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INSUFICIENCIA CARDIACA

Etiologia

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico causado por una

enfermedad cardiaca, que resulta en disfuncién sistélica y/o diastdlica severa al

sobrepasar los mecanismos compensatorios del sistema cardiovascular. Este

sistema es el responsable de mantener la presion arterial sistémica, la perfusion

tisular y la presion capilar y venosa normales. Por este motivo, el sindrome se

caracteriza por la presencia de congestion y/o edema, baja perfusion periférica y/o

hipotensién sistémica. La IC no es una enfermedad en si misma, sino que es el

resultado de diferentes enfermedades cardiacas y pericardicas. Son muy

numerosas las entidades productoras de IC. (Ver tabla n® 1)

Fallas en el llenado
cardiaco

Enfermedad pericardica
con restriccion en el
llenado

Efusién pericardica con taponamiento
cardiaco

Pericarditis constrictiva

Obstruccion del flujo
valvular

Estenosis de las valvulas A-V

Otras (neoplasias, granulomas)

Enfermedad miocardica
intrinseca con
impedimento en la
funcién diastoélica

Cardiomiopatia hipertréfica

Cardiomiopatia restrictiva

Resistencia eyectiva
incrementada

Incremento en la
resistencia a la eyeccion
de sangre (poscarga)

Obstruccion del tracto | Estenosis adrtica

de salida y pulmonar
Cardiomiopatia
hipertréfica
obstructiva
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(Hipertrofia
dinamica)
Tromboembolismo de | Hipertensién
los grandes vasos pulmonar
Sobrecarga de Enfermedad miocardica | Cardiomiopatia dilatada
volumen primaria o secundaria Cardiomiopatias secundarias (enddcrinas,
con funcion sistolica téxicas, infecciosas, nutricionales,
afectada isquémicas)
Fallas en la direccion Insuficiencias valvulares
del flujo resultante en Cortocircuitos (shunts)
sobrecargas de volumen
Disturbios del ritmo | Taquiarritmias
Bradiarritmias

Tabla n° 1.Causas de insuficiencia cardiaca

Fisiopatologia

La IC es un estado que comprende numerosos procesos fisiopatolégicos. El
corazén, como autémata, tiene la capacidad de adaptarse a fin de mantener una
funcién sistélica que permita cubrir las demandas del organismo. Dicha funcion,
representada principalmente por el volumen minuto (VM), esta condicionada por

varios factores: VM= (FC x Contractilidad x Precarga) / Poscarga.

La frecuencia cardiaca (FC) esta determinada por la despolarizaciéon de las
células marcapaso del nodo sinusal. La frecuencia de la descarga esta bajo
control auténomo: a través de la liberacion de acetilcolina por los nervios
parasimpaticos, se estimula los receptores muscarinicos, los cuales tienen un
efecto cronotrépico negativo. En cambio, la liberacidon de norepinefrina, a través de
la union a los receptores B-adrenérgicos incrementa la FC. La precarga esta
representada por la fuerza de estiramiento del miocardio y depende de la
distension del ventriculo izquierdo (VI) durante el final de la diastole. Segun la ley
de Frank-Starling, cuanto mayor es la distension, mayor es la fuerza de
contraccion. Por lo tanto, un incremento en el volumen diastdlico del VI, produce
un incremento en la funcién sistdlica, cuando todos los demas parametros se

encuentran constantes.
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La poscarga es la fuerza que debe vencer el corazén al contraerse y esta
representada principalmente por la resistencia periférica. El incremento en la
poscarga actua de manera negativa sobre la funcién sistolica cuando todos los

otros factores permanecen constantes.

La contractilidad es la propiedad del musculo cardiaco que determina la tension
maxima que puede ser alcanzada por una fibra miocardica desde el reposo. Una
disminucién en la misma lleva a un menor VM cuando los demas parametros se

encuentran constantes.

Al producirse una alteracion en alguno de estos factores determinantes de la
funcion sistélica, la caida del VM determina la aparicion de mecanismos
compensatorios para restablecerlo, asegurando una correcta perfusion tisular.
Ante la persistencia de la causa determinante de la caida del VM, los mecanismos
compensatorios, inicialmente beneficiosos, terminan resultando responsables del

desarrollo de la IC. (Ver figura n® 1)
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Figura n®1. Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca
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Mecanismos compensatorios

Sistema nervioso simpatico (SNS)

Ante un incremento en los requerimientos tisulares de sangre es necesario un
incremento en el VM y una redistribucion del flujo hacia los érganos prioritarios.
Para cubrir este requerimiento, la respuesta simpaticoadrenal refleja es el

mecanismo de respuesta mas rapido.

Tanto el miocardio como el sistema vascular periférico poseen receptores
simpaticos. Al disminuir el VM o la presién sanguinea, se produce una liberacion
de noradrenalina por parte del SNS y la glandula adrenal. La noradrenalina
estimula los receptores adrenérgicos, generando dos tipos de respuesta. Por un
lado un incremento en la FC y en el inotropismo cardiaco a expensas de un
aumento en el consumo de O, (a través de los receptores ) y por el otro
vasoconstriccion periférica selectiva (efecto a adrenérgico). Con el correr del
tiempo se produce una declinacion en las reservas de noradrenalina miocardica,
generando una mayor dependencia de las catecolaminas adrenales para el sostén

inotropico y cronotrépico.

La vasoconstriccion arteriolar aumenta la poscarga, obstaculizando aun mas la
eyeccion ventricular. En estadios iniciales, esto es beneficioso por el consecuente
incremento en el retorno venoso y la precarga. En estadios avanzados, esta
accioén, junto al estimulo provocado por la hipoperfusién renal, perpetua un ciclo
vicioso progresivo de expansion de la volemia y vasoconstriccidn periférica

mediado por el sistema renina-angiotensina- aldosterona (RAA).
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Interacciones hipoéfiso-adrenales

En los casos de enfermedad -cardiovascular, donde existen cambios
hemodinamicos sostenidos en el tiempo, la respuesta del sistema nervioso
autéonomo es insuficiente, por lo que son necesarios cambios adaptativos mas
estables y a largo plazo. Para lograr esto, los rifiones cumplen una funcién central
en la expansién de la volemia facilitando el llenado ventricular. Esto es resultado
de la retencion hidrosalina renal mediante la combinacién de autorregulacion

hemodinamica intrarrenal y la estimulacion neurohormonal.

Ante la caida del VM y de la presion sanguinea, la respuesta adrenérgica
produce una vasoconstriccion arteriolar periférica refleja, que incluye las arteriolas
glomerulares aferentes. Esto produce una disminucién en el flujo plasmatico renal
y en el volumen de filtracion glomerular, que se compensa en parte por un
aumento en el volumen de filtracidn. Estos efectos hemodinamicos son

amplificados por el eje humoral RAA.

La hipoperfusion captada por los receptores de las arteriolas renales, sumado a
la caida de sodio que llega a los tubulos distales (consecuencia de la mayor
absorcion en los tubulos proximales) y la estimulacion adrenérgica de las células
yuxtaglomerulares, inducen la liberacion de renina, la cual produce angiotensina |I.
Durante la circulacion intrapulmonar, la angiotensina | (farmacolégicamente
inactiva) es convertida en angiotensina |l por una enzima convertidora de
angiotensina (ECA). La angiotensina tiene un efecto vasoconstrictor poderoso
ademas de regular la homeostasis sodio/potasio. La venoconstriccion facilita el
retorno venoso incrementando asi la precarga (con el consecuente aumento en la
contractilidad miocardica). Asimismo, la vasoconstriccion arteriolar generalizada
inducida por la angiotensina Il aumenta por un lado la presion arterial sistémica,
pero por el otro, reduce aun mas la perfusion renal y la ultrafiltracion capilar
glomerular. Esto potencia la retencién autorregulatoriaintrarrenal de sodio y agua.
Sumado a los efectos vasoconstrictores directos y hemodinamicos intrarrenales, la

angiotensina |l ademas estimula la secrecion de aldosterona por parte de la
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glandula adrenal. Esta hormona promueve la reabsorciéon de sodio desde los
tubulos distales y conductos colectores de intercambio parcial con los iones
potasio e hidrogeno. Si la volemia efectiva es restaurada, se suspende el estimulo
para la secrecion de RAA y los niveles de volumen sanguineo retornan a la
normalidad. De lo contrario, el incremento de la volemia sumado a la
vasoconstriccion sostenida (por efecto auténomo y humoral) y a la hipoproteinemia
dilucional crean un desequilibrio entre las presiones oncotica e hidrostatica
vascular, que favorece el movimiento de liquido hacia el espacio intersticial,

produciendo edema.

Hipertrofia cardiaca

La hipertrofia es un mecanismo adaptativo a la elevada tension crénica sobre las

fibras miocardicas causada por sobrecarga de volumen o presion.

Cuando existe una sobrecarga en la presion dentro del ventriculo, la pared
incrementa su espesor disminuyendo el volumen de la camara. Este tipo de patrén
se denomina hipertrofia concéntrica. En cambio cuando existe una sobrecarga de
volumen, se produce un aumento conjunto del espesor parietal y del diametro de

la camara ventricular, es decir, una hipertrofia excéntrica.

El incremento en las unidades contractiles aumenta la fuerza de contraccion de
la pared ventricular. Sin embargo, la capacidad contractil de cada unidad se ve
disminuida, llevando con el avance de la enfermedad a una insuficiencia

miocardica.
Signos clinicos
Segun el agente causante y su localizacion anatémica, la IC congestiva puede

presentarse como izquierda, derecha o global. No hay variacidon en los principios

fisiopatoloégicos entre ambas. Lo que se ve modificado es su forma de
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presentacion en base a las caracteristicas de la circulacion del corazoén izquierdo o

derecho.(Ver figura n°® 2)

Enfermedad
cardiaca
~
Fracaso de
mecanismos
compensatorios
J
I |
4 N\ N\ [
Disfuncién Disfuncion Disfuncién
sistolica sistolica/diastélica diastdlica
\§ J AN
) %
Bajo gasto Congestidon/edema
cardiaco
- >
/ \ KTOS \
¢ Debilidad eDisnea
e Sincope eEdema pulmonar
eIntolerancia al ejercicio o Ascitis
eMembranas mucosas e Efusion pleural
palidas e Distension de venas
¢ Aumento del tiempo periféricas
de llenado capilar e Edema prepucial

vEdema de miembroy

Figura n°® 2.Desarrollo de los signos de insuficiencia cardiaca

En la IC congestiva izquierda, un incremento en la presion diastodlica del VI o una
alta presion en ambas fases en el atrio izquierdo y venas pulmonares, resultan en
un incremento de la presion hidrostatica capilar pulmonar llevando a la formacién
de edema. Como consecuencia del acumulo de liquido en el parénquima
pulmonar, aparecen taquipneay disnea, tos, reales humedos a la auscultacion. La

forma de presentacion y la intensidad dependen del tipo y grado de dafio.
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En la IC congestiva derecha, el incremento en la presion diastélica del ventriculo
derecho (VD) y el incremento en la presiéon del atrio derecho (AD) y del sistema
vascular venoso producen principalmente ascitis. Esto ocurre cuando la presion de
los sinusoides hepaticos se incrementa, resultando en el escape de fluido desde la
superficie capsular del higado hacia el espacio peritoneal. De la misma forma,
pueden aparecer efusiones pleurales y pericardicas, que redundan en tonos
cardiacos apagados a la auscultacion, y mas raramente el edema prepucial y de
miembros. Sumado a lo previamente mencionado, un pobre VM resulta en una
perfusion tisular deficitaria, lo que puede ser causado por numerosas
anormalidades que afectan la habilidad del ventriculo de bombear correctamente.
Una baja perfusion tisular dada por una disminucién en el VM causa un cuadro
denominado ICde bajo gasto. La misma se caracteriza por signos clinicos como
debilidad, sincope, baja tolerancia al ejercicio, extremidades frias, disminucién en
el tiempo de llenado capilar, mucosas palidas e hipotermia. Muchos de estos
signos, tal vez exceptuando la intolerancia al ejercicio pueden no ser evidentes

hasta que la falla es severa.

Objetivos terapéuticos
Los objetivos terapéuticos para el manejo de la IC buscan reducir la precarga y

poscarga, mejorar la contractilidad y regular la frecuencia y el ritmo cardiacos.

La reduccion de la precarga y poscarga se alcanza aumentando la eliminacion
de sodio y agua mediante la utilizacién de diuréticos, sumado a la reduccion de la
ingestion de sodio. Asimismo se debe moderar la vasoconstriccion periférica con
el empleo de vasodilatadores. La contractilidad puede verse afectada en algunos
pacientes con IC. Los perros que presentan cardiomiopatia dilatada y otras
enfermedades en estadios terminales desencadenan hipoquinecia miocardica que
mejora con la utilizacion de drogas inotrépicas positivas. En la mayoria de los
pacientes con IC es comun la presencia de FC altas, lo que predispone al
desarrollo de taquiarritmias por la activacion del sistema nervioso simpatico. Esto

puede ser regulado con la utilizacién de antiarritmicos.
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DEGENERACION VALVULAR MITRAL

La valvula mitral (VMit) y la valvula tricuspide (VT) son las llamadas valvulas
atrioventriculares (AV). Ambas funcionan como valvulas de una sola direccién,
permitiendo que la sangre fluya hacia los ventriculos en la diastole ventricular y
evitando el reflujo sanguineo hacia los atrios durante la sistole ventricular. La VMit
estd compuesta por las valvas, el anillo valvular, las cuerdas tendinosas y los

musculos papilares. Todas estas estructuras forman el aparato valvular mitral.

La degeneracion valvular mitral (DVM) es también llamada enfermedad valvular
degenerativa cronica, endocardiosis mitral, enfermedad valvular crénica,
valvulopatia mitral e insuficiencia valvular mitral. Esta dltima denominacién se
refiere a la fisiopatologia de la enfermedad, por lo cual su utilizacion puede no ser
del todo apropiada. La presentacion mas frecuente es la que afecta solo a la VMit,
seguida por la afeccidn de ambas valvulas. En muy raras ocasiones esta afectada
solo la VT.

La DVM es la cardiopatia mas frecuente en el perro de edad avanzada con la
excepcion de la raza Cavalier King Charles Spaniel en la que esta afeccion puede
manifestarse a temprana edad. Las razas mas predispuestas son las de talla
pequefna y mediana (Caniche Toy, Maltés, Schnauzer Mini, Pekinés, Yorkshire,
Daschund, Lhasa Apso, ShihTzu, Bretén, Cavalier King Charles Spaniel) y
susmestizos. No obstante, la enfermedad también puede presentarse en perros

mestizos o de tamafio grande.

Etiologia
La etiologia hasta el momento es desconocida. Algunos autores suponen la
presencia de factores poligénicos hereditarios debido a numerosos estudios

realizados en la raza Cavalier King Charles. Otros postulan que la enfermedad es
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el resultado de un proceso denominado discolagenosis, donde existe una
alteracion en la sintesis y organizacion del colageno.
Fisiopatologia

La DVM afecta principalmente a las valvas de la VMit y a las cuerdas
tendinosas. Comienza con la degeneracidn del colageno valvular lo que ocasiona
una alteracion en su estructura y la pérdida del paralelismo de sus fibras. Dichas
fibras se organizan en forma irregular y alteran la conformacion de las valvas.
Estas lesiones microscopicas se convierten en noédulos macroscopicos
inicialmente diminutos y bien definidos sobre los bordes libres de las valvas.
Posteriormente, estos nédulos evolucionan hacia placas, deformando la valvula y
produciendo valvas contraidas con bordes engrosados y enrollados. Las
anomalias que se producen en las cuerdas tendinosas incluyen engrosamiento en
el punto de unién a las valvas, alargamiento y hasta ruptura. La degeneracion
gradual y progresiva de la VMit provoca rigidez y deformacion del aparato valvular,
con insuficiencia mitral y regurgitacion de sangre hacia el atrio izquierdo (Al)
durante la sistole ventricular. Esto se traduce en el signo clinico caracteristico de

esta enfermedad que es el soplo sistolico. (Ver figura n° 3)

Lesiones en la estructura de la valvula
Insuficiencia valvular mitral

Regurgitacion mitral hacia el Al —> SOPLO

J J

Dilatacién del Al 4 Presion del Al
Compresion del bronquio izq: 4 Presion venosa pulmonar
TOS Edema: TOS

Figura n° 3.Fisiopatologia de la degeneracion valvular mitral
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El Al se dilata para adaptarse al aumento de volumen. En estadios iniciales el
aumento gradual del volumen atrial izquierdo no se acompafia de un incremento
en la presion por lo tanto, no se producen signos de IC congestiva izquierda. El
paciente en esta instancia es asintomatico y solo presenta un soplo apical

izquierdo de intensidad leve.

Cuando la regurgitacion mitral se vuelve moderada, el volumen que refluye hacia
el Al es mayor, pero el volumen sistolico final se mantiene. Esto ultimo sucede
debido a que el VI mantiene su fuerza de contraccién. Dicha camara desarrolla
una hipertrofia excéntrica como consecuencia de la sobrecarga de volumen. En

esta fase, se detecta un soplo de intensidad moderada.

Cuando la regurgitacion mitral es severa, hay dilatacion del Al entre moderada y
marcada. Si la regurgitacion aparece en forma aguda debido a la ruptura de
alguna cuerda tendinosa, el Al puede ser de tamafo normal. El volumen sistolico
disminuye ligeramente, fendmeno que se compensa con un aumento de la FC y
por lo tanto es muy poco probable que el animal presente signos de hipoperfusion.
La presién intraventricular izquierda aumenta en diastole y también lo hace en
forma proporcional en el Al debido al volumen de sangre regurgitante, siendo el

soplo mitral intenso y acompafado de frémito precordial.

La presion del Al, venosa pulmonar e hidrostatica capilar van aumentando
gradualmente. Esto hace que el liquido se extravase desde los capilares
pulmonares hacia el espacio intersticial y alvéolos, ocasionando congestion y
posteriormente edema pulmonar. Esto se manifiesta clinicamente con la presencia
de tos, taquipnea o disnea. El aumento de las presiones venosas pulmonares
puede desencadenar hipertensién pulmonar con el avance de la enfermedad.
Dicha entidad es consecuencia de una combinacién del incremento de presiones
dentro del Al, la vasoconstriccion arterial pulmonar y la hipoxia pulmonar

producida por el edema en dicho érgano.
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Asimismo, el agrandamiento del Al puede comprimir el bronquio principal
izquierdo y generar la tos persistente que se observa con frecuencia en estos

pacientes.

En la regurgitacion mitral refractaria, fase final de la enfermedad, el volumen
que regurgita es muy grande y la contractilidad puede verse deprimida. Como
consecuencia de esto el volumen sistélico disminuye pudiendo originar signos de

bajo gasto cardiaco.

En sintesis, los animales con DVM pueden permanecer compensados durante
mucho tiempo en fases leve y moderada. En la fase severa de la enfermedad, la
IC congestiva izquierda, que no siempre se desarrolla, se debe a la regurgitacion
masiva de sangre y no a la insuficiencia miocardica. Cuando se vuelve refractaria,

la insuficiencia miocardica puede volverse evidente.

Signos clinicos

La tos es el signo mas caracteristico de esta enfermedad. El reflejo tusigeno
suele ser positivo en estos pacientes, independientemente de la coexistencia de
una afeccion respiratoria. La disnea y la posicion ortopneica también se observan

con frecuencia.

La auscultacion revela la presencia de un soplo holosistélico, audible en el V
espacio intercostal izquierdo y cuya intensidad varia de acuerdo al grado de
afecciéon de la valvula. La afeccion de la VT se acompana de un soplo de iguales

caracteristicas.

Durante la auscultacion pulmonar, puede encontrarse desde un murmullo
vesicular exacerbado hasta rales crepitantes, segun el grado de compromiso

pulmonar.

La ascitis se presenta con frecuencia, al igual que la pérdida de peso y la

intolerancia al ejercicio.
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Los casos que desarrollan hipertension pulmonar suelen acompanarse de

cianosis o signos de IC congestiva derecha.

Diagnéstico

La resena y la anamnesis aportan datos relevantes para el diagnostico de esta
enfermedad. La marcada predisposicion de los perros de talla pequena y edad
avanzada, junto con el antecedente de tos y la auscultacion del soplo, permiten

arribar rapidamente al diagnostico presuntivo de DVM.

Al diagnostico definitivo se llega a partir del estudio ecocardiografico. En este se
observa la alteracion de la estructura valvular mitral caracterizada por la
visualizacion de valvas engrosadas, hiperecogénicas y que no coaptan de manera
completa. El engrosamiento valvular por lo usual es mas evidente sobre la valva

anterior o septal.

En estadios avanzados, y como consecuencia de la ruptura de cuerdas
tendinosas, se puede observar el prolapso de la VMit, que consiste en el ingreso
de una o ambas valvas dentro del Al durante la sistole ventricular. (Ver foto n® 1y
2)

Foto n° 1.Valvula mitral engrosada y ecogénica(flecha blanca)
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Foto n° 2.Prolapso de la valvula mitral (flecha blanca)

Asimismo y como resultado de la sobrecarga de volumen en el Al, se puede

apreciar el aumento de tamafo de esta camara.(Ver foto n° 3)

Figura n°® 3.Agrandamiento del atrio izquierdo

Con la modalidad Doppler color, se observa un jet de regurgitacion mitral,

representado por un mosaico de colores durante la sistole ventricular dentro del
Al.(Ver foto n® 4)



Foto n° 4.Mosaico de regurgitacion mitral

El diagnéstico de hipertensién pulmonar se manifiesta en el ecocardiograma por
una hipertrofia de ventriculo derecho, aplanamiento de tabique interventricular y

dilatacion atrial derecha.

El estudio radioldgico del térax nos brinda importante informacion acerca del
estado de ambos pulmones como asi también del incremento en el tamafio de la
silueta cardiaca y en particular del Al. En ocasiones, este llega a elevar la traquea

provocando la reduccién del angulo espinotraqueal.(Ver foto n° 8 ay b)

Foton®8.a- Silueta cardiaca normalb- Atrio izquierdo dilatado con disminucién del
angulo espinotraqueal.



Con el electrocardiograma, en general se obtiene un registro normal. Sin
embargo, en algunos trazados se observa un aumento en la duracion de la onda
P, que sugiere un incremento en las dimensiones del Al. Otras alteraciones que
podemos observar en el electrocardiograma de un paciente con DVM son arritmias

supraventriculares, como las extrasistoles atriales y la fibrilacion atrial.

Pronéstico

El pronéstico de los pacientes con DVM es de bueno a reservado, dependiendo

de un diagndstico precoz y de una buena respuesta a la medicacion.

Objetivos terapéuticos

El tratamiento de la DVM se basa en el control y estabilizacion de los cambios
hemodinamicos y neurohormonales, que desencadenan lalC. En este escenario,
los diuréticos y los inhibidores de la ECA (IECA) han sido los pilares del

tratamiento para reducir la precarga y la poscarga, respectivamente.

La terapia definitiva para la DVM severa es la correccion quirurgica de la lesion.
No obstante, el universo de pacientes que pueden verse favorecidos por esta
opcidén terapéutica es reducido. Esto se debe a la edad avanzada de los animales
afectados como asi también a los altos costos que implica el reemplazo valvular,
no observando en estos casos un aumento significativo de la sobrevida del

paciente.

Si bien el tratamiento médico no cura la enfermedad, puede ayudarnos a

enlentecer su progresion y brindar buena calidad de vida para el paciente.
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CARDIOMIOPATIA DILATADA

Etiologia

La cardiomiopatia dilatada (CMD) es una enfermedad miocardica primaria
caracterizada por la pérdida progresiva de la capacidad de contraccion del
musculo cardiaco. No se conoce con exactitud la causa de este fenbmeno, pero
se cree que tiene un origen hereditario. La enfermedad afecta particularmente a
razas grandes y gigantes entre las que se incluyen el Doberman, Boxer, Ovejero
Aleman, Gran Danés y San Bernardo. También puede verse afectado el Cocker
Spagnel, siendo este el representante de una raza mediana que puede desarrollar
la enfermedad. Los gatos rara vez presentan este trastornoy en ellos se describe
una CMD asociada al déficit del aminoacido taurina. Aunque en la actualidad la
incorporacion de dicho elemento en las dietas balanceadas redujo su incidencia

significativamente, suelen aparecer casos de origen idiopatico.

La edad de presentacion es variable y la mayoria de los animales afectados se
encuentra entre los 4 y 10 afios de edad, pero la enfermedad puede aparecer en

animales mas jovenes.

Fisiopatologia

En forma lenta pero progresiva, el miocardio va perdiendo su capacidad de
contraerse. Como consecuencia de esto, la descarga sistélica y el VM decaen,
situacion que redunda en la disminucidon de la presion arterial. Esto es advertido
por los barorreceptores de los senos carotideos y adrticos e inmediatamente se
activan los mecanismos compensatorios. Estos ultimos restablecen la volemia y
son los responsables de mantener al animal hemodinamicamente compensado

por largos periodos de tiempo, constituyendo la fase subclinica de la CMD.

Durante la progresion de la enfermedad y con el fin de adaptarse a las

alteraciones hemodinamicas que se producen, el corazén exhibe cambios en su
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estructura que terminan por modificar drasticamente su funcionalidad. En un
primer momento, el déficit contractil impide que los ventriculos expulsen la
totalidad de la sangre que contienen. Ambas camaras conservan en su interior un
remanente de sangre que provoca una situacion conocida como sobrecarga de
volumen. El miocardio ventricular intenta adaptarse a esto desarrollando una
hipertrofia excéntrica. A través de esta respuesta se incrementa la masa
miocardica de los ventriculos para producir una mayor fuerza de contraccion vy

mantener la descarga sistdlica dentro de niveles normales.

Con la progresion de la enfermedad el déficit contractil se acentua y los cambios
estructurales adaptativos antes descriptos dejan de ser eficientes. A partir de este
momento se produce la dilatacibn gradual de ambas camaras ventriculares,
acompanada del adelgazamiento de sus paredes. La hemodinamia se ve aun mas

alterada y aparecen los signos tanto de IC congestiva como de bajo gasto.(Ver

figura n° 4)
CMD
$
{ Contractilidad
3
1 Diametros sistélico y diastélico
¥
{ Vol. minuto Sobrecarga de volumen
L 2 4
Mecanismos compensatorios Remodelado
83
TFC Vasoconstricc.  Retencion de
periférica sodio y agua
488
IC CONGESTIVA Y DE BAJO GASTO
L & 4
Edemas y Efusiones Sincopes Arritmias

Figura n° 4.Fisiopatologia de la cardiomiopatia dilatada
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Signos clinicos

Es preciso destacar que en su evolucién, la CMD presenta un largo periodo
subclinico (fase oculta de la enfermedad) en donde el animal permanece
asintomatico y solo pueden detectarse alteraciones sutiles en el ecocardiograma.
Dicho periodo puede durar varios afos y comprende la fase mas larga de la

enfermedad.

El primer signo en aparecer puede ser sutil y es la intolerancia al ejercicio. Esto
muchas veces pasa inadvertido por el propietario, por lo que el paciente llega a la
consulta en etapas mas avanzadas de la enfermedad, cuando la insuficiencia
cardiaca es global y las manifestaciones clinicas son mas contundentes. Uno de
los signos mas evidentes es la ascitis, consecuencia de una IC congestiva
derecha. El edema de miembros es inusual y si ocurre, o hace en las etapas

terminales del proceso morboso.

Los signos de IC congestiva izquierda son comunes y estan representados por

tos y disnea consecuentes al edema pulmonar.

El examen clinico puede revelar mucosas palidas y un llenado capilar retardado
como consecuencia de la hipoperfusion periférica presente en la enfermedad. El
pulso se presenta débil y en algunos casos deficitario. A la auscultacion puede
escucharse un soplo de intensidad baja a moderada por afeccion de una o ambas
valvulas AV producto de la dilatacidn del anillo fibroso del aparato valvular. El ritmo
cardiaco suele encontrarse alterado, con una FC aumentada y se pueden
identificar arritmias dentro de las cuales citamos a la fibrilacion atrial como la mas

frecuente en los pacientes con CMD.

103



Diagnéstico

El ecocardiograma es el método de primera eleccion indicado para el
diagnostico definitivo de la CMD. El hallazgo mas representativo de la enfermedad
es el déficit contractii del miocardio ventricular. Esto puede evaluarse por
ecocardiografia observando la disminucién moderada a severa de la fraccion de
acortamiento. Este parametro aparece por debajo del 25%, siendo de 25-45% el
rango normal en caninos y 35-55% en felinos. El aumento de los diametros
camerales de ambos ventriculos y el adelgazamiento de sus espesores parietales
son otros de los signos presentes en el estudio. La dilatacién del Al como
consecuencia de la sobrecarga de volumen que ocurre en su interior es también

un hallazgo frecuente. (Ver foto n° 9y 10)
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Foto n° 9.Aumento del diametro del VI, adelgazamiento pronunciado de los espesores parietales, y

disminucién marcada de la FA (10%) en un paciente con CMD
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Foto n° 10.Aumento marcado del diametro cameral del atrio izquierdo (Al) en un paciente con
CMD

En los acaso mas avanzados aparece efusion pleural y/o pericardica como

consecuencia de la IC congestiva derecha.

La radiografia de térax aporta datos acerca del tamafo de la silueta cardiaca,
del compromiso anatdomico de ésta con el resto de las estructuras toracicas, y

fundamentalmente de la presencia de congestién o edema pulmonar.

El electrocardiograma puede valorar la presencia de arritmias secundarias, y si
bien no es un método sensible para determinar cambios cardiacos estructurales,
en algunos casos se pueden observar patrones de sobrecarga atrial y/o ventricular

sugerentes de agrandamientos camerales.

El monitoreo Holter de 24 hs. puede revelar la presencia de complejos
prematuros  ventriculares aislados, no detectados en un estudio
electrocardiografico convencional. Este hallazgo puede tener valor predictivo de la
enfermedad en razas particularmente predispuestas como el Doberman y el

Boxer.
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Pronéstico

El pronéstico de la enfermedad es de reservado a malo. Sin embargo, si se
instaura la terapia apropiada ante los primeros signos, la calidad de vida mejora
notoriamente. La expectativa de vida es de aproximadamente un afno luego de

comenzada la fase clinica o sintomatica.

Objetivos terapéuticos

La CMD es una enfermedad incurable y progresiva y los objetivos terapéuticos
van dirigidos fundamentalmente a contrarrestar los efectos nocivos de los

mecanismos compensatorios, responsables del desarrollo de la IC.

La reduccion de la precarga y poscarga se logra mediante diuréticos y
vasodilatadores, respectivamente. La FC, siempre incrementada en la

enfermedad, debe modularse con el empleo de antiarritmicos.

La contractilidad miocardica puede mejorar con el empleo de drogas inotrépicas
positivas. Las efusiones abdominales y toracicas en su mayoria deben ser
atendidas mediante maniobras de drenaje (abdominocentesis y toracocentesis)
puesto que en general no responden significativamente a la administracion de
diuréticos. No obstante la terapia con estas drogas suele retardar la reacumulacion

de liquido.

Como complemento de la terapia farmacoldgica se pueden incorporar a la dieta
los aminoacidos carnitina y taurina. El primero suele encontrarse en bajas
concentraciones en los perros afectados mientras que la carencia del segundo es

en algunos gatos el desencadenante de la enfermedad.

La actividad fisica debe limitarse a la situacion de cada paciente.
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CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACION

¢, Como podria definir Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC)?
Mencione los tipos de ICC.

¢Qué funciones cumplen los diferentes mecanismos
compensatorios en el desarrollo de la ICC?

¢ Como impactan la precarga y la poscarga sobre la funcién
sistélica?

¢ Cuales son los principales signos asociados en la Insuficiencia
Cardiaca lzquierda y por qué se producen?

¢ Cuales son los principales signos asociados en la Insuficiencia
Cardiaca Derecha y por qué se producen?

¢ Cuales son los tres objetivos terapéuticos para el manejo de la
ICC?

¢, Cual es la predisposicion racial y etaria en la Degeneracion de
la Valvula Mitral?

Describa la fisiopatologia de la Degeneracion de la Valvula
Mitral

Mencione los signos asociados y los objetivos terapéuticos en
la Degeneracion de la Valvula Mitral

Defina Cardiomiopatia Dilatada y mencione las razas
predispuestas a presentarla

Describa la fisiopatologia de la enfermedad y mencione los
signos asociados

¢ Cuales son los objetivos terapéuticos para el manejo de la

Cardiomiopatia Dilatada?
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