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1. Introduccidén

La Universidad de Pamplona mediante su programa de medicina veterinaria basa sus
principios en estudiar, fortalecer y actualizar los conocimientos referentes a los diferentes
ambitos médicos relacionados con el bienestar y salud animal. Con ello garantiza la formacién y
capacitacion de profesionales, contribuyendo mediante fundamentos teoricos, para esclarecer
tanto la semiologia como fisiopatologia de las diferentes enfermedades que se pueden presentar
en las diversas especies y de esta manera crear una base analitica en el médico con la que pueda
discernir sobre el posible diagnostico de la enfermedad, haciendo uso de los diferentes

paraclinicos y asi establecer las alternativas terapéuticas adecuadas a seguir.

Los conocimientos adquiridos deben ser reforzados en una fase préactica, por esta razon se
incluye la pasantia profesional médica; esta estimula al estudiante, para que pueda relacionar de
una forma tedrico- practica los diferentes casos clinicos que se vendran presentado en el sitio de
pasantia, con el fin de adquirir habilidades y destrezas que puedan ser Utiles en su desarrollo

como profesional.

El presente informe desarrolla un caso clinico contemplado durante la pasantia
profesional médica en la Clinica Veterinaria Animal Life, en esta, el pasante llevo el seguimiento
del mismo, teniendo en cuenta la anamnesis, examen clinico, sintomatologia, pruebas
diagnosticas, tratamiento y recomendaciones, finalizando este caso con una discusién y una

conclusion propia del pasante.



2. Objetivos

2.1 Objetivo general

Orientar el desarrollo profesional mediante la integracion de los saberes tedricos/practicos
obtenidos a lo largo de la formacidn académica, con el fin de incrementar destrezas y habilidades

que generen un ser competente para el ambiente laboral del futuro médico veterinario.

2.2 Objetivos especificos

» Conceptuar el abordaje del paciente basado en el examen clinico y la semiologia
para indicar la prueba analitica que incline a determinar un diagnostico definitivo.

» Correlacionar los diferentes saberes aprendidos durante la formacion académica
con el proposito de adquirir destreza al momento de atender un paciente critico.

 ldentificar las competencias necesarias para diagnosticar la afeccion del paciente,
haciendo uso de las diferentes pruebas diagnosticas y herramientas de laboratorio.

3. Descripcidn del sitio de practica

3.1 Descripcion del sitio de préctica

La Clinica Veterinaria Animal Life se encuentra ubicada en el barrio Sucre, calle principal
#22-66 San Cristobal, estado Téchira, Venezuela. Fundada por los doctores Hexun Pefialoza y
Yira Patifio, esta cuenta con un amplio equipo de médicos veterinarios capacitados y

comprometidos con la salud y bienestar animal.

En la clinica se ofrecen planes sanitarios (vacunacién y desparasitacién), consulta médica
generales, urgencias, radiografia, ecografia, endoscopia, laboratorio clinico, cirugias y

hospitalizacion.



El equipo de trabajo consta de 6 médicos veterinarios, 3 recepcionistas, 2 encargados de
grooming y 2 administradores. Las instalaciones estan divididas por plantas y a su vez por areas,
la primera consta de la recepcion, sala de laboratorio clinico, consultorios (3), sala de radiografia,
urgencias y sala hospitalizacion, la segunda cuenta con una sala de esterilizacién, quir6fano,

peluqueria veterinaria, pet shop y drogueria veterinaria.

3.2 Descripcidn de las actividades realizadas

Durante la estadia en la Clinica Veterinaria Animal Life, se desempefiaron actividades
profesionales con el fin de adquirir experiencias en las diferentes &reas con las que cuenta la
clinica, entre ellas se realizd el acompafiamiento en consultas médicas, la elaboracién de historia
clinica y examen clinico orientado al problema, para ello, se tiene en cuenta las variables
fisiolégicas como la temperatura corporal, presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y tiempo de llenado capilar, esto con el fin de aplicar los adecuados tratamientos. En
el area de quirdéfano se desempefian actividades como anestesista, instrumentador quirtrgico y
asistente de cirugia. En el area de laboratorio clinico, se realizaron pruebas analiticas como
hemogramas, bioquimicas séricas, coproldgicos, parcial de orina, prueba de lipasa, entre otras.
En el area de hospitalizacion y urgencias, se hace énfasis en la administracion de tratamientos en
pacientes tanto ambulatorios como hospitalarios, garantizando y evaluando la evolucion del
paciente, hasta su completa recuperacion, anexo a esto se adquiere habilidades y destreza en el

area de radiologia con la toma de proyecciones radiogréaficas.



4. Cardiomiopatia dilatada primaria en canino

4.1 Resumen

La Cardiologia Veterinaria es una de las areas que se encuentra en constante estudio, con
el fin de crear diferentes métodos para llegar a la deteccion y un correcto diagnostico de las
diferentes cardiopatias que se encuentran en las diversas especies. EI complemento
fundamentado con proyecciones, mediciones y un conocimiento base sobre la arquitectura y la
fisiologia del 6rgano afectado son claves para facilitar la busqueda de la posible afeccion
patoldgica que afecta el érgano. El presente informe reporta el caso clinico de un canino macho,
mixto de 12 afios de edad de nombre Braco, el cual llega a consulta ya que en la anamnesis
presento sincopes, inapetencia, debilidad en los miembros y jadeo constante. Se le realizaron
examenes fisicos y clinicos evaluando la sintomatologia presentada, Ilegando a la conclusion que
el paciente presentaba una patologia cardiaca que comprometia el corazon, modificando la
homeostasis del paciente, en donde sus mecanismos de compensacién de forma colateral

conllevaron a una progresiva sintomatologia que cada vez mas arriesga la vida del mismo.

4.2 Palabras clave

Cardiomiopatia dilatada, canino, corazén.

4.3 Abstract

Veterinary Cardiology is one of the areas that is in constant study, in order to create
different methods to reach the detection and correct diagnosis of the different heart diseases
found in different species. The complement based on projections, measurements and a basic

knowledge of the architecture and physiology of the affected organ are key to facilitating the



search for the possible pathological condition that affects the organ. This report reports the
clinical case of a male canine, a 12-year-old pointer mix named Braco, who came to the
consultation because in the anamnesis he presented collapses, loss of appetite, weakness in the
limbs and constant panting. physical and clinical evaluating the symptoms presented, reaching
the conclusion of a pathological condition that compromised the heart, modifying the patient's

homeostasis, being reflected in the manifestations presented on the day of the consultation.

4.3 Keywords

Dilated cardiomyopathy, canine, heart.

4.5 Introduccion

Segun Sosa (2017), “La cardiomiopatia dilatada idiopatica (CMD) se caracteriza por la
dilatacion progresiva e irreversible de las 4 cdmaras cardiacas’’ (p.79). Secundario a esto se
presenta una ‘‘hipertrofia excéntrica recurrentemente en el atrio y ventriculo izquierdo, lo cual es

generado por una disfuncion sistélica’” (Tarazona, 2008, p. 414).

La CMD esté asociada a razas grandes y gigantes, principalmente a razas como el
“‘Doberman, Gran Danes, Setter, Boxer, San Bernando, Weimaraner, Airedale Terrier, Dalmata,
Viejo Pastor Inglés, Ovejero Aleman, Mastin Napolitano, Collie, Labrador y Cocker Spaniel”’
(Sosa, 2017, p. 80), que es la excepcidn puesto a pesar que es una raza mediana es predisponente

para la CMD.

Esta aparece en cualquier edad, aunque el riesgo de padecer la enfermedad aumenta con

la edad, la edad media de perros afectados oscila entre los 4 y 8 afios. En la mayoria de
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estudios realizados los machos se enferman con mayor frecuencia a diferencia de las

hembras (Alonso, 2022, p.2).

En la CMD, segin Alonso (2022), ‘‘se observa dilatacion ventricular, lo que provoca
disfuncion sistolica y diastolica siendo, siendo la mayoria de los casos acompariada de
insuficiencia cardiaca congestiva’’ (p. 3). ‘‘Este descenso de la contractilidad gracias a la
disfuncion, produce una disminucion marcada en el volumen sistolico, por lo tanto, el gasto
cardiaco y la presion arterial puede descender hasta niveles peligrosos’’ (Parra, 2017, p. 14),
“‘provocando una activacion de los mecanismos compensatorios como el aumento del tono
simpatico y del sistema renina-angiotensina-aldosterona, estos mecanismos aceleran el deterioro
de la funcién miocardica’’ (Sosa, 2017, p. 111). ‘‘Esta compensacion produce una hipertrofia
miocardica excéntrica ya que se genera una sobrecarga de volumen a nivel ventricular’” (Alonso,
2022, p. 3). ““‘Provocando una sintomatologia clinica como edema pulmonar, taquipnea, ascitis,

intolerancia al ejercicio, cianosis y baja condicion corporal®’ (Tarazona, 2008, p. 418).

La finalidad de este trabajo, es el abordaje de un caso clinico de un canino con CMD, por
ende, antes de comenzar con el mismo, se realizard una revision literaria sobre la anatomia,
fisiologia y fisiopatologia del corazon; asi mismo se abordarén los tipos de CMD, sus posibles
causas Y tratamientos, facilitando la correlacién entre la sintomatologia expresada en la literatura

y la presentada en el caso clinico.

4.6 Revision de literatura
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4.6.1 Etiologia
La cardiomiopatia dilatada (CMD) se clasifica en primaria o secundaria, de acuerdo a la
causa que la medie. Alteraciones sistémicas provocadas por afecciones patolégicas o
virales como la reflejada en el miocardio por la presencia del virus de parvovirus, llegan a
considerarse secundarias. Por el contrario, cuando estas afectaciones son consideradas

idiopaticas, se clasifican en primarias. (Kienle y Kittelson, 2000, p. 319).

Las alteraciones que se hacen presentes en la CMD primaria son principalmente de “‘tipo
subcelular y podrian estar relacionadas con la produccion energética por parte de los
cardiomiocitos, ya que los desordenes observados a nivel histopatoldgico no son suficientes para
desencadenar una disfuncion miocardica de tal magnitud’’ (Sosa, 2017, p.79). “Algunos autores
atribuyen la predisposicion de algunas de algunas razas a una serie de factores, entre los cuales se
destacan: genéticos, taquicardia, deficiencia de taurina, factores toxicos y posiblemente, la

deficiencia de carnitina’’ (Parra, 2017, p. 11).

La etiologia atin desconocida sumado a la diversidad de defectos bioquimicos
miocardicos similares a los provocados por el CMD dificultan su tratamiento preventivo
y terapéutico. La homogeneidad morfologica, histoldgica, ultra estructural y funcional de
los enfermos con CMD sugieren que existen semejanzas importantes en la respuesta del

miocardio frente a diferentes tipos de agresiones. (Alonso, 2022, p. 4).

4.6.2 Factores Predisponentes:

4.6.2.1 Factores genéticos.

Los trastornos genéticos involucrados en esta patologia se asocian a una base familiar

como es el caso en la cardiomiopatia dilatada humana, la informacion sobre los factores
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geneticos que incitan la formacion de la enfermedad tiende a ser muy escasos, aungue, segun
Carrillo y Garcia (2021):
Comentan que los genes involucrado con la cardiomiopatia dilata son: distrofia muscular
de Duchenne (DMD) en punteros alemanes de pelo corto, Piruvato deshidrogenasa
quinasa 4 (PDK4) en Doberman pinschers, ademas de un locus en el cromosoma 5 en
Doberman pinschers, polimorfismos adicionales en los cromosomas 1, 10, 15, 17, 21y
37 en Irish Wolfhounds. (p. 26).
La trasmision autosdmica, hace referencia a la herencia de proteinas contractiles mutadas,

segun Parra (2017):

Una de ellas es la miosina, que es la proteina de motor molecular que impulsa la
contraccion muscular en el corazon. Mutaciones en el gen MYH®6, que codifica la
isoforma de la proteina de miosina a MHC, han sido identificadas en casos de CMD

familiar en humanos. (p. 12)

4.6.2.2 Factores Nutricionales.
‘“LLa ausencia o deficiencia de sustratos metabdlicos como L- carnitina o taurina se
encuentran en una minoria de perros, pero la relacion exacta de causa y efecto entre estos

sustratos y la CMD es incompleta’” (Sosa, 2017, p.111).

““El nutriente taurina es un tipo de aminodcido, llamado acido beta- amino sulfonico, no
se incorpora a las proteinas, sino que se encuentra principalmente libre en los tejidos corporales y

la circulacion’’ (Carillo y Garcia, 2021, p. 18). Debido a esto, segun Parra (2017):

La taurina aporta funciones importantes en mantenimiento de la integridad celular del
corazon, ya que es importante reconocer que la taurina también puede tener efecto sobre
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la osmosrregulacion en miocardio, ya que en estudios hechos en ratones se demostré que
la deficiencia de taurina provoca una pared ventricular delgada y atrofia cardiaca con

disminucion del volumen de miocitos. (p.102)

Por otro lado, “‘la L- carnitina (acido b-hidroxi-c-trimetilaminobutirico) es esencial para
trasportar acidos grasos de cadena larga a las mitocondrias y se ha demostrado que es necesaria
para la funcion normal del masculo cardiaco y esquelético’” (Carillo y Garcia, 2021, p. 18). Por

lo que segun Parra (2017):

Tanto el musculo cardiaco y esquelético son sitios de almacenamiento importantes, que
contienen entre 95% a 98% de la carnitina en el cuerpo, esta carnitina se concentra en los
tejidos a través de un mecanismo de transporte de membrana activa, el corazon es
incapaz de sintetizar carnitina y este es dependiente del trasporte de carnitina de la

circulacion al musculo cardiaco. (p. 13)

Considerando lo anterior, una deficiencia de este acido o una alteracién circular que evite
el paso de la carnitina al masculo cardiaco seria predisponente para provocar un CMD. Segun
Parra (2017), “‘la deficiencia de carnitina se asocié con CMD en perros en un namero limitado
de informes clinicos; el primer caso reportado de deficiencia de carnitina fue en una familia de

Boxer” (p. 13)

4.6.3 Fisiopatologia

El funcionamiento fisioldgico del corazon se enfoca en variables, como la
presion, el volumen sanguineo y el grosor de la pared ventricular; cualquier alteracion de estas
variables modificaria el correcto funcionamiento del 6rgano y por ende se manifestara
clinicamente en el paciente. (Belerenian, 2001, p. 175).
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Las alteraciones que normalmente afectan la funcionalidad provocando una CMD
son la disminucion de la contraccion ventricular (disfuncion sistdlica),
particularmente de la auricula y el ventriculo izquierdo. Al haber una
modificacion de la contractibilidad cardiaca se provocara una disminucién
marcada del volumen sistélico, por lo tanto, inicialmente disminuye el gasto
cardiaco y la perfusion tisular; esta decadencia genera una disminucion en la
presion sanguinea, lo cual es captado por el sistema nervioso central, este opta por
activar los sistemas compensatorios con el fin de mantener un gasto cardiaco
adecuado. La actividad simpética estimula la liberacion de epinefrina y
norepinefrina en la sangre, activando los receptores b-adrenérgicos e

incrementando la contractilidad y frecuencia cardiaca. (Parra, 2007, p. 14)

Con respecto a lo anterior, Kienle y Kittelson (2000) mencionan que:

Los compartimientos ventriculares se aumentan de tamafio, lo que se le conoce como
hipertrofia excéntrica (por sobrecarga de volumen). La concentracion alta de
norepinefrina estimula a los receptores j, angiotensina Il, vasopresina y endotelina

circulantes; estas estimularan las arteriolas generando la contraccion. (p. 22)

“‘La baja perfusion renal por bajo gasto cardiaco y la hipovolemia desempefia la
activacion del sistema renina, angiotensina, aldosterona, aumenta la presion arterial, la volemia y
el retorno venoso, produciendo vasoconstriccion y mayor retencién de agua y sodio a nivel

glomerular’’ (Parra, 2017, p. 14).

El aumento del flujo y resistencia de la aorta permite recuperar la presion sanguinea
normal. El incremento del volumen residual contrarresta la necesidad de contraccion para
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disminuir el volumen sistdlico final, esto en un corazon sano se logra segtn la Ley de

Frank Starling. (Parra, 2017, p.14).

Por ende, segun Kienle y Kittelson (2000):

Una vez se ha detectado una homeostasia, el 6rgano se protege del estimulo prolongado
de las catecolaminas y entre 24 a 72 horas despueés de la compensacion inicial; los
receptores cardiacos sufren un proceso denominado “acomodamiento”, este hace que las

catecolaminas no puedan cumplir su funcion con la misma intensidad. (p.141).

‘Lo que llevard a un deterioro paulatino causando la dilatacién del corazon hasta su

limite’” (Parra, 2017, p. 14). Por lo que, segun Cunningham (2014):

Este agrandamiento junto con la disminucién de los musculos papilares, frecuentemente
ocasiona una mala coaptacion de las valvulas mitral y tricuspide lo que incita a la
insuficiencia valvular (Egen Vall); asi mismo, el aumento de presion en las venas

pulmonares y sistémicas da como resultado un edema pulmonar. (p. 210).

“‘Junto a el descenso de contractibilidad cardiaca genera la distintiva condicion clinica

denominada insuficiencia cardiaca (IC)’’ (Parra, 2017, (p. 15).

“‘Finalmente, los mecanismos de compensacion antes mencionados contribuyen a la
afeccion sobre el miocardio, intensificando la disminucion del gasto cardiaco al punto de

conducir a un Shock Cardiogénico’’ (Parra, 2017, p. 15).
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4.6.4 Signos Clinicos

La mayoria de enfermedades cardiacas degeneran el érgano de manera intermitente
hasta que el dafio es irreversible y tiende a desembocar en una insuficiencia cardiaca avanzada; la
evolucion de la enfermedad se va a ver reflejada en las manifestaciones clinicas que presente el

paciente, las cuales serén clasificados segun su estadio (Tabla 1). (Belerenian, 2001, p. 175).

Tabla 1.

La cardiomiopatia dilatada se evidencia en tres fases diferentes.

Signos clinicos de la cardiomiopatia dilatada en caninos

Clasificacion Manifestacion clinica
CMD
Estadiol  Ausencia de signos clinicos y manifestaciones morfoldgicas.

Ecogréaficamente disminuye la fraccidn de eyeccion, se pueden auscultar soplos,
taquiarritmias, ruidos de galope.

Estadio 11

Disminuye la fraccion de eyeccion, el paciente presenta sintomatologia como :
edema de pulmon, tos, disnea, ruidos pulmonares (Falla cardiaca izquierda),
aumenta la presion venosa central, distension de venas yugular, ascitis,
hepatomegalia, esplenomegalia, efusion pleural (Falla cardiaca derecha), Pulso
femoral débil, membranas mucosas palidas, aumento del tiempo de llenado capilar,
debilidad, hipotermia, pérdida de masa muscular, intolerancia al ejercicio, sincope,
arritmias, generalmente fibrilacion atrial, extrasistoles ventriculares o taquicardia
ventricular.

Estadio 111

Nota: adaptado de Carillo Mejia & Garcia Londofio, 2021.
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‘‘La CMD puede presentarse de manera subclinica, aqui el animal puede durar de meses
a afos en donde permanecera practicamente asintomatico. Por lo que el diagndstico de CMD no
se establece hasta que la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) se desarrolla’’ (Parra, 2017, p.

16).

“‘Los signos inicialmente reflejados en el paciente son la tos, dificultad para respirar,
intolerancia al ejercicio y sincope, mientras que en fases mas avanzadas se podré observar
distension abdominal, compromiso respiratorio posicional, tos nocturna aislada’’ (Parra, 2017, P.

16). Por ende, segun Carrillo y Garcia (2021):

En la auscultacion cardiaca a menudo se revelan soplos sistélicos, siendo estos causados
por la insuficiencia secundaria generada en las valvulas auriculoventriculares. También
es posible escuchar un ritmo de galope, este es detectado en animales con fibrilacion
auricular, el degeneramiento es ocasionado por la incapacidad de retomar la homeostasis,
lo que culmina afectado y modificando otras estructuras del corazon lo cual se vera
reflejado en arritmias y extrasistoles. Las membranas mucosas pueden estar

palidas, correspondientes a la hipoperfusion o ciandticas en casos de edema

pulmonar o derrame pleural importante. (p. 21).

4.6.5 Pruebas diagnosticas

4.6.5.1 Electrocardiograma.

El electrocardiograma (ECG) (Figura 1), es la prueba diagnostica que nos expone
de una manera grafica el funcionamiento de la conduccion eléctrica del musculo
cardiaco, dicha informacion sirve como complemento diagnostico, ya que nos

proporciona informacion sobre la despolarizacién y polarizacion de las células
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miocérdicas (Tabla 2). Las alteraciones eléctricas provocan un cambio en el
funcionamiento del ritmo cardiaco y consecuente a este llegan a presentar
dilataciones de camaras, enfermedades miocardicas, isquemia y enfermedades
pericardicas, generalmente este método se utiliza con otras herramientas

diagnosticas para hacer un diagndstico definitivo. (Parra, 2017, p. 25).

Tabla 2.

Ondas cardiacas normales

ONDA MOMENTO

ONDA P Activacion del musculo auricular, positiva en derivaciones Il y aVf

Tiempo transcurrido entre el comienzo de la activacién muscular
auricular y su conduccion a través del nédulo AV, el fasciculo de His

y las fibras de Purkinje
Segmento PR

Activacion de musculo ventricular: por definicion la onda Q es la
primera deflexién negativa (si existe), R es la primera deflexion

. positiva y la S es la deflexion negativa después de la onda R.
Complejo QRS
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Punto J Final del complejo QRS, union del QRS y del segmento ST.

Representa el periodo entre la despolarizacion ventricular y la
repolarizacion (se correlaciona con la fase 2 del potencial de accién).

Segmento ST

OndaT Repolarizacion del muasculo ventricular.

Segmento QT Tiempo total de despolarizacion/ repolarizacion ventricular.

Nota: Adaptado de Couto, 2010, como se citd en Parra, 2017.

Figura 1.

Representacion gréafica de un ECG

Intervalo RR

| Intervalo PP

R

| s
{ PR | QT

«Intervalos»

P

«Segmentos»

Nota: Adaptado de Cunninghan, 2014, como se cit6 en Parra, 2017.

Segun Rhodes (2012):
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El posicionamiento del paciente, los cambios de su respiracién o el jadeo pueden producir
artefactos que dificulten la lectura del ECG, por consiguiente, es ideal que los pacientes
tengan un manejo suave; haciendo uso de técnicas que calmen al animal y asi producir un
trazado ECG sin patrones de conduccion distorsionados. EI ECG (Figura 1) esta indicado
en pacientes que mediante el examen fisico presenten una arritmia a la auscultacion o que
posean una sintomatologia cardiaca significativa, la CMD genera una ampliacion
auricular y ventricular izquierda, que, si existe alguna estructura adicional que compone
el corazon puede permanecer afectada de manera secundaria y esta, puede que modifique
el funcionamiento del corazon y por ende cambie su conduccidn eléctrica. La taquicardia
sinusal es un ritmo rapido y regular que casi siempre esté relacionada en consecuencia de
una alteracion mas generalizada como ansiedad, dolor, medicacion, hipovolemia, anemia
o0 hipoxemia. La fibrilacion auricular (FA) representa un estado de caos eléctrico en las
auriculas. Las auriculas se despolarizan a partir de multiples focos a una velocidad muy
rapida con la mayoria de los frentes de onda incapaces de cruzar el nédulo auriculo —

ventricular (AV) hacia los ventriculos. (P. 3).

4.6.5.2 Ecocardiografia:
El diagnostico en cardiologia veterinaria mediante el uso de la ecografia, parece
ser un método muy especifico a la hora de identificar cardiopatias, porque nos
permite inspeccionar a tiempo real las estructuras y funcionalidad del organismo
mediante una imagen bidimensional recreada por ondas sonoras agudas que
penetran al paciente haciendo que estos ecos reboten en diversas regiones del
corazon y puedan verse en la pantalla de video. Las frecuencias generalmente

utilizadas para la ecocardiografia de los pequefios animales varian desde los 3,5
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MHz para perros grandes y a los 10 MHz para gatos y perros pequefios. (Couto,

2017,p.131).

Esta herramienta contribuye en darnos informacion sobre el volumen de las
camaras, la funcion sistolica y diastélica ventricular, el espesor de la pared, la
funcion de la valvula y la hipertension pulmonar. La incorporacion del Doopler
del pulso y el llamado Doopler/color a los equipos de ecocardiografia, permite,
ademas, establecer la velocidad del flujo sanguineo por las cAmaras u grandes
vasos, regurgitaciones en las areas valvulares, estimando en forma precisa la

funcidon hemodinamica. (Parra, 2017, p. 28).

4.6.5.3.1 Tipos de ecocardiografia.

Modo M o Unidimensional: Segun Asking, 2009:

Este tipo de ecocardiografia permite medir los diametros ventriculares, el espesor
del tabique 1V (interventricular), la pared libre del VI (ventriculo izquierdo), la
motilidad de las valvulas mitral y adrtica en sistole y diastole, estos datos brindan
informacion con respecto a la contractilidad miocardica, y la capacidad de
eyeccion del corazon. (p. 1147)

Esto lo hace por medio de una sola onda de ultrasonido que captara solo el rebote
en forma de barrido; para obtener este corte el transductor se debe posicionar de
forma paraesternal derecha, que normalmente se situa entre el tercer y el sexto
espacio intercostal derecho, entre el esternén y las uniones costocondrales.

(Parra, 2017, p. 29).

Modo B o bidimensional: Segun Belerian (2001):
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Es el més utilizado porque provee datos acerca de la orientacion espacial del
corazon y sus movimientos, su forma de abanico obtiene imagenes
bidimensionales puesto que los sonidos emitidos son tan rapidos que permiten
proyectar una imagen en tiempo real. Se permite hacer las mismas mediciones
que en el modo M, esto permite tener dos mediciones de la misma estructura y asi
confirmar o descartar un valor. (p. 180)

Tener una vista mas clara del 6rgano junto con los saberes aprendidos de la
arquitectura permite identificar alteraciones como reducciones, hipertrofias, dilataciones
o alteraciones del movimiento de los diferentes compartimientos, valvulas, arterias y
venas que lo componen.

Modo Doppler: Segun Belerian (2001):

Esta funcion causa que el haz ultrasonico refleje elementos celulares sanguineos
en movimiento. Su funcidn es evaluar los gradientes de presion de las camaras
cardiacas, gasto cardiaco, volumen de flujo y fracciones de regurgitacion. El
doppler espectral (doppler pulsado y continuo) es una técnica que funciona con
ondas pulsatiles y continuas, mientras que el doppler con flujo a color solo trabaja

con onda pulsatil. (P. 180)

4.6.5.3 Radiografia Toréacica.

La radiografia toracica cumple una funcion importante en el diagnostico de estas
patologias, debido a que estas inducen una degeneracion y alteracion de la
morfologia del érgano y este puede verse reflejado en la imagen radiografica. Los
usos de algunas medidas complementan y ayudan a confirmar el diagnostico tanto

de un agrandamiento del 6rgano (Cardiomegalia) como la extravasacion de
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liquidos del mismo. El indice de Buchanan o indice Cardiaco Vertebral (Figura 2)

se realiza mediante la radiografia latero-lateral y nos permite hacer uso de

mediciones que nos aportan la informacién del tamafio de la silueta cardiaca de

esta forma podemaos afirmar si el corazén sufre de un agrandamiento excesivo

(cardiomegalia). (Carillo y Garcia, 2021, p. 21).

“‘La subjetividad de los criterios radiograficos para valorar la cardiomegalia
genero la necesidad de disponer de algun criterio radiografico objetivo que pudiera
precisar mejor la presencia o ausencia de cardiomegalia’’ (Sanchez, 2012, p. 32).

Segun, (Sanchez, (2012)

Para ello medimos el eje cardiaco largo desde la distancia apico- basal de la
silueta cardiaca desde el apex a la bifurcacion traqueo bronquial y luego medimos
el eje corto que es la distancia craneocaudal perpendicular al eje anterior y por
debajo de la cava. Seguido de esto llevamos los dos ejes a lo largo de las vértebras
toracicas en sentido craneo caudal, tomando como punto de partida el borde
craneal de T4. La raza y el tamafio del animal genera una diferenciacion entre los
rangos normales de cada raza (Figura 3), puesto que no mantienen una medida de

silueta cardiaca estandar y su largor vertebral es diferente. (P. 32)

Figura 2.

indice de Buchanan
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Nota: Adaptado de Santamaria Pernas & Garcia Guasch, 2012.
Figura 3.

Valores de referencia de ICV segun la raza.

Razas Indice Cardiaco Vertebral.
Rangos normales

Rango normal de ICV aceptado 9.2-10,5 Caninos; 6,7-8,1
Gatos.

Boxer 10.8- 124

Bulldog (Inglés y Francés) 11,0- 144

Boston Terrier 10,3- 13,1

Cavalier King Charles spaniel 10,1- 11,1

Labrador retriever 102- 114

Pug 9.8-11.6

Pomerania 9.6-114

Whippet 10,5- 11.8

Nota: Adaptado de Parra, 2017.

» Numero de espacios intercostales:
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También se puede tener en cuenta el nimero de espacios intercostales (Figura 4),
ya que segun la literatura el diametro craneo-caudal del corazon es de
aproximadamente 2.5 espacios intercostales en razas de perros de torax estrecho y
hasta 3.5 espacios intercostales en razas de perros con térax anchos (Salguero,
2012, p. 27).

Figura 4.

Ndmero de espacios intercostales

Nota: Adaptado de Sanchez Salguero, 2012, espacio intercostal que ocupa la silueta
cardiaca en este caso ocupa aproximadamente 2.8 (siluetas cardiacas de tamafio
normal).
4.6.6 Tratamiento
“‘El tratamiento de la CMD va méas enfocado en reducir los signos clinicos que
resultan de la insuficiencia cardiaca, generando un aumento en el tiempo de
supervivencia y minimizar los riesgos de una muerte stbita’’ (Santamaria y Garcia,

2012, p.33).
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Para la Medicina Veterinaria existe un sistema para la clasificacion de los

pacientes con patologias cardiacas segun la American College of Veterinary Internal

Medicine (ACVIM) Specialy Cardiology.

Tabla 3.

Clasificacion de los pacientes con patologias cardiacas

Pacientes con riesgo de

Razas con predisposiciones genéticas o

FASE A  presentar una cardiopatia, congénitas, pacientes con patologias sistémicas
sin soplo. gue puedan tener complicaciones cardiacas
Paciente con una enfermedad  Pacientes en los que se detecta un soplo en la una
estructural cardiaca que exploracion rutinaria.
NUNCA ha dado
sintomatologia. B1l. ECG, Rx,Eco, Analisis de sangre sin
alteraciones.
FASEB B1. Cambios hemodinamicos
insignificantes. B2. Remodelacion Cardiaca Ej: Dilatacion
auricular o ventricular.
B2. Cambios hemodinamicos
que producen remodelacion
cardiaca
Paciente que presentan o Pacientes con signos ya sea en la exploracion o
FASE C  presentaron signos de ICC anteriormente y que ahora estan compensados y
(Insuficiencia Cardiaca asintomaticos por respuesta a la terapia.
Congestiva).
FASE D Pacientes con unarespuesta  Pacientes que las terapias convencionales no

refractaria a la terapia
convencional

resuelven los signos severos de fallo cardiaco.
Deben intentarse otras medidas terapéuticas para
mantener con una minima calidad de vida al
paciente

Nota: Adaptado de Atkins et al, 2009, como se cit6 en Parra, 2017.

especifico que pueda aliviar los sintomas de la insuficiencia cardiaca, aumentar la calidad

El objetivo de clasificar el estadio de la cardiopatia es generar un tratamiento

de vida del animal y reducir la mortalidad.
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El abordaje terapéutico se puede realizar de dos formas dependiendo de la

situacion del paciente, esto mediado a la sintomatologia clinica

4.6.6.1 Terapia médica aguda.

Segln Santamaria y Garcia (2012)

Se emplea en pacientes que presenten un cuadro con edema pulmonar severo y a
veces con evidencias de mala perfusion, el trato del paciente cardiopata cumple
una funcidn esencial en prevenir una exacerbacion de los signos clinicos que

puedan comprometer la vida del animal. (p. 33)

“‘El tratamiento va dirigido a reducir la formacién de edema pulmonar y mejorar
la oxigenacion’’ (Kienle y Kittleson, 2000, p. 332), por lo tanto, para administrar el
oxigeno a largo plazo o si la méscara no es valida los métodos mas recomendados son la

insuflacion nasal y las jaulas de oxigenacion.

“‘El dnico tratamiento que ha mostrado ser eficaz para reducir el edema pulmonar
en una situacion de este tipo consiste en la administracion de furosemida, esta se
administra en dosis altas’” (Kienle y Kittleson, 2000, p. 334). Por lo que, segun

Santamaria y Garcia, (2012):

Se recomienda empezar dando de 6-8 mg/kg i.v cada 1 a 2 horas hasta que la
frecuencia respiratoria disminuya significativamente. los pacientes que sufren
cardiopatias pueden llegar a presentar frecuencias respiratorias superiores a 70
respiraciones por minuto, y el objetivo es tratar de reducirlas hasta 20 respiraciones por

minutos; en ese momento la dosis de furosemida puede ser reducida a aproximadamente
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4mg/kg cada 4-6 horas para acabar manteniéndola en 4 mg/kg cada 8 horas, no se deben
administrar dosis mas altas de furosemida ya que pueden acarrear con complicaciones
secundarias como deshidratacion, hiponatremia e hipocaliemia. En perros con edema
pulmonar secundaria a CMD se ha realizado con éxito el uso de dobutamina combinada

con nitroprusiato. (p.33)

La administracion de digoxina e inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) puede iniciarse poco después de la admision. No obstante,
ambos farmacos tardan dias y hasta semanas en producir alguna mejora y su
efecto es mucho menor que el de la furosemida o nitroprusiato. (Kienle y Kittleson,

2000, p.334).

“‘El uso de la lidocaina esta indicado como terapia antiarritmica, puesto que las
taquiarritmias ventriculares pueden llevar a evolucionar a fibrilaciones ventriculares y
provocar la muerte del animal’’ (Santamaria y Garcia, 2012, p.34). ‘“Se administra una
dosis inicial de 2 y 4 mg/kg durante 2 a 5 minutos seguida de una infusién entre 30 y 100

ug/kg/min’’ (Kienle y Kittleson, 2000, p.334).

4.6.6.2 Terapia medica cronica.

Segun Sosa (2017):

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca cronica suele intentarse administrando
en combinacion un diurético, un inhibidor de la ECA y un digitalico. Los
diuréticos reducen el volumen sanguineo, los volumenes diastolicos ventriculares
y, por lo tanto, las presiones diastolicas ventriculares, el mas utilizado es la

furosemida. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina producen
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una venodilatacion y reducen la retencién a nivel renal de sodio y agua mediante
la disminucion de la secrecion de aldosterona. La digoxina aumenta la
contractibilidad del miocardio, el gasto cardiaco y el flujo sanguineo renal,
reduciendo asi la retencion de agua y sodio. Es necesario administrar fluidos
intravenosos con prudencia, ya que la rehidratacion completa puede llevar a la
aparicion de edema pulmonar. Los pequerios felinos y la raza cocker spaniel
americano tienden a presentar carencias de la taurina, por ende, se hace necesario
administrar una dieta que agregue este aminoacido. Gatos: dosis de taurina de
250mg PO cada 12c horas hasta que haga respuesta el tratamiento, evaluado
mediante un analisis de plasma. Caninos: se administra 500mg cada 12 horas
hasta conseguir mejoria clinicamente significativa. (p.72)

5. Reporte de caso clinico: Cardiomiopatia dilatada en canino macho de 13 afios de

edad.

5.1 Resefia y anamnesis del paciente

A la clinica veterinaria de pequefios animales Animal Life de San Cristobal —
Venezuela, ingreso el 18 de agosto del presente afio, un canino macho, mixto, llamado
Braco (Figura 6), con 13 afios de edad y un peso 30.0kg, su indice de condicion corporal
es 3/5 y su motivo de consulta es porque ha presenciado desplomes, inapetencia,
debilidad en los miembros y un jadeo contante. El animal cuenta con el plan vacunal

anual y sus desparasitaciones al dia.
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5.2 Examen del paciente:

5.2.1. Hallazgos clinicos
Al examen fisico el canino presenta mucosas un poco pélidas, tiempo de llenado
capilar de 2 segundos, distension abdominal y una temperatura de 38.6°C, a la
auscultacion del corazén se revel6 un soplo tipo 2, una frecuencia cardiaca alta
(taquicardia) y a nivel respiratorio presentd bradipnea. Por ende, se tomaron presiones

sanguineas y su resultado dedujo hipertension.

Se recopil6 la informacion del paciente (Figura 7) y se analiz6 con el fin de
observar de una manera metddica el sistema que se encuentra alterado y coincidir con la

posible patologia que podria estar cursando.

Tabla 4.

Informacion de la resefia y examen clinico del paciente

RESENA
Propietario: Karla Superlano Raza: Mixto Sexo: Macho
Nombre: Braco Edad: 13 Afios Especie: Canino

Color: marrén/blanco

EXAMEN CLINICO GENERAL

Frecuencia cardiaca: 190Ixm  Peso: 30.0kg Pulso: Fuerte
Mucosas: palidas leve TLLC: 2 segundos Nodulos linfaticos: NR
Frecuencia Respiratoria: 60rxm Condicion corporal: 3/5

Temperatura: 38.6°C
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EXAMEN CLINICO ESPECIFICO
PARAMETRO NORMAL ALTERADO
Sistema cardiovascular X
Sistema respiratorio X
Sistema digestivo
Sistema genitourinario
Sistema nervioso
Sistema musculo esquelético
Ojos

Piel y anexos

X X X X X X X

Oidos

Nota: Las siguientes imagenes muestran los resultados a las presiones arteriales que

presento el paciente al dia de la consulta.

Figura 5.

Medicidn de presiones arteriales.

if’_mm SUNNYMED

ke » !

Nota: se puede observar el aumento de las presiones arteriales que presentd el paciente

Braco en su primera consulta lo que es compatible con una hipertension.
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5.2.2 Lista de problemas

Se reflejaron alteraciones del sistema cardiovascular y respiratorio que
modificaron la homeostasis del paciente, provocando debilidad, sincopes cardiacos e
hipertension (Figura 8), la taquipnea nos indic6 un posible “cambio compensatorio”
provocado por una afeccion en el 6rgano cardiaco o pulmon.

En la lista de problemas de mayor a menor gravedad, encontramos sincopes e
hipertension.

5.2.3 Diagndstico presuntivo

La anamnesis y el examen fisico encamind a definir una alteracion hemodinamica
que involucraba algun fallo en el mecanismo del corazon. La auscultacion y los
resultados de las presiones arteriales confirmaron el diagndstico; por lo que el
diagndstico presuntivo se orientd a una cardiomiopatia dilatada, puesto que el paciente
presentaba bradicardia- taquipnea acompafiado de sincopes.

5.2.4 Diagnosticos diferenciales

Teniendo en cuenta los hallazgos encontrados en el examen clinico orientados al

problema del canino, se sospechd de diferentes patologias que podrian desencadenar dicha

sintomatologia.

5.2.4.1 Degeneracion mixomatosa de las valvulas auriculoventriculares.

La degeneracion mixomatosa de las valvulas auriculoventriculares, es tambiéen conocida

como insuficiencia mitral o regurgitacion tricuspide dependiendo de la valvula atrofiada; es una

patologia que segun Kienle y Kittleson (2000):

Se puede generar comunmente en la valvula que comunica el atrio izquierdo con el

ventriculo izquierdo, puesto que durante la sistole se genera mas fuerza en el ventriculo
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izquierdo, en consecuencia, para un orifico valvular del mismo tamafio, la valvula mitral
se sometera a mayor presion de eyeccion lo que puede llegar a desencadenar la afeccion

patoldgica. (p. 297).

Se desconoce la etiologia, ya que se trata de un proceso degenerativo que no va asociado
a inflamacién ni a agentes infecciosos. La regurgitacion puede ser consecuencia de otras
anomalias como la dilatacion anular y desplazamiento del punto de coaptacién de las
valvas debido a la dilatacién del ventriculo, displasia mitral, endocarditis bacteriana y
anomalias tanto en las cuerdas tendinosas como en los musculos papilares (Santamaria y

Garcia, 2012. P. 24).

“‘Lairregularidad de las valvas provoca una incorrecta coaptacion de las vélvulas,
permitiendo el paso de sangre a la camara anterior produciendo regurgitacion; los sintomas

comunes son tos, disnea, taquipnea, intolerancia al ejercicio y sincopes’” (Sosa, 2017, p. 53).

Sin embargo, al momento de la ecocardiografia no se observo deterioro o degeneracién de las

valvas, por ende, se descartd este posible diagndstico.

5.2.4.2 Hipertensién pulmonar primaria.

“‘Los pulmones se podrian denominar como una extension del corazén, dado que junto al
mismo desempefian el papel oxigenar y conducir la sangre a los diferentes 6rganos y permitir el
correcto intercambio celular de nutrientes necesarios para su funcionamiento’’ (Belerenian,

2001, p. 180).

La Hipertensién pulmonar primaria (HAP) suele ser consecuencia de un aumento en el

flujo sanguineo pulmonar o de un aumento de la resistencia vascular pulmonar (RVP).
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Los defectos congénitos incluyen defectos del septo interauricular o interventricular y
persistencia del conducto arteriosos. Aunque, se ha observado que los animales con
aumento en el gasto cardiaco de casi cualquier causa (anemia, fiebre, ejercicio) pueden,

en teoria, desarrollar HAP. (Kienle y Kittleson, 2000, p. 304).

Es importante saber que el aumento del flujo sanguineo pulmonar, la viscosidad
sanguinea o el aumento de la resistencia al drenaje venoso pulmonar son procesos que pueden

alterar el correcto funcionamiento del pulmon.

““El HAP primario es producido por un proceso adquirido que provoca obstruccion
vascular precapilar, provocando la disfuncion del endotelio vascular provocando
vasoconstriccion, activacion de plaquetas y formacion de trombina, lo que conlleva a micro
émbolos cronicos y trombosis’’ (Santamaria y Garcia, 2012, p. 36). ‘‘Los sintomas
caracteristicos en esta alteracion pulmonar son intolerancia al ejercicio, disnea, taquipnea,

hemoptisis y tos’’ (Sosa, 2017, p. 757).

Este diagnostico se descartd con la ecocardiografia, puesto que esta alteracion congénita
no se presencia ningun defecto congénito que afecte la estructura del 6rgano cardiaco, cabe
recalcar que la hipertension pulmonar se provoca mediante una evolucion negativa de la

cardiomiopatia dilata.

5.4.4.2 Dirofilariasis.
Es una enfermedad causada como consecuencia de la infestacion del parasito nematodo

denominado Dirofilaria immitis, conocido vulgarmente como el gusano del corazén.
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El ciclo bioldgico de este parasito hace que este parasito en forma de larva 3 infectante
migre a través del tejido hasta llegar a situarse en la arteria pulmonar, sitio en el cual
madura y llega a desencadenar su reproduccion, provocando alteraciones en los
endotelios arteriales por el aumento en su cargar parasitaria, causando principalmente
inflamacion y tumefaccion celular. Esta reaccion activa las lineas de defensa y adherencia
de plaquetas al endotelio vascular alterado. Estos generan trombos parasitarios. Estos
cambios llevan a la oclusién de dichas arterias ya sea por fibrosis o por embolizacién.
Generando un incremento en la resistencia al flujo sanguineo e hipertension pulmonar.

(Kienle y Kittleson, 2000, p. 370).

‘‘La sintomatologia que se presenta en el animal afectado es intolerancia al ejercicio,

sincopes, anorexia, pérdida de peso’’ (Sosa, 2017, p. 152).

Mediante el frotis sanguineo y el uso de la ecocardiografia se pudo observar que no habia
presencia de este parasito en sangre y tampoco a nivel de la arteria pulmonar, excluyendo este

posible diagnostico.

5.2.5 Pruebas diagndsticas

Después de el examen clinico del paciente se procedid a sugerir examenes de
control general, como un hemograma, bioquimicas séricas (Figura 9 y 10),
ecocardiografia para poder inclinar la intervencion a posible problema, més adelante se
sugirieron otro tipo de pruebas enfocadas hacia el control como son la radiografia
toracica latero- lateral y ventro — Dorsal y ecocardiografia

5.2.5.1 Hemoleucograma.

Tabla 5.
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Hemoleucograma del paciente

Parametros

WBC

Linfocitos #

Monocitos#

Neutrofilos#

Linfocitos %

Monocitos %

Neutrofilos %

RBC

HGB

HCT

MCV

MCH

MCHC

RDW

Resultados
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8.0

1.5

0.4

6.1

18.7

5.0

76.3

7.02

14.8

48.2

68.8

21.0

30.7

14.4

Margen referencia

6.0- 14.0

0.8-5.1

0.0-1.8

4.0-12.6

12.0-30.0

2.0-9.0

56.0-78.0

5.50-8.50

12.0-18.0

39.0-56.0

62.0-72-0

20.0-25.0

30.0-38.0

11.0-15.5



Plaquetas 182 117-460

Eosinofilos 7.4

Nota: hemoleucograma realizado el dia 18 de agosto del 2022, en el hemoleucograma no se
evidencio anemia, policitemia, trombocitopenia, ni ningn proceso infeccioso u/o inflamatorio,

se pudo encontrar los valores en rango.

5.2.5.2 Perfil bioquimico.
Los valores del perfil bioquimico (Figura 10) no proporcionaron informacion especifica

sobre alguna alteracion puesto que se mantenian en rango.

Tabla 6.

Perfil bioquimico del paciente

PARAMETROS RESULTADOS VALORESDE

REFERENCIA
ALB 3.4 2.5 — 4.4gldL
ALP 95 20 -150 U/L
ALT 24 10 - 118 U/L
AMY 694 200 — 1200 U/L
TBIL 0.4 0.1- 0.6 mg/dL
BUN 10 7- 25mg/dL
CA 10.7 8.6 -11.8 mg/dL
FOS 3.6 2.9 - 6.6mg/dL
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CRE 1.4 0.3- 1.4mg/dL

GLU 93 60-110mg/dL
NA+ 145 138-160mmol/L
K+ 4.3 3.7-5.8mmol/L
TP 7.2 5.4 -8.2 g/dL
GLOB 3.8 2.3-5.2 g/dL

Nota: Perfil bioquimico realizado el 18 de agosto del 2022, no se presenta ninguna alteracion y

los valores se mantienen en los rangos normales.

5.2.5.3 Ecocardiografia.
La ecocardiografia logré descartar los diagnosticos diferenciales, y confirmar el
diagnostico presuntivo, ya que se pudo observar las alteraciones de las camaras o

compartimientos cardiacos, que provocaban la sintomatologia registrada en el paciente.

Como se puede observar en la (Figura 11) la relacion (Al- AO) nos demostro que la

auricula izquierda tiene una diferencia de 1.81cm, con la arteria aorta.

El corte paraesternal derecho con eje largo (Figura 12), se tomé con el fin de darnos una
vista ampliada de las cuatro camaras que conforman el corazon, y asi poder observar alguna el

cambio en la estructura del ventriculo izquierdo.

El corte paraesternal de eje corto (Figura 13) nos proporcion0 una vista transversa que
nos ayudé a calcular la fraccion de eyeccién y de acortamiento del ventriculo izquierdo, con esta

misma vista se calculé el indice de excentricidad (Figura 14).
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Figura 6.
Corte paraesternal derecho eje corto.

H CLINICA VETERINARIA A...
mindray

20210922-180804-1DEB Descon 22-09-2021 18:07:48 *

AP 95.8% MI 0.4 TIS 0.2 DP-50 Vet

65C15EA
Cardiac

F7.5M
D12.0
G69
FR42
DR 110
P4
iClear 3

1 Diametro aorta 2.38cm
Diametro Al 4.19cm
Al/Ao 1.76

Nota: Fuenmayor, (2022), didmetro de la aorta y diametro del atrio izquierdo, relacion

atrio/aorta, (Al-AO).

Figura 7.

Corte paraesternal derecho eje largo (4 camaras).

2 e CLINICA VETERINARIA A...
mindray ¥
20210922-180804-1DEB Descon 22-09-2021 18:10:16
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DR 110
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Nota: Fuenmayor,2022, en este corte podemos observar las camaras que conforman la
arquitectura del corazén. ventriculo izquierdo (VI), ventriculo derecho (VD), atrio izquierdo

(Al), atrio derecho (AD) y sus valvulas como son la valvula mitral y trictspide (VT).

Figura 8.

Corte para esternal derecho eje corto con vista modo M.

W‘ind[dy CLINICA VETERINARIA A...

20210922-180804-1DEB Descon 22-09-2021 18:08:43 *

AP 95.8% MI0.4TIS 0.2 DP-50 Vet

L || | = I 65C15EA
I

Cardiac

F7.5M
4 D12.0
G69
FR30
DR110
P4
iClear3

1 sivd 0.85cm F7.5M
DIVId 429em 2720
PPVId " 0.85cm v3
VFD(Teich) 82.44ml  [°°°

2 SIVs 1.06 cm
DIVis 3.70cm
PPVIs 0.85 cm

—VES(Teich) 5828 ml
SV(Teich) 24.16ml
FE(Teich) 29.30%

FS(Teich) 13.58 %

L

Fo--at

Nota: Fuenmayor, 2022, la evaluacion ecocardiografia observo una hipertrofia
excéntrica del VI 'y Al con disminucién de la fraccion de eyeccién y fraccion de

acortamiento de manera significativa.

Figura 9.

Corte paraesternal derecho eje corto del ventriculo izquierdo
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1 sivd 0.53cm
DIVid 4.64cm
PPVId 1.71cm

VFD(Teich) 99.35 ml

2 Distancia 4.20 cm

3 Distancia 3.94cm

Nota: Fuenmayor, 2022, indice de excentricidad del ventriculo izquierdo.

5.2.6 Aproximacion terapéutica
A causa de que el 6rgano muestra modificaciones en su estructura y su funcionalidad, la
terapia recomendada consta de medicacion permanente con el fin de evitar el progreso

degenerativo del 6rgano y prolongar la salud del animal.

Tratamiento:

El 18 de agosto se inicio tratamiento con pimobendan a dosis de 5mg cada 24 horas
durante 90 dias, Espironolactona a dosis de 50 mg cada 24 horas durante 90 dias, Telmisartan a
dosis de 20 mg cada 24 horas durante 90 dias, Sildenafil 25mg a dosis de 25mg cada 24 horas
durante 90 dias. Esta estrategia terapéutica se maneja de manera permanente y se ajustaran las
dosis, dependiendo del avance o deterioro del 6rgano, los pacientes cardiopatas se recomienda

tener un chequeo o control cada tres meses.

Recomendaciones:

» Medicion seriada de presion arterial

» Hacer control dentro de 15 dias y uro analisis.
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5.2.6 Evolucion

El paciente volvié a su control a los 15 dias después de la Gltima consulta La tutora del
mismo comento que habia visto una notable mejoria en el comportamiento del animal, y que

habian desaparecido los “desplomes” y fatigas que habia tenido en la anterior consulta.

Teniendo en cuenta que esta vez la duefia autorizo hacer mas pruebas diagndsticas, se
pudieron realizar las medidas bases del control como la presion arterial, ecocardiografia y rayos

X. (LL y VD de térax).

Figura 10.

Presiones arteriales durante el tratamiento.

Nota: Se midieron las presiones arteriales de manera de control, con el fin de compararlas con
las anteriores, se pudo destacar que hubo una diminucion en la tensién maxima o sistélica

(color amarillo) ya que anteriormente se encontraba en 255mmHg.

5.2.6.1 Ecocardiografias durante el tratamiento.
Las ecocardiografias de control demostraron una reduccion en la fraccion de

acortamiento (Figura 17); sin embargo, la medida de contraccion del ventriculo y acercamiento
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hacia el septum interventricular mantiene un 1cm de diametro sobrante (Figura 16); normalmente

la medida del punto E no debe ser mayor a 0.5cm.

Las estructuras de las cuatro cdmaras no se ven deterioradas, aunque se puede observar
un aumento en el tabique interventricular (Figura 18). Teniendo en cuenta la (Figura 20) en
relacion al indice (AI/AQ) se puede observar una disminucion significativa en el diametro de la
auricula izquierda. La (Figura 19) sirve como evidencia de que aun con el tratamiento, se

mantiene el indice de excentricidad.

Figura 11.

Corte paraesternal derecho eje largo y medida del punto E.

EDAN

0"y B/M(Gen)
i

1 EPSS=1.0cm

4G 55
A FR 62

DR 56
%D 105
5

Nota: La distancia del punto E al septo son utilizados para valorar el grado de dilatacion
excéntrica que soporta el ventriculo izquierdo, como podemos observar en la imagen, aunque se
pueda observar una evolucion significativa en el animal, las modificaciones anatémicas se

conservan.
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Figura 12.

Corte paraesternal derecho eje largo vista de las 4 camaras y fraccion de eyeccion y

fraccion de acortamiento.

Nota: Se pudo observar una evolucion en la fraccion de acortamiento y de eyeccion siendo

comparada con la (figura 12).

Figura 13.

Corte paraesternal derecho eje largo vista de las 4 camaras

0-g B (Gen)
F 47
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Nota: se puede observar las 4 cadmaras y la pared interventricular

Figura 14.

Corte paraesternal derecho eje corto del ventriculo izquierdo.

EDAN

1 Distanci = 4.58 cm
2 Distanci = 4.65 cm

Nota: El indice de excentricidad mantiene sus distancias.

Figura 15.

Corte paraesternal derecho eje corto.

EDAN

1_Distanci = 1.90 cm
2 Distanci=3.78 cm
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Nota: Se puede observar una disminucion en el didmetro tanto de la aorta como del atrio

izquierdo.

5.2.6.2 Radiografias durante el tratamiento

Las tomas radiograficas (Figura 21,22) se realizaron con el fin de proveer indices que

pudieran correlacionar con una cardiomegalia o presencia de edema pulmonar.

Figura 16.

Proyeccion radiografica ventro-dorsal de torax del paciente braco

ID : braco RINARIA ANIMAL LIFE
Nombre : superiang UERE #2-66 SAN CRISTOBAL

Fecha de nacimiento' impo de examen : 18:13:26
M/14Y

Nota: En esta proyeccién se puede observar el método del reloj, es necesario para detectar
dilataciones localizadas en las camaras, como se puede contemplar en la figura 21 tanto atrios

como ventriculos mantienen su estructura y diametro en rangos normales.

Figura 17.

Proteccion radiografica latero-lateral izquierda de torax.
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CLINICA VETERINARIA ANIMAL LIFE
BARRIO SUCRE #2-66 SAN CRISTOBAL
‘echa de nacimiento : Tiempo de examen : 18:13:26

/14Y

Nota: Se tom6 medidas para realizar el indice cardiovertebral arrojandonos una sumatoria de
236.37mm, se llevo a cabo el indice y nos arrojo que desde la 4 toracica hasta finalizar los
milimetros anteriormente nombrados cubrian 10 vertebras, esto descarta la presencia de
cardiomegalia, puesto que el rango patoldgico en razas grandes es de 11 vertebras en adelante

esto teniendo en cuenta la medida estandar, puesto que no es un paciente de raza especifica.

5.2.6 Discusién

El caso anteriormente mencionado se basa en una alteracion cardiaca comun en caninos
de talla grande, y las alteraciones que se detectaron fueron mediante vistas ecograficamente y
estas contribuyeron con el diagnostico definitivo. Segin Davila (2017), ‘‘los animales con gasto
cardiaco pobre debido a cardiomiopatia dilatada pueden tener episodios de sincopes. En
ocasiones, estos colapsos pueden acompafiarse de ciertos movimientos de carrera y esto puede
confundir a los propietarios suponiendo que son convulsiones’ (p.9), lo cual coincide con la

anamnesis del paciente ya que el motivo de la consulta era por aparentes desmayos del animal.
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Tal como menciona Engel en 2020, ‘“La dilatacién y el fallo en la contraccion ventricular
provocara como resultado final un aumento de la presion en el atrio izquierdo y una congestion
de las venas pulmonares dando como resultado un edema en el pulmén’’ (p. 111). En el paciente
se correlacionan los hallazgos con lo anteriormente descrito, descartando mediante radiografia la

presencia del edema pulmonar, esto nos permitio clasificar al animal segun su patologia cardiaca.

Segln Santamaria 2020, “‘el estadio C compensado (Cc), son aquellos pacientes que
padecen sintomatologia de insuficiencia cardiaca congestiva estabilizada o asintomatica con
antecedentes de signos de insuficiencia cardiaca que pueden ser controlados ambulatoriamente’’
(p- 3). Segun lo concordado en el consenso, braco es un paciente que ecocardiograficamente
presentd modificaciones marcada en las estructuras cardiacas, pero independiente de esto, su
actitud se mantuvo alerta y los valores tanto hematolégicos como bioquimicos permanecian entre

los rangos. Segun Alvarez (2009):

La presencia de un defecto en la contraccion miocardica o ante una sobrecarga
hemodinamica excesiva sobre el ventriculo, se producen mecanismos compensatorios
periféricos cuyo proposito final es mantener la perfusion de los érganos vitales hasta
generar un desbalance paradojico. La disminucion en la presion arterial sistémica,
volumen minuto, perfusidn renal o resistencia vascular periférica hace que se liberen una
cascada de hormonas como catecolaminas, sistema renina angiotensina, arginina-
vasopresina y otras (p. 99). Esto se determiné despues de analizar la fisiopatologia de la
enfermedad y relacionarla con el estadio que podria estar presentando el paciente al dia

de la consulta.
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Matton (2004) ““Sefiala que en animales que presentan insuficiencia miocéardica primaria
y regurgitacion mitral secundaria, el atrio izquierdo generalmente aparece dilatado en porcentaje
que el ventriculo izquierdo”’ (p. 339). Como efectivamente se comprob6 mediante

ecocardiografia (Figura 11y 14).

Segtin Mucha (2008), ‘‘En la cardiomiopatia dilatada se puede observar una sobrecarga
de volumen muchas veces tetracameral, un adelgazamiento de las paredes ventriculares, un
déficit en la fraccion de acortamiento cardiaco, falla mitral secundaria con relacion entre aorta 'y
atrio izquierdo’’ (P.89). Esto concuerda con el examen ecocardiografico puesto que los
resultados tanto de la fraccion de acortamiento (Figura 13) y la relacion aorta / atrio izquierdo
(Figura 11) mostraban una diferenciacion entre los rangos normales de sus diametros, indicativo

de insuficiencia miocardica.

Segun Penninck (2012):

Describen que habitualmente los estudios Doppler demuestran una regurgitacion
valvular auricula- ventricular en la cardiomiopatia dilatada, relacionada con la dilatacion
cardiaca y la consecuente disfuncion del aparato mitral y/ o trictspide. Tipicamente, la
regurgitacion valvular auriculo-ventricular en la cardiomiopatia dilatada no es tan
voluminosa como en la enfermedad valvular degenerativa crénica, pero ambas
enfermedades pueden ocurrir en alguin individuo y producir un patrén ecocardiografico
mixto (p.183). Lo anteriormente descrito corrobora los hallazgos encontrados en braco ya
que en la ecocardiografia en movimiento se pudo observar el patron mosaico compatible

con regurgitacion.
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5.2.7 Conclusién

La Cardiomiopatia Dilatada (CMD), aunque es una de las cardiopatias mas comunes en
razas grandes, en la medicina veterinaria convencional tiende a camuflarse por su sintomatologia
no patognomaonica, he incluso la falta de experiencia en el tema en los profesionales y los costos
de las pruebas diagnosticas que sirvan para llevar a un diagndstico acertado de la patologia;
limitan la correcta estrategia terapéutica a seguir y esto lleva a que su desarrollo sea

progresivo/degenerativo.

La educacién de los duefios o tutores sobre el correcta alimentacion y trato en pacientes
de edad avanzada o geriatricos, podria contribuir en mitigar el desarrollo de una insuficiencia
cardiaca temprana, por otro lado, como se pudo observar en el anterior caso clinico, los controles
rutinarios, el traer en el momento indicado al paciente a consulta, es fundamental para interceder
y evitar el deterioro del érgano del paciente, la medicacion para cardiopatas tiende a ser de por
vida, puesto que es un complemento para que se pueda dar la correcta eyeccion y perfusion

sanguinea como se pudo observar en el anterior caso clinico.

6. Conclusion del informe

Mediante la experiencia de la practica empresarial, el estudiante de medicina veterinaria
de decimo semestre desafia los conocimientos y los estimula a enfrentarse a diferentes
situaciones que se abarcaran préximamente en su campo laboral, de esta forma, refuerza los
conocimientos teoricos — practicos y aprende habilidades que faciliten el manejo de las diferentes

casuisticas que se presenten en el dia a dia.
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En mi sitio de pasantias, pude reforzar conocimientos adquirido durante mi formacion
como profesional, pero también tuve la oportunidad de experimentar los diferentes métodos
diagnosticos de manera presencial, enfocandome en la ecografia tanto abdominal como cardiaca.
En el laboratorio clinico tuve la oportunidad de tener un anélisis mas concreto sobre el manejo de
algunas herramientas necesarias para la obtencion de pruebas como hemoleucogramas, pruebas

de coagulacién, perfiles hematicos, renales, coproldgicos, raspados y bioguimicas sanguineas
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