miocardio que se
encuentra rodeado de una membrana, la cual se conoce como pericardio, entre ellay el
corazon hay un liquido, el cual se encarga de la lubricacion de la superficie del corazén
para una facilidad de movimiento, a este liquido se le conoce como liquido pericéardico.
En los vasos sanguineos se comprende que estos son los que ayudan a transportar la
sangre que es impulsada por el corazon a todos los lugares del cuerpo, estos vasos
sanguineos se encuentran divididos en arterias y venas, en el caso de las arterias, ellas
son las encargadas de transportar la sangre que es impulsada directamente por los
ventriculos del corazén y por otro lado tenemos las venas, las cuales tienen como
funcién principal el retorno de la sangre al corazon, desembocando en las auriculas, la
irrigacion del corazén esta dada por las arterias y venas coronarias (Prado, 2021).

Cuando hablamos de la anatomia funcional del corazén, directamente del
comportamiento hemodinamico, lo podemos definir como el funcionamiento de dos
bombas independientes. Cada lado, posee su propia circulacibn y sus propias
caracteristicas de presion; siendo este el motivo por el cual se adquieren los términos
corazon derecho o izquierdo, relacionado con circulacion mayor y menor,

respectivamente, adicional a esto, cada lado del corazon se encuentra separado por el
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tabique interventricular el cual evita la mezcla de la sangre de los diferentes
compartimentos (Ramirez, 2011).

En el lado derecho del coraz6n se encuentran dos camaras la primera es la
auricula derecha la cual tiene como funcion principal recibir la sangre venosa sistémica
que es transportada por la vena cava y la segunda camara es el ventriculo derecho, al
cual pasa la sangre que se encontraba en la auricula a través de la véalvula tricuspide,
en esta cAmara se produce una baja presion la cual me impulsard la sangre a través de
la valvula pulmonar, que luego pasara por la arteria pulmonar, para finalmente llegar
hasta los capilares pulmonares, ocasionando que en el corazén derecho se denomina
como un sistema de baja presion (Ramirez, 2011).

Cuando se habla del corazén izquierdo se presentan ciertos cambios, aunque su
funcionalidad siga siendo similar a la del corazon derecho, en este lado se recibe la
sangre que anteriormente fue oxigenada en los pulmones, este sistema es considerado
de alta presién, puesto que el ventriculo izquierdo necesita generar una mayor presion
para bombear la sangre que pasara a través de valvula aortica, para poder dirigirse a la
arteria aorta y llegar hasta la microcirculacion sistémica, logrando asi mantener el
impulso que permita el retorno de la sangre a la auricula derecha (Ramirez, 2011).

A pesar de que ambos flujos estén individualizados, la contraccién que se da es
de manera coordinada, dandose primeramente por las auriculas para luego generarse

en los ventriculos (Prado, 2021).



11

Figure 1.llustracion anatémica del corazon. Las flechas blancas representan la

direccion del flujo sanguineo en el corazon, en las venas y en las arterias.
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Fuente: (Prado, 2021).

En resumen, se tiene que el sistema circulatorio esta compuesto por dos
circuitos, uno es la circulacion pulmonar que viene siendo un sistema de baja presion
con baja resistencia al flujo sanguineo y luego esta la circulacién sistémica, que viene
siendo de alta presion con mayor resistencia a este flujo (Ramirez, 2011).

La capacidad que posee el corazén para funcionar como bomba esta
completamente integrada al organismo, con la finalidad de asegurar un correcto
trasporte de oxigeno y nutrientes adecuados que cubran las necesidades metabdlicas
de los tejidos. En ciertas condiciones entre la enfermedad y el ejercicio, el corazén en

buen estado cuenta con la capacidad de suplir las demandas que se pueden presentar

(Prado, 2021).
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Sistole y diastole

Un ciclo cardiaco comprende la relajacion y la contraccion del musculo cardiaco.
La relajacién se denomina didstole y la contraccién sistole, teniendo en cuenta que la
contraccion y relajacién de las auriculas y los ventriculos no se dan al mismo tiempo
(Prado, 2021).

e Diastole auricular y ventricular: la sangre de la auricula pasa al ventriculo
por gravedad cuando este se encuentra relajado permitiendo asi la
apertura de las valvulas auriculoventriculares y que la sangre pase a
través de ellas (Prado, 2021).

e Sistole auricular: la contraccién de la auricula aporta un 20% mas de
sangre en la fase de llenado ventricular, permitiendo asi que en los
ventriculos se genere una dilatacion y dejen de estar en una fase de
relajacion, para que posteriormente se dé la sistole ventricular. Pese a
esta contraccién auricular que se da, no toda la sangre de la auricula
pasa al ventriculo, una parte retrocede a las venas, y en el caso de la
auricula derecha, se manifiesta como el latido que se puede palpar en la
vena yugular (Prado, 2021).

Volumen sistolico

Al finalizar la diastole se presenta un volumen (volumen de fin de diastole) el
cual se encarga de llenar el ventriculo cuando se completa su relajacion. Por otro lado,
hay un volumen que se genera finalizando la sistole (volumen de fin de sistole), siendo
el volumen de sangre residual en el ventriculo al final de la sistole, ya que el ventriculo

durante la contraccién, nunca se vacia por completo. La diferencia entre ambos
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voliumenes permite que se dé el volumen sistolico o volumen latido, que viene siendo el

volumen de sangre eyectado en cada contraccion. Siendo asi, el volumen sistélico un

buen indicador de la fuerza contractil que presenta el corazon. A su vez, el volumen

sistolico va a depender de los siguientes factores: precarga, postcarga, frecuencia y

contractibilidad (Prado, 2021). En caso de alteracidén del sistema circulatorio se puede

presentar alteracion de uno o mas de estos en el intento por dar un rendimiento

cardiaco adecuado (Ramirez, 2011).

Precarga: es el grado de estiramiento de las fibras musculares cardiacas
en el momento previo a que se dé la contraccion ventricular. A mayor
volumen al final de la diastole, es decir, a mayor estiramiento de las fibras,
habr4d una mayor precarga, lo que se traduce en un mayor volumen
sistélico (Prado, 2021).

Poscarga: Es la suma de las diferentes resistencias que el ventriculo debe
superar durante la contraccion. Las resistencias que se presentan son la
presién generada por la sangre cuando se finaliza la diastole y la otra
seria la presibn que ejerce la arteria. A mayor poscarga, menor
acortamiento (Prado, 2021).

Contractibilidad: se conoce como la capacidad que presentan las fibras
del masculo cardiaco para lograr una contraccion de determinada longitud
en la contraccion ventricular. A mayor estiramiento del sarcomero (unidad
funcional del muasculo esquelético), se genera una mayor fuerza de

contraccion en el ventriculo (Prado, 2021).
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e Frecuencia: se denomina la cantidad de latidos que se dan por minuto, lo
gue se entiende por cantidad de veces que el corazén se contrae en un
minuto (Prado, 2021).
Gasto cardiaco
El gasto cardiaco se comprende como la cantidad de sangre que sera
bombeada por el ventriculo directamente hacia la aorta en el rango de tiempo de en un
minuto, encontrandolo estrechamente relacionado con la frecuencia cardiaca (Ramirez,
2011).
De manera normal la frecuencia cardiaca en perros que se encuentran en
reposo puede oscilar entre 70-120 latidos por minuto, todo depende de la raza y la
edad, cuando estos valores se encuentran por debajo, se indica que el paciente

presenta bradicardia y por encima de estos se considera taquicardia (Prado, 2021).

Valvula mitral

La valvula mitral o auriculoventricular izquierda es la encargada de dividir la
auricula y el ventriculo del lado izquierdo del corazoén, su funcién es impedir el retorno
de la sangre que ya se encuentre en el ventriculo, hacia la auricula durante la
contraccion ventricular (Thieck horning, 2018).

La valvula mitral esta conformada por dos valvas, las cuales se unen en la base
del anillo valvular y gracias a las cuerdas tendinosas se unen a los muasculos papilares
gue se encuentran en la pared ventricular. Las cuerdas tendinosas y los musculos
papilares que se encuentran en el lado izquierdo del corazon presentan un tamafio

mayor a comparacion del lado derecho dado que la presidbn que se ejerce en el
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ventriculo izquierdo para lograr enviar la sangre en direccion a la arteria aorta es 4
veces mas de la que se da en el lado derecho para impulsar la sangre hacia la arteria
pulmonar (Prado, 2021).

Los musculos papilares tienen como funcién principal dar estabilidad a las
cuerdas tendinosas, pero no son los encargados del cierre y apertura de la valvula, lo
gue genera el paso de la sangre a través de esta, es una accion considerada pasiva, se
da por la sangre al momento del llenado auricular, la sangre empuja la valvula que
posteriormente se abre en la contraccion ventricular. Las cuerdas tendinosas le dan
estabilidad a la valvula para que al momento de la contraccién del ventriculo no dirija

hacia la auricula (Prado, 2021).

Figure 2. Descripcion de la valvula mitral con sus partes respectivamente
nombradas. Claramente se observan las valvas, cuerdas tendinosas y musculos

papilares
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Fuente: (Dr. Eduardo, 2002).
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Insuficiencia cardiaca (I.C)

Dentro del grupo de las enfermedades cardiacas tenemos la insuficiencia
cardiaca la cual esta definida como un sindrome clinico que genera disfuncién sistélica,
diastélica o ambas, con la capacidad de generar alteraciones en los mecanismos
compensatorios del aparato cardiovascular, presentando complicaciones para impulsar
la sangre al ritmo adecuado para satisfacer las necesidades metabdlicas y tisulares,
que, para compensar, puede generar un aumento de las presiones de llenado, esto se
puede dar en condicién de reposo o en actividad (Ramirez, 2009).

En multiples estudios se expone que al menos 1 de cada 10 perros, padecen

algun tipo de cardiopatia (Martinez, 1983).

Los mecanismos que me pueden ocasionar la insuficiencia cardiaca (I.C.) de
manera aguda o cronica se pueden presentar por sobrecargas de presion adrtica
(hipertension arterial estenosis adrtica), sobrecargas ventriculares de volumen
sanguineo (insuficiencia mitral), o simplemente puede ser la consecuencia de un dafio
directamente en el miocardio como pasa en la afeccion de la circulacién coronaria y las
cardiomiopatias. Lo que normalmente se puede presentar es una combinacion de los
factores causantes. Por otro lado, la disminucion del gasto cardiaco es otro factor que

nos puede ocasionar una insuficiencia cardiaca (Martinez, 1983).

Las cardiopatias se organizan en dos grupos congénitas y adquiridas, las
congénitas son las que se generan durante la gestacién y no necesariamente estan
asociadas a alteraciones genéticas, pero en su mayoria estdn dadas por esto

(Colamarco Murrieta, 2019).
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Las adquiridas se refieren a las que se presentan posterior al nacimiento, son
dadas por diferentes factores que pueden desencadenar la enfermedad a lo largo de

su vida del paciente (Colamarco Murrieta, 2019).

Etiologia Endocardiosis mitral

La etiologia de esta enfermedad no se ha aclarado completamente, pero se han
expuesto varias teorias que pueden explicar la degeneracion del colageno responsable
de esta enfermedad (Colamarco Murrieta, 2019). Una de las causas que se considera
relacionada es el factor hereditario que se da en algunas razas como Cavalier King
Charles Spaniel y el Teckel. En el caso de los cavelier el 82% de los perros entre uno y
tres afios y el 97% de perros de mas de tres afios presentan diferentes grados de
prolapso valvular mitral (Prado, 2021).

Esta degeneracién valvular ocasiona una incompetencia valvular que conlleva a
la presencia de un soplo, como también a la disminucion del gasto cardiaco que esta
principalmente dado por el total de sangre que pasa a la auricula izquierda (Colamarco
Murrieta, 2019). Normalmente la tendencia a la disminucion del gasto cardiaco se
encuentra regulada por los mecanismos compensatorios del riion y neurohormonales.
Estos mecanismos son encargados de tener en un rango normal el gasto cardiaco que

se puede dar por meses y hasta afios (Colamarco Murrieta, 2019).

Fisiopatologia
La valvula mitral, presenta una degeneracion, la cual provoca que el borde libre
de las valvas se vaya engrosando, dando como resultado un cierre incompleto de las

valvas (Prado, 2021). Lo que se encuentra al inicio es la lesion que se ocasiona en la
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vélvula dada por pequefios nodulos, principalmente en el borde libre de la valvula.
Luego se da la integracion de varios de estos nodulos, hasta llegar a la conformacion
de ndédulos de mayor tamafio. En las primeras fases de la enfermedad, la relajacion
gue se presenta en las valvas y el estiramiento de las cuerdas tendinosas da origen al
prolapso mitral, pero aiin no se da la regurgitacion (Prado, 2021).

En los casos donde la enfermedad es progresiva y la valvula presenta mayor
dificultad para su cierre completo es cuando se efectla la regurgitacién generada por el
paso de la sangre del ventriculo a la auricula izquierda. Esta regurgitacion ocasionada
por la sangre produce el ruido anteriormente mencionado como soplo, que es
caracteristico de esta enfermedad (Prado, 2021). Mientras esta regurgitacion y el mal
funcionamiento de la valvula se siga efectuando, ocasionard una mayor complicacion
teniendo un cumulo de sangre en ambas camaras que de manera normal no se
presenta, llevando al aumento de tamafio de la auricula y, por ende, del ventriculo. En
el caso del ventriculo izquierdo en funcion de compensar el aumento de presion que se
da por el acumulo de sangre, presenta una alteracién en su morfologia disminuyendo el
grosor de sus paredes, pero solo ocasiona una disminucién en el total de sangre
eyectada, dando como resultado una mayor complicacion del cuadro. Al darse el paso
de sangre del ventriculo a la auricula, va generando una disminucién importante de la
fuerza, que por ende ocasionara la disminucion del gasto cardiaco, la complicacion de
esto es la poca irrigacibn que comenzara a darse en los tejidos, logrando como
resultado un menor aporte de nutrientes y oxigeno. Esta dilatacion de las camaras

genera una mayor deformidad de la valvula, conduciendo a un orificio regurgitante mas
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grande que igualmente conlleva a la pérdida del coldgeno que aumenta la pérdida de la
funcion cardiaca (Prado, 2021).

Cuando la presion que se da por la auricula, aumenta por la regurgitacion de la
sangre, esto conlleva al acumulo de la sangre de manera retrégrada en las venas
pulmonares, dando origen a lo que se conoce como congestion (Prado, 2021). Esta
presion ocasiona el incremento de la presion hidrostatica de los capilares pulmonares,
generando la filtracion del liquido plasmético a los pulmones, provocando acumulando
liqguido a nivel intersticial y alveolar que normalmente se le conoce como edema
pulmonar (Ramirez, 2009).

Al darse la disminucion del gasto cardiaco y de la presion arterial, se generan
mecanismos compensatorios, teniendo como principal la liberacién de la hormona
antidiurética, que en este caso agrava la sobrecarga de volumen en el corazén y por
ende el edema pulmonar ya que favorece la retencion de agua (Prado, 2021).

Otro mecanismo compensatorio con el que se cuenta es el sistema renina-

angiotensina-aldosterona (figura 3).
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Figure 3. Esquema explicativo del sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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Fuente: (Fine, 2020).

Este sistema se da principalmente a nivel renal, en el momento en que se
genera la disminucién de la presion arterial se desencadena una secuencia de
sustancias, las cuales estan dadas para ayudar con la regulacién de la presion. Cuando
se genera un descenso en la presion arterial, el rifidn libera la enzima renina en el
torrente sanguineo, la cual se encarga de dividir el angiotensindgeno, que viene siendo
una proteina de gran tamafio que circula en dos fragmentos por el torrente sanguineo.
La angiotensina |, es el primer fragmento que se encuentra y estd de manera inactiva,
se divide por efecto de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA), por otro lado
se tiene el segundo fragmento denominado angiotensina Il, siendo el encargado de la
vasoconstriccion de las arteriolas, dando como resultado el aumento de la presion

arterial, esta sustancia, igualmente, me da la liberacién de la hormona aldosterona que
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se libera directamente de las glandulas suprarrenales y de la vasopresina, conocida
como la hormona antidiurética, liberada por parte de la pituitaria (Fine, 2020).

Estas dos hormonas ayudan en la retencion del sodio a nivel de los rifiones, lo
gue ocasiona una acumulacién, dando como resultado la retencion del agua, logrando
aumentar el volumen de la sangre y la presion arterial, en el caso de la aldosterona,
esta también genera retencion de potasio a nivel de los rifiones (Fine, 2020).

En el corazdn se genera una retroalimentacion positiva la cual esta dada por la
aldosterona, sus niveles se encuentran elevados y los receptores de la aldosterona dan
la activacion de la aldosterona sintetasa que sera la encargada de activar el sistema
renina-angiotensina-aldosterona, generando una complicacion del cuadro, porque al
haber un intento por parte de los mecanismos compensatorios, de regular la
insuficiencia cardiaca y no lograr ser productiva, se ocasiona un sobre esfuerzo a nivel
del corazon por intentar bombear el alto volumen de sangre y a la vez que presenta
una hipertrofia miocéardica (Hermelando Santeliz Contra, 2008).

Otro mecanismo compensatorio que se presenta es el reflejo barorreceptor, el
cual activa el sistema nervioso simpéatico que genera dos efectos, uno es la
vasoconstriccion que lleva al aumento de la presion arterial y el segundo esta dado por
un aumento en la frecuencia cardiaca, estimulando la generacion de arritmias por el
consumo aumentado de oxigeno por parte de las células musculares cardiacas (A
Guyton, 1996).

El péptido natriurético es uno de los que actua en el equilibrio que se da entre el

agua, el sodio y el equilibrio de la presion sanguinea, es antagonista del sistema
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renina-angiotensina-aldosterona y del sistema nervioso simpatico, generando una

disminucién en la retencion de agua y la presion arterial (Smith, 2016).

La insuficiencia cardiaca del lado izquierdo del corazén, generada por la

afeccion de la véalvula mitral, no solo ocasiona la insuficiencia cardiaca congestiva

izquierda, también puede originar

Sindrome cardiorrenal: por alteracion en funcién cardiaca y volumen
sanguineo disminuido, generando disminucion de la funcion renal,
ocasiona azotemia, aumentando niveles de creatinina y urea en sangre
(Smith, 2016).

Ruptura de las cuerdas tendinosas: origina regurgitacion mitral grave,
aumento de presion ventricular, generando insuficiencia cardiaca
congestiva aguda (Smith, 2016).

Rotura de la auricula izquierda: excesiva dilatacion auricular izquierda,
generando deterioro del paciente, aumento de sintomas, muerte subita o

puede pasar de manera subclinica (Smith, 2016).

Signos clinicos

Muchos de los perros que padecen esta afeccién, no presentan sintomatologia

en la mayor parte de su vida y en algunas ocasiones nunca la presentan, pero a

medida que avanzan en edad en algunos se presentan signos tales como:

Estadio A: estan incluidas las razas de perros predispuestas a desarrollar
la enfermedad sin necesidad de tener ningun trastorno (Bruce w Keene,

2019).
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Estadio B: paciente que presentan patologia valvular, pero sin signos
relacionado con la insuficiencia cardiaca, auscultacion con soplo en foco
mitral (Bruce w Keene, 2019).

Estadio B1: paciente compensado con valvulopatia y soplo, no presenta
sintomas, no cambios morfolégicos, pero si se presentan, no son
indicativos de tratamiento (Bruce w Keene, 2019).

Estadio B2: paciente sin sintomatologia, pero con estado mas avanzado
de la insuficiencia mitral, conlleva al agrandamiento de la auricula y el
ventriculo para compensar, visible en radiografia. Indicado inicio de
tratamiento (Bruce w Keene, 2019).

Estadio C: pacientes que presentan signos clinicos, el tratamiento
depende de cada paciente, sintomatologia evidente en ejercicio o
mientras duerme: tos seca, disnea, aumento de la fatiga,
radiograficamente se ve incremento del corazén, vasos sanguineos,
pulmones e higado, presencia de edema pulmonar, electrocardiograma
indica arritmias (Bruce w Keene, 2019).

Estadio D: pacientes con fase terminal, no responden al tratamiento, solo
se busca tratar los signos para dar calidad de vida o posible
procedimiento quirdrgico. Signos evidentes en todo momento como: tos,
disnea debilidad, intolerancia al ejercicio y sincopes, a nivel radiografico
se observa edema pulmonar, ascitis, incremento de tamafio del higado y
bazo, coraz6n muy grande, liquido en pleura y en pericardio. Arritmias

evidentes en electrocardiograma (Bruce w Keene, 2019).
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Diagnostico

El diagndstico se da por medio de la observacién y examen clinico completo del

paciente, igualmente se puede implementar el uso de ayudas diagnésticas como lo son

la radiografia de térax y la ecocardiografia. La auscultacion permite el reconocimiento

del soplo en el lado izquierdo del térax con diferentes grados de intensidad (Benavidez

M, 2014).

Auscultacion y examen fisico

En estas patologias los soplos se pueden distinguir de otro tipo de soplos. El
soplo se escucha en la sistole ventricular, en el lado izquierdo del paciente
siendo el primer signo de esta enfermedad (Smith, 2016).

En los casos donde se genera edema pulmonar, se ausculta un ruido
caracteristico por la presencia de liquido en bronquios y alvéolos conocido como
crepitacion (Bruce w Keene, 2019).

Radiografia toracica

En los casos donde los pacientes expresan los signos clinicos relacionados con
esta patologia, son cuando a nivel radiografico se pueden ver alteraciones,
especificamente el aumento de tamafio de la auricula izquierda. La deteccion
temprana de este aumento de tamafio junto con el aumento de tamafio de los
vasos sanguineos, siendo este un indicativo de congestiéon pulmonar, es muy
importante ya que normalmente se da antes de que se desencadene el edema
pulmonar. A nivel radiografico el edema pulmonar se ve de manera opaca y se
genera pérdida de las siluetas vasculares (Smith, 2016). Por otro lado, se puede

observar el desplazamiento de la trAquea que se da por la compresion que
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ejerce la auricula izquierda (por su aumento de tamafio) en ella. Estas
visualizaciones a nivel radiogréfico se toman en una posicion latero lateral (ke
schober, 2010).

Para realizar la medicién del tamafio del corazon se utiliza el método Vertebral
Heart Scale, el cual mide los dos ejes cardiacos. El eje mayor se da desde la
carina hasta el vértice cardiaco, el eje menor se mide de manera perpendicular
al mayor, realizandose en la parte mas ancha del corazon. Luego de establecido
los ejes, se pasan a medir desde la T4 y alli se cuenta el total de vértebras que
abarcan ambos ejes, el valor normal esta entre 9.2 — 10.2 vertebra, hay ciertas
razas donde sus valores pueden ser mayores, pero no ser indicativo de una
cardiomegalia (Salguero, 2018).

Ecocardiografia transtoracica

Esta es una ayuda diagnostica que facilita la observacion de la estructura y
funcion de la valvula mitral, otorgando una identificacion detallada del estado en
el que se encuentra la valvula, permitiendo determinar qué tan avanzada se
presenta la degeneracion mitral y el estado en general en el que se encuentra el
corazon (Bruce w Keene, 2019).

El Doppler es otro tipo de ecocardiografia encargado de la medicién del flujo
sanguineo en los vasos y entre las camaras cardiacas (ke schober, 2010). Al
realizar el estudio en pacientes que padecen esta patologia se logra detectar un
flujo anormal dirigido a la auricula izquierda durante la sistole ventricular
(regurgitacion) y se ve disminucion de la cantidad de sangre que es dirigida a la

aorta (Smith, 2016).
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e Electrocardiograma
Por medio de este sistema se logra evidenciar la actividad eléctrica que presenta
el corazdn, en el caso de las arritmias, las que principalmente se detectan por
este método, para el diagnostico de esta enfermedad son las supraventriculares,
complejos auriculares prematuros vy fibrilacién auricular (indicador de progreso

de la enfermedad y mayor dilatacion auricular (Smith, 2016).

Tratamiento

Lo que se busca al momento de instaurar un tratamiento para el control de la
insuficiencia cardiaca es la estabilizacion de los signos, donde se logre disminuir la
presibn que se presenta a nivel diastolico, impedir que se den los procesos de
retencion de liquidos y edema pulmonar, logrando asi que se eviten dar los procesos
compensatorios que en muchas ocasiones pueden llevar a empeorar el cuadro

(Roberto Ricca Mallada, 2009).

e Tratamiento estadio A: no se recomienda tratamiento en este punto, aca
se encuentran los animales propensos a padecer esta enfermedad (Bruce

w Keene, 2019).

e Tiramiento estadio B1l: no se recomienda tratamiento ya que en este
estadio solo se presenta el soplo mitral, pero se debe llevar un control del

animal donde periodicamente se le realicen estudios que analicen su
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evolucién. En ciertas razas que son de mayor tamafio se debe realizar un
control més constante ya que la enfermedad puede avanzar de manera
mas rapida (Bruce w Keene, 2019).

Tratamiento estadio B2: se da la presentacion del soplo mitral y la
remodelacion cardiaca. El tratamiento inicialmente se emplea con
pimobendan a dosis de 0.25 — 0.3 mg/kg su administracion es via oral
cada 12 horas. Este es un medicamento vasodilatador que se encarga de
la reduccién de la resistencia vascular y de aumentar la fuerza de
contractibilidad del corazon facilitando el bombeo (A. Boswood, 2017). Se
recomienda la implementacién de dietas bajas en sal para disminuir el
riesgo de retencion de liquidos. El uso de las IECAS (inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina) se indica cuando se ve un aumento
marcado del tamafio de la auricula, esto con el fin de inhibir la cascada
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que al intentar compensar
genera respuestas negativas a largo plazo (Clarence Kvart, 2008).

En ciertos casos se puede implementar el uso de betablogueadores y
amlodipino, en el caso de los betabloqueadores, estos se van a encargar
de disminuir la frecuencia cardiaca, presion arterial y contractibilidad, por
el lado del amlodipino, este disminuye la presion por accion
vasodilatadora ayudando a descender la sobrecarga que se puede dar en

el corazdn y tenga mayor facilidad de eyeccion (Smith, 2016).



28

El uso de antitusigenos ayuda cuando se genera la compresién a nivel de
los bronquios pulmonares ocasionando una tos seca, algunos que pueden

ser usados son la hidrocodona o el butorfanol (Smith, 2016).

Tratamiento estadio C: lo dividimos dependiendo si el caso es agudo o

cronico:

o Casos agudos: hospitalizacion del paciente, en caso de presentar
insuficiencia respiratoria se recomienda la administracion de
furosemida a dosis de 2mg/kg via 1V, inicialmente se recomienda
administrar cada hora hasta ver mejoria en el paciente o que se
llegue a una dosis de 8 mg/kg en 4 horas (Bruce w Keene, 2019).
La furosemida es un diurético que ayuda a disminuir la presion
arterial, por la disminucion del volumen, evitando sobre esfuerzo
del ventriculo para bombear (Prado, 2021).

Si no se da una respuesta a la furosemida y persiste el edemay la
dificultad respiratoria se debe iniciar con una infusibn de
furosemida a dosis de 0.66-1 mg/kg/hora (Darcy B Adin, 2008).
= Uso de pimobendan a dosis de 0.25 - 0.3 mg/kg via horal
cada 12 horas (A. Boswood, 2017).
= Oxigenacién constante del paciente y de ser necesario
realizar drenaje de la cavidad toracica si se presenta liquido

libre (Bruce w Keene, 2019).
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Para una mejor respuesta, Inicialmente se puede
implementar el uso de acepromacina a una dosis de 0.01
mg/kg IV con la finalidad de relajar el paciente (Bruce w
Keene, 2019).

El uso de la dobutamina me ayuda a mejorar la contraccion
del ventriculo izquierdo, generando un efecto inotropico
positivo, la dosis recomendada es de 25 - 10
microgramos/kg/min y se va subiendo la dosis de manera
controlada y a su vez verificando que no se presenten
arritmias (Bruce w Keene, 2019).

Si no se observa mejoria del edema pulmonar, se
recomienda una infusién con nitropusiato de sodio a dosis
de 1 — 15 ug/kg/min. Este medicamento reduce la poscarga,
mediante un mecanismo vasodilatador, disminuyendo el
esfuerzo para bombear la sangre (Bruce w Keene, 2019).

La combinacion de furosemida con enalapril a una dosis de
0.5mg/kg via oral cada 12 horas, dara mejoria en la presiéon

de los vasos sanguineos pulmonares.

o Casos cronicos:

El manejo se puede realizar en casa, con medicamentos
como la furosemida, enalapril, pimobendan, espironolactona

a dosis de 2 mg/kg via oral cada 12 horas, ya que tiene un
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efecto diurético por ser antagonista de la aldosterona
(Smith, 2016).

Se deben hacer mediciones de creatinina y urea en sangre
entres los dias 3-14 posteriores a la administracion de los
medicamentos diuréticos para verificar que no halla
alteracion renal (Bruce w Keene, 2019).

Para el manejo de la fibrilacion auricular (si se presenta) se
recomienda el uso de diltiazem combinado con digoxina, los
cuales ayudan a controlar la frecuencia ventricular. En los
casos donde se presente altas concentraciones de
creatinina o problemas gastrointestinales, se recomienda no
usar digoxina ya que se puede presentar toxicidad (AR
Gelzer, 2015), este medicamento favorece la contraccion y
disminuye la frecuencia cardiaca, el diltiazem relaja los
vasos sanguineos, ayudando a disminuir la fuerza de
contraccion (Smith, 2016).

Se puede implementar el uso de antitusivos y
broncodilatadores (Bruce w Keene, 2019).

No se recomienda el uso de alimento bajo en proteinas,
debe ser balanceado, bajo en sal y mezcla de comida

hameda con seca (Lisa M. Freeman, 2008).

Tratamiento estadio D: igualmente de divide en casos agudos y cronicos
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o Casos agudos: en estos casos el manejo se realiza de manera

similar a la que se implement6 en los casos agudos del estadio C.

Se debe tener un monitoreo constante del paciente donde
se controlen lo niveles de la presién arterial, verificando que
no desciendan demasiado (menos de 85 mmHg), se puede
realizar cateterismo periférico para tener un resultado mas
exacto de la presion (Bruce w Keene, 2019).

Se puede remplazar la furosemida con la torosemida, que
igualmente tiene un efecto mayor en el sistema renina-

angiotensina-aldosterona (Yasutomo Hori, 2007).

o Casos cronicos: en estos casos el manejo se realiza de manera

similar a la que se implement6 en los casos cronicos del estadio C.

Siempre se recomienda seguir realizando examenes que
indiquen el estado de los rifiones, ya que en su mayoria los
medicamentos implementados para el manejo de esta
enfermedad son diuréticos y si hay alteracion renal se debe
revaluar su uso (Bruce w Keene, 2019).

La dieta se debe administrar de igual manera que en el

estadio C (Bruce w Keene, 2019).
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Presentacion caso clinico.
En este trabajo aborda el caso de una hembra canina raza pincher de 8 afios de
edad, la cual ingresa a la clinica veterinaria Animal Hospital en la Fecha: 2022-02-28,
con insuficiencia cardiaca congestiva izquierda por enfermedad degenerativa valvular

mitral y fue tratado médicamente, junto con especialista.

Resefa del paciente: nombre: Paris, especie: canino, raza: pincher, sexo:

hembra.

Motivo de consulta: remitida de otro centro veterinario “estaban en una finca y
desde que llegaron empez6 a presentar una tos muy fuerte como ahogandose y estaba
torndndose morada, antes de ir a la finca estaba bien, entonces no sé si puede ser algo

obstruyéndole la garganta.

Detalles del examen fisico general: paciente alerta y adinamica, presenta tos
seca resonante y estridores marcados a nivel traqueal, reflejo tusigeno positivo,
sonidos pulmonares con aumento del murmullo vesicular y soplo cardiaco 42 5 de 6, sin
dolor abdominal ni signos de cuerpo extrafio a nivel esofagico, durante la consulta no
se evidencia cianosis, temperatura normal, presenta taquicardia y taquipnea marcadas,

la paciente se deja en observacion.
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Listado de problemas: tos seca, estridores marcados a nivel traqueal, reflejo
tusigeno positivo, sonidos pulmonares con aumento del murmullo vesicular, soplo

cardiaco 4-5 de 6.

Plan diagndstico: Radiografia de torax, perfil hematico, ecocardiografia

Plan terapéutico: se procede a dejar paciente hospitalizado, se instaura sonda
nasal para oxigeno, paciente se torna cianotica durante el procedimiento, se canaliza
vena cefélica derecha con catéter 24, se programa en el tratamiento inicial furosemida
a 2 mg/kg, omeprazol a 1 mg/kg, dexametasona 0.8 mg/kg y nebulizaciones QID. En la
mafiana paciente no consume alimento, pero presenta mayor estabilidad, con episodios
continuos de tos, en la radiografia de térax se evidencié cardiomegalia, se tomo

muestra para perfil basico completo.

Plan terapéutico intrahospitalario
e Dexametasona 0.8 mg/kg/IV BID
e Omeprazol a 1Img/kg/IV SID
e Nebulizacién QID
e Furosemide a 2mg/kg/IV TID

e Pimobendan 0.25 mg/kg/PO SID

Notas de proceso de hospitalizacién:

° 2022-03-01; Evolucion Diurna
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Paciente clinicamente estable el cual permanece con aporte
constantes de oxigeno a través de sonda nasal, se observa consumir
agua y alimentos de manera voluntaria, miccionar en repetidas ocasiones,
pero no se observa defecar, se realizan pequefios retos retirando el
oxigeno y se observa que la paciente presenta una tolerancia
aproximadamente de una hora sin alteracion en frecuencia respiratoria y
sin mostrar dificultad, se administra tratamiento instaurado inicialmente y
se adiciona por recomendaciéon de cardi6éloga pimobendan a 0.25 mg/kg
una vez al dia, pendiente valoracion cardiolégica durante el turno se

presentaron 2 episodios de tos, pendiente valoracion con cardibloga.

Plan terapéutico intrahospitalario

Dexametasona 0.8 mg/kg/IV BID
Omeprazol a 1mg/kg/IV SID
Nebulizacion QID

Furosemide a 2mg/kg/IV TID

Pimocarb 0.25 mg/kg/PO SID

2022-03-02 consulta cardiolégica: Paciente se encuentra hospitalizada
por edema pulmonar severo, cardiomegalia radiografica y auscultacion de
soplo cardiaco. Continla con tratamiento instaurado inicialmente junto

con pimobendan y ha presentado mejoria.
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Detalles del examen: Paciente alerta al medio, mucosas humedas,
se encuentra tranquilizada con acepromacina para mejorar Su
respiracion, auscultacion cardiaca con soplo sistolico regurgitativo
en &pice izquierdo con intensidad 5/6, abdomen sin dolor, pulso
fuerte y concordante FC: 110 Ipm, peso 4.2 kg.
Listado de problemas: Soplo, edema pulmonar.
Diagnéstico diferencial: Insuficiencia cardiaca congestiva izquierda
por enfermedad degenerativa valvular mitral.
Diagnostico presuntivo: Insuficiencia cardiaca congestiva izquierda
por enfermedad degenerativa valvular mitral.
Plan diagnostico: ecocardiografias, electrocardiograma, presion
arterial PAS: 103 mmHg, PAD: 64 mmHg, PAM: 78 mmHg
(hipotensa) por acepromacina.
Plan terapéutico:

l. Furosemida a 2 mg/kg

I. Pimobendan 0.25 mg/kg cada 12 horas por tiempo
indefinido

[I. Hidroclorotiazida 2 mg/kg lunes, miércoles y viernes
por un mes inicialmente

= Alimentacion con concentrado cardiaco
= Tomar creatinina y urea de control

=  Prondéstico reservado
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o Diagnostico final: Insuficiencia cardiaca congestiva izquierda por

enfermedad degenerativa valvular mitral.

e 2022-03-02: Evolucién Diurna

Paciente alerta y atento al medio, constantes fisiologicas dentro de los

rangos para la especie, consume alimento y agua en muy buena cantidad, no

presenta episodios de vomito, no presenta dificultad respiratoria incluso

permanece sin oxigeno la mayor parte del dia y no presenta distrés respiratorio,

se inician indicaciones de la cardidloga, y se programa para toma de examenes

de control el dia de mafnana.

(prondstico Reservado)

Tabla 1. Constantes fisiologicas paciente Paris

FC FR T°

MM

145 LPM 38 RPM 38.6 °C

R/H/B

Plan terapéutico intrahospitalario
e Dexametasona 0.8 mg/kg/IV BID
e Omeprazol a Img/kg/lV SID
e Nebulizacion QID
e Furosemide a 2mg/kg/IV TID
e Pimobendan 0.25 mg/kg/PO SID

e Hidroclorotiacida
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2022-03-02: Evolucion Nocturna

Paciente permanece estable durante el turno, come, bebe agua, orina con
normalidad, no defeca, no presenta episodios de vomito.

Paciente alerta, docil, patron costoabdominal, reflejo tusigeno positivo,
palmopercutor negativo, leve distension abdominal, pulso F/S, presencia de
sarro dental severo con retraccion gingival generalizada, presenta 2 episodios de

tos paroxistica no productiva durante el turno.

Tabla 2.Constates fisiolégicas paciente Paris 2022-03-02

CC MM TLLC | TRPP | FC SOPLO FR T° GL
3.5/5 | R/H/B | 2" 2’ 130 4-5/6 26 37°C | No
LPM mitral RMP reactivos
jadeo

T FAST: No se observan lineas B, no hallazgos compatibles con efusion

pleural ni pericardica.
Durante el turno se retira sonda de oxigeno, se instaura nueva, se
realizan retos de oxigenoterapia durante pequefios periodos durante el turno, la

paciente los tolera sin complicaciones.
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Resultados cardiologia

Ecocardiograma
Diagnostico clinico:

Enfermedad mixomatosa valvular mitral con remodelacién cardiaca ACVIM.

Diagndstico con el que se remitio al paciente

Edema pulmonar, cardiomegalia y soplo cardiaco.

Observaciones

e Ventana acustica buena posicion: Decubito lateral derecho e izquierdo

e Pericardio: Conservado, no se evidencia efusion pericardica ni masas

e Pulmoén: Lineas B escasas

e Ventriculo izquierdo: Hipertrofia excéntrica severa por sobrecarga de
volumen.

e Ventriculo derecho: Conservado,

e Relacion ai/ao: Aumentada severamente con riesgo alto de edema
pulmonar cardiogénico.

e Valvula mitral: Valvas engrosadas con falla en cierre valvular, prolapso
valvular e insuficiencia severa

e Valvula tricuspide: Conservada

e Valvula aortica y pulmonar: Cuspides delgadas con buena coaptacion

e Funcion sistélica: Compensada
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e Funcion diastolica: Disfuncién por aumento de presion el atrio

e No hay masas ni trombos intracavitarios.

Figura 4. Flujo tricaspide en imagen izquierda y flujo pulmonar en imagen

derecha

PULMONAR

Fuente: CV Animal Hospital (2022)
Figura 5. Regurgitacion mitral en imagen izquierda e hipertrofia excéntrica en

imagen derecha.

Fuente: CV Animal Hospital (2022)



Figura 6.Relacion AlI/AO en imagen izquierda, engrosamiento mitral en imagen

derecha.

Fuente: CV Animal Hospital (2022)

Electrocardiograma

Tabla 3. Informe de resultados electrocardiograma.

INFORMACION DEL PACIENTE
[ clinica veterinaria: ANIMAL HOSPITAL

FECHA: 2 de marzo de 2022

Mambre del paciente: PARIS Historia clinica: Cedula:
Especie. Canino Raza: Edad: 9 ANOS
Sexo : HEMBRA Nombre propietario: MARIANA VALENCIA
ELECTROCARDIOGRAFIA
Posicidn: Sensibilidad: 5 mm,/mv Velocidad: 25 mm/seg
decibito lateral
derecho
Parametro Paciente Valores de referencia en Valores de referencia para
caninos felinas
FC &0 lpm Segln Raza y Tamano 120-240 lpm
Ritmo SINUSAL Sinusal-Arritmia Sinusal Sinusal
Onda P 0.04 SEG - 0.2 MW Hasta 0.04 segundos. y hasta Hasta 0.04 seg y 0.2 my
0.4my
Intervalo P-R 0.2 My D.0&-0.13 seq. 0.05-0.09 seq
QRS 0.04 SEG RG hasta 0.06 y RP hasta 0.05 0.04 seq
seqg.

Onda R 1.0 MV RG hasta 3 v RP hasta 2.5 mv 0.9 mv
Intervalo Q=T 0.16 SEG 0.15 a 0.24 seg. 0.15 a2 0.24 seg
Segmento 5-T BASAL Elevacidn hasta 0.15, depresidn. Isoeléctrico

0.2 mv
Onda T NEGATIVD, MENOR AL Menor del 25% de R Hasta 0.3 mV/
25% DER
EEM +60 +40 - + 100° 0a +160




Fuente: CV Animal Hospital (2022)

Figura 7. Electrocardiograma con indicacion de bradicardia sinusal.

Hallazgos:
- BRADICARDIA SINUSAL
«  EJE ELECTRICO MEDIO CONSERVADO

Fuente: CV Animal Hospital (2022)

Resultados laboratorio
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Tabla 4. Cuadro hematico de Paris. Sin alteracion significativa en serie roja 'y

plaguetaria.
Cuadro Hematico Electronico.

Serie Roja Resultado | Unidad VIR Hallazgos Resultado | Hallazgos | Resultado
Eritrocitos .M mill/ul 55-85 Hipocromia MR Dianocitos |MR
Hemoglobina 18.3 g/dl 12,0-18,0 Policromasia NR Crenocitos |NR
Hematocrito 55.2 % 37 -55 Anisocitosis NR Microcitos |NR
vCM 7.6 FI 60 -77 F. rouleaux NR Macrocitos |NR
HCM 237 Pa. 22-27 Otros Hallazgos | Mo se cbserva alteraciones eritrocitarias
C.Hb.C.M 332 g/dl 32-37
Proteinas 80 gl §5-75

Serie Plaquetaria Resultado | Unidad VIR Anotaciones serie plaquetaria
Conteo 416 10%ul 200-500 No se observan alteraciones plaquetarias

Fuente: CV Animal Hospital (2022)



Tabla 5. Cuadro hematico de Paris. No se evidencian alteraciones.

Serie blanca formula absoluta Serie blanca formula relativa (%)

Analito Resultado Unidad VIR Analito Resultado Unidad VIR
Leucocitos totales | 10.440 ful 6.000-14.000 Leucocitos totales 10.440 % 6.000-14.000
Meutrdfilos 7.726 ful 3.300 - 10.000 MNeutrofilos 74 %% 55-75
Linfocitos 1.984 ful 1.000 - 4.500 Linfocitos 19 % 12-30
Monocitos 209 ful 150-1.350 Monocitos 2 % 3-10
Eosindfilos 418 ful 100 - 1.500 Eosindfilos 4 % 1-10
Basdfilos ] ful 0-200 Basofilos 0 %% 0-1
Banda Neutrof. 104 ful 0-300 Banda Neutrof 1 % 0-3

Anotaciones serie blanca

No se observa alteraciones en la linea blanca

Fuente: CV Animal Hospital (2022)

Tabla 6. Bioquimica sanguinea de Paris. No se evidencian alteraciones.
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BIOQUIMICA SANGUINEA

Fuente: CV Animal Hospital (2022)

Analito Resultado Unidades Valor de referencia
Alanino Aminot SGPT / ALT 53 Ui 21-102
Creatinina 0.64 mg/d| 0,5-1,5
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Tratamiento en casa

Hidroclorotiazida ® tab 25 mg #

Administrar via oral 1/3 de tableta los dias LUNES-MIERCOLES Y
VIERNES, hasta nueva indicacion.

Il. Pimocarb ® tab 5 mg #

Administrar via oral ¥4 de tableta cada 12 horas hasta nueva indicacion.

. Furosemida ® tab #

Administrar via oral ¥4 de tableta cada 12 horas hasta nueva indicacioén.

Recomendaciones:
e Iniciar alimentacion con concentrado especializado para problemas
cardioldgicos.

e Revision cardiolégica en 1 mes.
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Discusién

La insuficiencia cardiaca por degeneracion de la valvula mitral o también
conocido como endocardiosis mitral, es una enfermedad con una presentacibn mas
frecuente de lo normal en pacientes geriatricos, la cual no cuenta con un origen
especifico, pero se asocia a la predisposicion genética en ciertas razas, el tratamiento
en estos pacientes esta basado mas que todo en otorgarle calidad de vida, teniendo un
pronéstico reservado desde que la enfermedad no se encuentre muy avanzada y
siempre y cuando se realice adecuadamente el tratamiento, pero sabiendo que no se
controlard en un 100% ya que el origen de la enfermedad no tiene solucion.

De acuerdo con lo ya mencionado, la paciente tratada en la CV Animal Hospital
consulté por un cuadro respiratorio muy marcado con presencia de tos seca y cianosis,
siendo uno de los principales indicadores, segun Keene, de una insuficiencia cardiaca.
Al momento de realizar el examen fisico en la auscultacion se notaron estridores
marcados a nivel traqueal, sonidos pulmonares con aumento del murmullo vesicular y
soplo cardiaco 4-5 de 6, la manipulacién a nivel de la traquea presento reflejo tusigeno
positivo. En estos casos, se debe tener en cuenta los factores predisponentes citados
en la literatura, donde alrededor del 90% de los perros de razas pequefias como
Schnauzer miniatura y estandar, Cocker Spaniel, Pinscher miniatura, entre otros, son
predisponentes a padecer la enfermedad, presentandola especificamente en edades
avanzadas (Prado, 2021). Concordando en este caso al ser una paciente raza pinscher

de 9 afios de edad.



45

La paciente fue dejada en observacion donde se le instaurd un tratamiento con
furosemida a 2mg/kg cada 8 horas que, segun lo mencionado por Talavera en su
articulo sobre el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva, puede funcionar.
Aungue por otra parte, se recomienda utilizarla a dosis mas altas como 4 mg/kg cada
12 horas o administrarlo con la dosis de 2 mg/kg, pero con una frecuencia de cada
hora, hasta lograr la estabilizacion del paciente o alcanzar una dosis de 8mg/kg en 4
horas (Bruce w Keene, 2019). Adicional a la furosemida se instauré pimobendan a una
dosis de 0.25mg/kg una vez al dia durante la estancia del paciente en la veterinaria,
pero la frecuencia de administracion dada por Keene en su informe Pautas de
consenso de ACVIM para el diagndstico y tratamiento de la enfermedad mixomatosa de
la valvula mitral en perros, indica que puede ser con una dosis de 0.25 hasta 0.3mg/kg,
pero cada 12 horas para un efecto adecuado, pero para el manejo que se aconsejé en
casa se realizé el ajuste con una frecuencia de 12 horas.

Algo muy importante que se debe manejar en pacientes hospitalizados y mas
qgue todo, pacientes con afecciones, en este caso, cardiogénicas, son la medicion de
las presiones, las cuales indican la evolucion o alteracion que se esta presentando en
el paciente y ayuda para saber si es recomendado el uso o no de medicamentos como
los vasodilatadores que son de gran utilidad para el tratamiento de edemas pulmonares
(Talavera, 2005), pero si hay riesgo de presentar hipotensién, no se recomienda su uso
haciendo que la mediciones de las presiones sea algo obligatorio que en este caso no
se empleo.

Desde un punto de vista clinico el tratamiento para la IC debe estar especificado

si se procedera a manejar como cuadro aguado o cronico, en este caso se implementé
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un tratamiento para una alteracion de manera aguda donde se busca impedir la muerte
del paciente por hipoxia y lograr estabilizarlo para posteriormente dejar en un
tratamiento de manera cronica, ya que en esta enfermedad solo se pueden controlar

los signos y no su origen como tal (Talavera, 2005).



a7

Conclusiones
La endocardiosis mitral es conocida como una enfermedad de evolucion
progresiva, que no cuenta con un tratamiento 100% eficiente, generando asi
solo un manejo de los signos clinicos presentados por el paciente.
Un diagnostico de manera temprana de la enfermedad es dificil de establecer ya
gue los pacientes no presentan sintomatologia especifica hasta no encontrarse
muy avanzados en la enfermedad, por esto, de manera profilactica la realizacion
de examenes periddicos en razas con predisposicidn a esta patologia puede
ayudar a establecer un tratamiento, que puede no eliminar la presentacion del
cuadro, pero puede otorgarle estabilidad y calidad de vida al paciente.
Muchos de los mecanismos compensatorios que el cuerpo emplea para la
regulaciéon de las alteraciones que se presentan, en su inicio, pueden otorgar
estabilidad, pero con el paso del tiempo tiende a generar un riesgo mayor tal y
como se explica en la fisiopatologia.
Para lograr establecer un tratamiento para la endocardiosis mitral, es
recomendable categorizar el paciente, donde se indigue en que estdo se

encuentra y que manejo, acorde a los signos, se debe emplear.
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