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RESUMEN

La cardiomiopatia hipertrofica felina (CMHF) es una enfermedad primaria del
musculo cardiaco que se caracteriza por una leve a severa hipertrofia concéntrica del miocardio
ventricular, de causa desconocida. Las mutaciones encontradas en determinados genes se han
atribuido al desarrollo de la enfermedad en algunas razas, como los gatos Maine Coon y
Ragdoll.

Esta patologia cardiaca es la mas comdn en gatos, presentando una amplia variedad
de cuadros clinicos, dependiendo del alcance de las consecuencias fisiopatoldgicas. Manifiesta
cuadros asintomaticos y sintomaticos con signologia inespecifica o con manifestaciones mas
complejas como la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), muerte subita o

tromboembolismo.

La ecocardiografia es una herramienta no invasiva de eleccion para el diagnéstico de
las enfermedades cardiacas en los gatos. Este método actualmente es el de eleccion por su
contribucion al pronéstico, ya que permite evaluar el grado de hipertrofia del ventriculo
izquierdo, la funcién diastélica, la existencia de flujo turbulento, la dilatacion del atrio
izquierdo y la presencia de trombos en dicha cavidad. La radiografia tordcica también es un
método no invasivo que ayuda a diagnosticar y evaluar el tratamiento del edema pulmonar y/o
derrame pleural en pacientes con ICC. La resonancia magnética es el método mas efectivo
pero su uso tiene limitaciones de manejo y costo. Los biomarcadores estan empezando a ganar
un espacio en el diagnostico de cardiopatias en los animales y, sobretodo, en el pronéstico de
las enfermedades cardiacas en gatos, pero adn siguen siendo poco especificos y queda mucho
por investigar. El NT-proBNP ha demostrado una mayor precision en la distincion de gatos
con disnea cardiaca de aquellos con causas no cardiacas, mientras que la Troponina cardiaca

I, podria ser de utilidad para evaluar el pronostico de la CMH.

El pronostico del paciente con CMH es tan variado como las presentaciones
fenotipicas, y el tratamiento puede ser complejo. La terapéutica aplicada en esta enfermedad
se enfoca en contrarrestar el efecto de la hipertrofia y la disfuncién diastdlica existente. La
eleccion del tratamiento depende de cual estadio este transitando el paciente. Por lo general en
el tratamiento medicamentoso se encuentran los 3 - Blogueantes y los Bloqueadores de los
Canales de Calcio, los diuréticos para gatos con Insuficiencia Cardiaca Congestiva y los

Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina.

Palabras clave: Hipertrofia concéntrica, disfuncion diastdlica, falla cardiaca congestiva.



SUMMARY

Feline hypertrophic cardiomyopathy is a primary myocardial disease characterized by
a mild to severe concentric hypertrophy of the ventricular myocardium of unknown cause.
Mutations found in certain genes have been attributed to the development of the disease in
some breeds, such as the Maine Coon and Ragdoll cats.

This cardiac pathology is the most common in cats and it presents a wide variety of
clinical presentation, depending on the extent of the pathophysiological consequences. It
shows asymptomatic and symptomatic presentation, that have nonspecific signology or with
more complex manifestations such as congestive heart failure (CHF), sudden death or
thromboembolism.

Echocardiography is a noninvasive tool of choice for diagnosing heart disease in cats.
This method is currently the one of choice for its contribution to the prognosis, because it
allows us to evaluate the grade of left ventricle hypertrophy, diastolic function, the existence
of turbulent flow, dilation of the left atrium and the presence of thrombus in that cavity.
Thoracic radiography is also a noninvasive method that helps diagnose and evaluate the
treatment of pulmonary edema and/or pleural effusion in patients with CHF. Magnetic
Resonance (MRI) is the most effective method but its use has limitations in management and
cost. Biomarkers are starting to gain a place in the diagnosis of heart disease in animals and,
above all, in the prognosis of heart disease in cats, but they are still unspecific and much
remains to be investigated. NT-proBNP has shown greater accuracy in distinguishing cats with
cardiac dyspnea from those with non-cardiac causes, while Cardiac Troponin | could be useful

in assessing the prognosis of CMH.

The prognosis of the HCM patient is as varied as the phenotypic presentations, and
the treatment can be complex. The therapeutic applied in this disease focuses on counteracting
the effect of hypertrophy and diastolic dysfunction existing. The choice of treatment depends
on which stage the patient is transiting. Drug treatment is usually found in - Blockers and
Calcium Channel Blockers, diuretics in cat with CHF and Angiotensin Converting Enzyme

Inhibitors.

Key words: Concentric hypertrophy, diastolic dysfunction, congestive heart failure.



INTRODUCCION

Como cualquier 6rgano o sistema, el corazén del felino puede sufrir de diferentes
enfermedades, entre ellas, las cardiomiopatias son las enfermedades de presentacion mas
frecuente en los gatos domésticos y su importancia de estudio se debe a la variabilidad de la

presentacién clinica y la posible evolucién a un grado severo de falla cardiaca.

Las cardiomiopatias (CM) se definen como una afeccion del corazén que asienta en el
tejido muscular cardiaco (miocardio). Son primarias cuando la causa de afeccion del miocardio
no es secundaria a un problema valvular, enfermedad pericérdica, enfermedad coronaria
vascular, hipertension sistémica o vascular, alteraciones congénitas o enfermedad sistémica.
Son de etiologia desconocida (idiopatica), excepto en algunas razas de gatos que se ha
descubierto que hay mutaciones genéticas que producen CM (Cote et al., 2011). Las causas
secundarias pueden ser de origen nutricional (deficiencia de taurina), metabdlicas
(hipertiroidismo, acromegalia), infiltrativas (neoplasia, amiloidosis), inflamatorias (toxinas,
agentes infecciosos), toxicas (doxorubicina, metales pesados). Por lo general se clasifican en:
Cardiomiopatia Hipertréfica (CMH), Cardiomiopatia Restrictiva (CMR), Cardiomiopatia
Dilatada (CMD), Cardiopatia Ventricular Derecha Arritmogénica (CVDA). En los gatos,
cuando la presentacion clinica no encuadra dentro de las categorias previamente mencionadas
se las incluyen en las cardiomiopatias no clasificadas (CMNC). El criterio por el cual se define
cada categoria de CM se basa en la ecocardiografia, no obstante, hay mucha superposicion
entre ellas y los gatos pueden progresar de una categoria a otra, creando en algunos casos

controversia a la hora de intentar clasificarlas.

La cardiomiopatia felina mas comdn es la CMH, que representa aproximadamente el
58% al 68% de los casos de cardiomiopatias en felinos (Tilley et al., 2016). Es una enfermedad
primaria del miocardio, donde se presenta una hipertrofia concéntrica. Puede manifestar una
variedad de presentaciones clinicas, desde asintomaticas hasta claros signos de insuficiencia
cardiaca. Los pacientes con miocardiopatia hipertréfica primaria pueden progresar a lo largo
del tiempo para desarrollar insuficiencia cardiaca, muerte subita o tromboembolismo arterial
y requieren monitoreo continuo y posiblemente terapia médica de por vida. El diagndstico es
practicamente por medio de la ecocardiografia, aunque el conjunto de datos aportados por
anamnesis, resefia, examen clinico y el resto de examenes complementarios disponibles, seran
beneficiosos no solo para identificar frente a cuél de todas las cardiomiopatias presenta el
felino, sino también porque nos ayudan a ver el estadio o presentacion y la evolucion frente al
tratamiento. Para enfoque del tratamiento en un gato con CMHF lo més importante es
establecer una buena base para realizar un abordaje terapéutico apropiado, para lo cual es

preciso categorizar el estado del paciente segun el grado de disfuncion cardiaca.
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El prop6sito de este trabajo es hacer una revision de los aspectos mas importantes de
la CMHF, las diferentes manifestaciones clinicas, también como proceder para alcanzar el
diagnostico correcto con los métodos complementarios disponibles actualmente y dar un
enfoque terapéutico segun el estadio de la enfermedad. De este modo reunir elementos que
contribuyan a elaborar un protocolo diagnéstico y terapéutico segln los conocimientos y

experiencia adquiridas en este proceso de analisis bibliografico.



OBJETIVO GENERAL

La realizacion de una revision bibliografica sobre la cardiomiopatia hipertrofica felina
(CMHF) en base a investigaciones y fuentes referidas al tema publicadas en los Gltimos 10
afnos.

OBJETIVOS ESPECIALES

1. Anadlisis de datos obtenidos de las diferentes fuentes bibliogréaficas.
2. Comparar los diferentes métodos diagnosticos, analizando las ventajas y desventajas
de cada uno de ellos, haciendo énfasis en la ecocardiografia como método diagnostico

definitivo.

3. Analizar y proponer, en base a datos actualizados, un manejo terapéutico de felinos
con cardiomiopatia hipertrofica.

10



MATERIALES Y METODOS
Materiales
Libros de medicina interna, cardiologia, cardiologia felina, medicina interna felina.

Publicaciones cientificas de cardiomiopatia hipertrofica felina, cardiologia felina, manejo
terapéutico en felinos con cardiomiopatia hipertrofica, métodos diagnosticos de la

cardiomiopatia hipertrofica felina.
Tesis de autores publicadas referidas a la enfermedad.

Paginas web y google académico.

Métodos
1. Busqueda de informacion

Para la busqueda de informacidn se procedi6 a acceder a diferentes fuentes bibliogréaficas sobre

medicina interna en pequefios animales y cardiologia felina de autores referentes en el tema.

Las fuentes fueron obtenidas por medio de los materiales (libros, publicaciones, tesis, paginas

web, google académico).
2. Anélisis y recopilacion de datos

Luego de la basqueda de informacion, se procedio a recopilar y analizar, clasificar y definir

un criterio de redaccion en base a los datos obtenidos.
3. Redaccion del proyecto de tesis

Para la elaboracion del presente proyecto se adopté el formato descripto en los libros con un

orden légico y entendible que consiste en:

e Definicion, etiologia y prevalencia de la enfermedad,
o Fisiopatologia

e Patologia

e Presentacion clinica y signologia,

e Diagnostico y métodos complementarios

e Tratamiento

e Prondstico de la enfermedad

11



DEFINICION

La cardiomiopatia hipertrofica felina (CMHF) es la enfermedad cardiaca mas comdn
de los gatos y es la forma mas comin de la miocardiopatia felina. Se define como el
engrosamiento o hipertrofia concéntrica ventricular y la dificultad en la dilatacion del
ventriculo izquierdo en ausencia de otras causas de hipertrofia concéntrica incluyendo
hipertension sistémica, estenosis adrtica, hipertiroidismo o acromegalia. La alteracién de la
funcidn diastolica es un sello distintivo de la CMH.

En esta enfermedad se encuentra afectado el sarcomero, que es la unidad contréctil
individual més pequefia dentro de una célula muscular. Se presume que la presencia de un
defecto sarcomérico inicial causa la disfuncion del sarcomero, aumenta el estrés celular y
activa las cascadas de sefializacion y mecanismos compensatorios para conducir al fenotipo
final de la hipertrofia concéntrica, desarreglo de miofibras y fibrosis miocardica. El sello
caracteristico histopatoldgico es el desorden del miocardio. Los animales que padecen la CMH
felina pueden tener diferentes presentaciones clinicas. Algunos gatos afectados presentan una
obstruccién dindmica en el tracto de salida del ventriculo izquierdo y el gradiente de presion
subaortica relacionado (forma obstructiva de CMH).

PREVALENCIA

La cardiomiopatia felina mas comin es la CMH, que es aproximadamente el 58% al
68% de los casos de cardiomiopatia felina (Tilley et al. 2016). En un estudio realizado en gatos
con cardiomiopatias y donde se excluyeron otras formas de cardiopatia, el 58% de los gatos
fueron diagnosticados con CMH, seguidos por miocardiopatia restrictiva (21%), la
miocardiopatia dilatada (10%), y miocardiopatia no clasificada (10%) (Ferasin et al. 2003,
citado por Coteé et al. 2011).
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ETIOLOGIA

La causa de CMH es idiopética, es decir, de causa desconocida. Es una enfermedad
del desarrollo que ocurre a medida que el gato envejece, en cualquier momento durante su
vida. Se conoce que esta patologia tiene un caracter hereditario en algunas razas de gatos donde

las mutaciones genéticas encontradas producen un defecto en las proteinas sarcoméricas.

La CMH Familiar ha sido demostrada la existencia de la predisposicion racial en las
razas Maine Coon, Ragdoll, Persa, Britanico de pelo corto, Americano de pelo corto, Bosque
de Noruega, Turco, Sphynx (gato esfinge), Bengala y Scottish Fold. Hasta el momento se han
identificado 2 mutaciones (A31P y R820W) en el gen MYBPC3 que codifica para la proteina
C de union a la miosina cardiaca que resultan en la sustitucion de aminoécidos en la proteina
C3 de unidn a miosina cardiaca (Kittleson et al., 2015). Las mutaciones A31P y R820W se
encuentran en las razas Maine Coon y Ragdoll, respectivamente. Otro estudio menciona un
polimorfismo genético, A74T, como otra posible causa involucrada en la CMH felina pero
aun no se comprueba su rol especifico (Longeri et al., 2013). Si bien estas mutaciones se
encuentran en gatos con CMH primaria es probable que existan otras variantes genéticas y/o
ambientales alin no identificadas, esto se basa en la existencia de gatos con CMH con ausencia
de las mutaciones A31P y R820W.

En las familias de raza Maine Coon y Ragdoll la CMH se transmite como rasgo
autosémico dominante con penetrancia incompleta. Tanto los gatos Maine Coon como los
Ragdoll homocigotas para una mutacién en MYBPC3 tienen un alto riesgo de padecer CMH
graves y pueden hacerlo a una edad temprana. Los gatos que son heterocigotas para cualquiera
de las mutaciones, sin embargo, tienen bajo riesgo de desarrollar CMH, al menos antes de los
4-5 afios de edad, es decir, desarrollan CMH a edad mas avanzada. Asimismo, los
heterocigotas pueden no tener evidencia fenotipica de la enfermedad, pero transmitir la
mutacion a su progenie. Esto significa que la CMH afecta a todos los individuos que tienen la
mutacion, pero en diferentes grados, por ejemplo, gatos afectados homocigotas demuestran
anormalidades fenotipicas obvias, los gatos afectados heterocigotas tienen mucha mas
variabilidad de penetrancia y pueden demostrar solamente anormalidades fenotipicas leves.
Los gatos homocigotas no deben ser reproducidos, principalmente debido al riesgo de producir
gatos homocigotas adicionales. También se recomienda que dos gatos heterocigotas no se

reproduzcan entre ellos.
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El progreso en la comprension de la base genética de la CMH a través de estudios
realizados en modelos genéticos de roedores, en colonias de estudio de las razas felinas
implicadas y la CMH humana, sigue siendo s6lo un primer paso hacia los objetivos de
prevencion y tratamiento. Por analogia con la enfermedad humana, se espera que genes y
mutaciones adicionales en esos genes se identifiguen como causa implicada en esta
enfermedad. La informacion obtenida de estos procesos es beneficiosa para el entendimiento
de la CMH, por lo tanto, debe avanzar tanto en medicina humana como en medicina

veterinaria.

Las dos mutaciones descritas hasta ahora en gatos domésticos ocurren en el mismo
gen, MYBPC3, que codifica la proteina cMyBP-C (proteina C de unién a la miosina), la cual
tiene una funcién estructural y reguladora, que influye en la fuerza y velocidad de la
contraccion cardiaca y contribuye tanto a la funcién diastélica como la sistélica, asi como la
capacidad del corazon para aumentar la contractilidad en respuesta a estimulo inotropico. Cada
una de las mutaciones felinas de la CMH causan sustituciones de aminoéacidos individuales en
diferentes dominios de las proteinas afectadas. La mutacion A31P identificada en gatos Maine
Coon coloca los aminoacidos alterados cerca del N - terminal de cMyBP-C dentro de CO,
mientras que la mutacion R820W encontrada en los gatos Ragdoll se produce mas cerca del

centro de la molécula en el dominio C6.

Debido a que la sustitucion de A31P se produce en el dominio CO, es posible que la
mutacion altere la capacidad de CO para interactuar con actina y/o con el filamento delgado v,
por lo tanto, funciona como un polipéptido téxico que afectar a la funcion sist6lica o diastdlica.
La significacién funcional de C6 que alberga el aminoacido anormal creado por la mutacion

R820W en los gatos Ragdoll y los seres humanos es actualmente desconocida.
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Figura 1. Diagrama gue muestra las proteinas de union a los filamentos grueso (Miosina) y
delgado (Actina). Se muestra la proteina C de union a la Miosina (cMyBP-C) y sus dominios
que se extienden de CO0-C10. Los sitios de anomalias de la secuencia de aminoacidos
producidas por las mutaciones en los gatos Maine Coon y Ragdoll, estdn marcadas por un
asterisco rojo y verde respectivamente. Autor: Kittleson et. al, Journal of Veterinary

Cardiology, 2015.
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FISIOPATOLOGIA

El defecto sarcomérico inicial en la CMH conduce a la disfuncion de cardiomiocitos,
gue activa las respuestas de estrés celular. EI aumento de la transcripcion celular conduce al
desarrollo de hipertrofia de cardiomiocitos, aumento de la formacion de colageno, y el
desorden de miofibras. El fenotipo final es la hipertrofia concéntrica ventricular izquierda, la
fibrosis miocérdica, y el desorden miofibrilar, que conducen a la disfuncion diastolica y
posiblemente sistolica.

En la CMH los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados son: (1) disfuncion
diastdlica, (2) obstruccién dinamica del flujo de salida ventricular, (3) isquemia miocardica,
(4) arritmias ventriculares y supraventriculares, y ocasionalmente, (5) insuficiencia

miocéardica en la etapa final.

Para entender por qué se producen estos mecanismos en la CMH hay que empezar por

la hipertrofia concéntrica que se produce en esta enfermedad, la misma puede hallarse tanto

en el septo interventricular como en la pared libre del ventriculo izquierdo y puede darse en
forma global (simétrica) o presentarse algunas partes del miocardio engrosadas (asimétrica).
Segun el grosor, va de leve (de 6 a 6,5 mm) a grave (> 7,5 mm). Esta hipertrofia cardiaca es

la responsable de producir la alteracion en la funcion diastdlica, ya que produce un aumento

en la rigidez muscular del ventriculo y disminuye la relajacion. Los gatos con CMH tienen
disfuncion diastdlica, incluyendo relajacion retardada o incompleta, asi como deterioro del
llenado diastolico pasivo debido al aumento de la rigidez de la cdmara. Estas anomalias
conducen a una mayor presion de llenado diastélica. (La insuficiencia cardiaca congestiva se

manifiesta cuando la presion diastélica final del ventriculo izquierdo excede ~ 24 mm Hg).

La irrigacion cardiaca se produce fundamentalmente durante la diastole, por medio de
las arterias coronarias, cuando el corazon esta hipertrofiado la irrigacién coronaria se altera
por una disminucidn en la luz de los vasos, que sumado a la disfuncion diastélica producen
una perfusion miocéardica reducida que conlleva a una isquemia miocardica y necrosis, que

luego es reemplazado por tejido fibroso. La isqguemia miocardica predispone a la aparicion

de arritmias. La presencia de una frecuencia cardiaca elevada (taguicardia supraventricular

y/o ventricular) provoca una alteracién en la funcion sistolica y diastélica, con disminucion
en el llenado ventricular y en el volumen minuto. Para mantener el Gasto Cardiaco el corazon
desencadena los mecanismos neurohormonales como la liberacion de catecolaminas, el
Sistema Renina-Angiotensina- Aldosterona (SRAA), entre otros. En un primer momento estos

mecanismos ayudan, pero con el paso del tiempo pueden tornarse desfavorables.
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En ocasiones se manifiesta una obstruccion dindmica del tracto de salida del ventriculo

izquierdo (forma obstructiva del tracto de salida del ventriculo izquierdo de la CMH),

donde la funcidn de la valvula Mitral se ve afectada por la hipertrofia ventricular, en especial
del Tabique y/o de los musculos papilares que producen un movimiento anormal de la valva
septal de la valvula mitral, movimiento anterior septal (MAS). La valvula es empujada hacia
el tracto de salida del ventriculo izquierdo durante la sistole y se produce una estenosis
subadrtica dinamica, manifestando turbulencia en la aorta y en el flujo de salida del ventriculo
izquierdo. Los gatos con CMH pueden presentar un tamafio auricular normal, aunque es
frecuente que se presente una gran dilatacién atrial, sobre todo de la izquierda, producto de la
disfuncion diastdlica grave que conlleva a que aumente la presion de llenado ventricular.
Cuando la auricula se dilata, la velocidad del flujo sanguineo se reduce, resultando en
agregados eritrocitarios, activacion plaquetaria y la consiguiente formacién de trombos, que
pueden irse por la circulacion general al resto del cuerpo produciendo tromboembolia,

afectando sobre todo a los miembros posteriores produciendo Paresia/paralisis aguda y dolor.

En fases finales, y como producto de los mecanismos que intentan mantener el gasto
cardiaco pero que a la larga se tornan desfavorables, el curso clinico de los gatos con CMH se
caracteriza cominmente por una insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), presentando efusion
pleural y edema pulmonar, y a menudo con tromboembolismo arterial concomitante. Muchos
€asos permanecen asintomaticos. La muerte subita puede estar causada por arritmia ventricular
grave que causa fibrilacion o por tromboembolismo arterial (ATE) masivo que ocluye a la

aorta proximal.
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PATOLOGIA

La principal caracteristica patolégica de la CMH primaria es la hipertrofia del
ventriculo izquierdo, que conduce a un aumento del peso cardiaco. Las anomalias
histopatoldgicas incluyen hipertrofia de cardiomiocitos, desarreglo de miofibras, y reemplazo
por fibrosis intersticial, otros hallazgos comunes incluyen la remodelacion de la

microcirculacion coronaria asociada con la arterosclerosis y necrosis de miocitos.
Patologia Macroscopica

En el examen macroscopico post mortem suele hallarse una marcada hipertrofia
ventricular, sobretodo del ventriculo izquierdo, una disminucidn de la cavidad interna debido
a la hipertrofia concéntrica existente, los musculos papilares mas marcados y en ciertas
ocasiones dilatacién auricular, sobretodo de la auricula izquierda con presencia o no de
trombos en las cavidades cardiacas y los hallazgos atribuibles a la falla cardiaca congestiva tal
como la presencia de derrame pleural o edema pulmonar. El derrame pleural se puede
identificar facilmente al abrir el térax, pero es menos comun que el edema pulmonar en gatos
con CMH (el 20% de los gatos tenia derrame pleural versus > 50% de gatos que tenian edema

pulmonar en el examen patoldgico) (Fox 2003, citado por Coté et al 2011).

Figura 2. (A) Corazon de un gato Maine Coon con CMH. El corazon ha sido seccionado
longitudinalmente. Noétese el tabique interventricular grueso (IVS), la pared libre ventricular
izquierda (LVFW) y el masculo papilar (P). La flecha apunta a el tracto de salida ventricular
izquierda estrechada. AO= aorta, LA= izquierda atrio. (B) Coraz6n de un gato de Maine Coon
con CMH severa y dilatacion de la auricula izquierda. Autor Kittleson et al., Journal of
Veterinary Cardiology, 2015.
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A menudo se observa un peso del corazén, en relacién al peso corporal, incrementados
(29 a 37 gramos en gatos con CMH comparado con un peso menor a 20 gramos en gatos sanos;
6,4 +/- 0,1 gramo peso del corazén por kg de peso corporal en gatos con CMH en comparacion
con 4,8 +/- 0,1 g/kg en gatos sanos) en gatos que mueren por CMH (Tilley et al., 2016).

Patologia Microscopica

Las lesiones histopatoldgicas distintivas del miocardio en gatos con CMH incluyen:
desorden de miofibrillas, arteriosclerosis coronaria y fibrosis intersticial. Las anomalias
histopatoldgicas observadas en los pulmones de los gatos con insuficiencia cardiaca incluyen
presencia de edema pulmonar liquido dentro de los alvéolos, membranas alveolares

engrosadas, y alvéolos rotos (Cote et al. 2011).
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Figura 3. Examen histopatoldgico del corazon y los pulmones de un gato de Maine Coon
con cardiomiopatia hipertrofica grave. El corazon de un gato Maine Coon con
cardiomiopatia hipertrofica grave se muestra en la seccion transversal (centro), donde hay
una hipertrofia concéntrica severa del ventriculo izquierdo, y la obliteracion de la cavidad
sistolica final. La evaluacion histopatoldgica de los pulmones (A) revela edema pulmonar
causado por insuficiencia cardiaca congestiva del lado izquierdo. (B) y (C) demuestran
fibrosis de reemplazo severa y fibrosis intersticial del miocardio ventricular izquierda,
respectivamente. (D), (E), y (F) son diferentes aumentos del miocardio que muestra el
desorden de miocitos, una caracteristica patognomonica de CMH. Imagenes
histopatoldgicas cortesia del Dr. Philip Fox. Coté et al, 2011.
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SIGNOLOGIA CLINICA

La CMH en los gatos se caracteriza por tener una amplia variedad de formas de
presentacién clinica y, ademas puede darse en cualquier momento de la vida del animal. La
presentacién clasica va desde 5,5 a 6,5 afios de edad, no obstante, la aparicion puede
presentarse desde gatos jovenes hasta geriatricos. Aunque es inusual, los gatos pueden incluso
ser diagnosticados con CMH tan joven como 3 meses de edad, especialmente en gatos de raza
genéticamente predispuestos (las razas predispuestas incluyen Maine Coon, Ragdoll,
Americano de pelo corto, Britanico de pelo corto, Siberiano, gato Turco Van, Fold escoces,
gato Esfinge, Persa, Himalayo y Birmano). A pesar de varias predisposiciones en las razas
puras para CMH, el tipo mas comun de gato diagnosticado es el gato pelo corto doméstico (42

— 65% de los casos), seguido por el gato de pelo largo doméstico (22 — 42%).

La CMH Hereditaria en los gatos Maine Coon (MC) y Ragdoll (RG) es resultado de
una mutacion en el gen MYBPC3. En una familia de gatos de Maine Coon con CMH familiar,
los gatos homocig6ticos manifestaron evidencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo entre
4 — 6 meses de edad, hipertrofia severa a los 7 — 12 meses de edad. La insuficiencia cardiaca
por lo general se desarroll6 a los 20 meses de edad, y la mayoria de estos gatos murieron a los
4 afios de edad (Kittleson et al. 1999, citado por Ferasin 2012, a). Los gatos macho Maine
Coon homocigotas para la mutacion MYBPC3 tipicamente desarrollan una enfermedad mas
severa a una edad mas temprana. Los gatos de Maine Coon afectados heterocigotas pueden
vivir muchos afios con hipertrofia ventricular izquierda moderada y dilatacion auricular sin
desarrollo de CMHF o muerte sUbita. Los gatos Ragdoll pueden desarrollar una forma de CMH
familiar grave y de inicio temprano, con una edad media de diagndstico de 15 meses en un
estudio (entre 6 meses y 2 afos) (Lefbom et al. 2001, citado por Ferasin 2012, b). En un estudio
genético, los gatos Ragdoll homocigotas que se vieron afectados con la mutacion MYBPC3
desarrollaron CMH 18 meses antes que los gatos afectados heterocigotas (Meurs et al. 2007
citado por Ferasin 2012, c). Estos hallazgos apoyan la hip6tesis de que la dosificacion génica
puede afectar la penetrancia y el fenotipo de HCM en los gatos genéticamente afectados
(Ferasin 2012, d).

Aungue no existe un patrén de heredabilidad ligada al sexo, ha sido descrito en un
estudio ecocardiografico, que tres cuartas partes de los gatos diagnosticados con CMH eran
machos. (Wagner et al. 2010; Ferasin et al. 2003; Rush et al. 2002; Atkins et al. 1992, citado
por Coté et al., 2011).
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La gran variabilidad de presentaciones clinicas depende de la gravedad de la CMH,
un gran numero de gatos (al menos 33 — 55%) diagnosticados con CMH son asintomaticos y
no tienen antecedentes anormales (Rush et al. 2002; Atkins et al. 1992, citado por Cote et al.,
2011), generalmente son hallazgos que se dan al auscultar el corazén durante el examen de
rutina o con otros fines (examen de salud anual, examen pre quirdrgico, 0 por preocupacion
médica no relacionado con el corazén), o por la manifestacion de cardiomegalia en un examen
radiografico de térax. Otros animales pueden presentar diferentes signos clinicos al momento
de la consulta (sintomético). Es importante recolectar la mayor cantidad de datos durante la
resefia y anamnesis, y efectuar una correcta evaluacion durante el examen fisico, para descartar
otras causas que puedan producir hipertrofia concéntrica del miocardio (CMH secundaria) y/o
enfermedades concurrentes que pueden potenciar o afectar negativamente a las enfermedades
cardiacas, como enfermedades que causan deshidratacién, anomalias clinicas compatibles con
el hipertiroidismo o la insuficiencia renal, u otras enfermedades sistémicas que pueden influir
en las decisiones del tratamiento y la monitorizacién de enfermedades cardiacas (Coté et al.,
2011). Finalmente, la muerte cardiaca subita puede ser la primera queja clinica en algunos
gatos con enfermedad grave que nunca fueron previamente detectadas clinicamente y se les
diagnostica CMH en necropsia. El diagndstico de CMH en estos casos de muerte subita puede

ocurrir a cualquier edad, pero aparece mas comun en el gato mas joven (< 5 afios de edad).
e Soplo cardiaco

Los soplos cardiacos son muy frecuentes en gatos con miocardiopatia,
aproximadamente el 60% de los casos (Ferasin 2009, a) y generalmente provienen de
obstruccion dindmica del tracto de salida del ventriculo izquierdo y/o regurgitacion mitral. Los
soplos originarios del movimiento sistélico anterior (MAS) también pueden estar presentes en
la ausencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) detectables ecocardiograficamente vy,
por esta raz6n, muchos gatos asintomaticos fueron diagnosticados. Las obstrucciones del
tracto de salida del ventriculo izquierdo crean un soplo dindmico holosistélico, que se ausculta
del lado izquierdo, suele ser muy esternal ya que este se localiza a nivel esternal. La intensidad

del soplo suele aumentar a medida que aumenta la frecuencia cardiaca.

Los gatos con MAS de la valvula mitral tienen grados mas altos de soplos comparado
con los gatos sin obstruccion dindmica del tracto de salida del ventriculo izquierdo. EI grado
de soplo no predice la severidad de la enfermedad, incluyendo la extension del espesor de la
pared o la dilatacion de la auricula izquierda. La presencia de un soplo es poco sensible por lo
que la auscultacién por si sola no es una prueba diagndstica definitiva para la CMH. Sin
embargo, la presencia de soplo holosistolico mayor o igual a un grado I11/VI tiene mayor

sensibilidad (61%) para la presencia de CMH en gatos asintomaticos. En conclusién, la
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presencia de un soplo cardiaco justifica el diagndstico por imégenes, idealmente con

ecocardiografia, pero posiblemente con radiografia toracica serial (Coté, 2011).

e Sonido de galope

Los sonidos de galope son otro hallazgo clinico comln en gatos con miocardiopatia. Son
causados por sonidos diastolicos audibles (S3 y/o S4) en presencia de menor complacencia
miocérdica (p. ej., hipertrofia miocérdica, infiltracion, fibrosis, taquicardia o una combinacion

de estos factores) (Ferasin 2012, e).
e Sonidos cardiacos apagados

Los sonidos cardiacos apagados se pueden escuchar cuando se presenta un derrame pleural

y/o derrame pericérdico (Ferasin 2012, f).
e Taquicardia

Es un signo variable en los gatos con CMH, puede estar presente no solo por una

enfermedad cardiaca, si no en situaciones como estrés, no es un signo especifico.
e Arritmias cardiacas

Los gatos con ritmos irregulares, taquicardia o frecuencia cardiaca inusualmente baja (<
150 latidos/minuto en la sala de examen) deberian hacernos sospechar e indagar mas profundo,
realizar un electrocardiograma Yy/o ecocardiografia. Las arritmias ventriculares o
supraventriculares se detectan con frecuencia en pacientes con miocardiopatia. Sin embargo,
algunas formas de arritmias paroxisticas pueden no detectarse durante el examen fisico o en
el estudio electrocardiografico. Las arritmias contribuyen a una reduccion del rendimiento

miocardico y pueden causar sincope y muerte subita.
e Hipotension arterial

La hipotension arterial (es decir, una presion arterial sistélica por debajo de 120 mmHg)
se ha registrado en aproximadamente 15% de los gatos con miocardiopatia como resultado de

disminucién del gasto cardiaco (Ferasin et al. 2003, citado por Coté et al., 2011).

o Taquipnea/disnea

Taquipnea/disnea es un signo clinico frecuente en gatos con CMH y comln en
miocardiopatia grave, se suele presentar cuando se instaura una insuficiencia cardiaca
congestiva (edema pulmonar y/o derrame pleural). La respiracion laboriosa a veces se produce
de manera aguda después de un evento estresante (por ejemplo, un viaje en coche,

hospitalizacion o revisacion clinica), por lo que los gatos sospechosos de tener miocardiopatia
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deben siempre ser examinados con cuidado y cautela. Las crepitaciones van a auscultarse en
caso de edema pulmonar y los sonidos apagados o disminuidos en caso de derrame pleural y/o
pericardico. También pueden presentarse con posicién ortopneica y cianosis. La tos rara vez
se presenta en un gato con CMH, y es un sintoma muy a tener en cuenta la hora de diferenciar

un cuadro respiratorio primario de un cardiaco en la especie felina.
o Paresia/paralisis de los miembros

La paresia/parélisis de las extremidades asociada con el ATE a menudo se presenta en
gatos con miocardiopatia. Si bien la paresia bilateral de miembros posteriores representa la
presentacién mas comun (71% de todos los casos de ATE [Smith y otros 2003, citado por
Ferasin 2012, g]), también es posible que se dé en el miembro posterior de forma unilateral o
en la extremidad delantera por oclusion de la arteria braquial (monoparesia). El
tromboembolismo también puede provocar la muerte sibita. Los trombos pueden afectar
cerebro o tracto gastrointestinal. Si se afecta una arteria renal o mesentérica el animal

presentara un cuadro de dolor abdominal agudo.

Los signos vasculares incluyen pérdida del pulso femoral, y coccigeo (apreciable por
examen rectal), extremidades posteriores frias, ciandticas, y no existe sangria cuando se cortan
las ufias de dichos miembros. Los signos neurolégicos se presentan de manera de paresia de
neurona motora inferior, con afectacion unilateral o bilateral, si hay una neuropatia isquémica
grave, ésta se caracteriza por paralisis, arreflexia y pérdida del dolor profundo. La parte
musculo esquelética cuando se afecta se manifiesta con dolor y en algunas ocasiones se
presenta necrosis caracterizada por coloracion azulada persistente, y ablandamiento

progresivo con edema (Barreneche, 1995, a).
e Pulso femoral

Los pulsos femorales generalmente no son notables a menos que sea una taquiarritmia
marcada o insuficiencia cardiaca. La palpacion de los pulsos femorales en los gatos puede ser
dificil y los pulsos pueden sentirse atenuados o reducidos en algunos gatos normales debido a
ciertos factores como la obesidad o el examinador la variabilidad. Por lo tanto, la evaluacién
de la calidad del pulso debe combinarse con la palpacién de la calidez de las extremidades, la
evaluacion del color de los lechos de ufias y otras evaluaciones de la circulacion periférica

para evaluar la perfusion (Coté et al. 2011).
e Pulso yugular

Es elevado en caso de hipertension pulmonar o insuficiencia cardiaca biventricular.
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Ascitis

La ascitis puede ocurrir en pacientes con ICC del lado derecho y es probable que se

asocie con cardiomiopatia dilatada (CMD), cardiopatia ventricular derecha arritmogénica

(CVDA) u otras formas de miocardiopatia complicada por hipertension pulmonar (Ferasin

2012, h). La ascitis es un signo menos frecuente en el gato que en el perro.

Temperatura corporal

Los gatos con CMH pueden tener temperatura normal, pero si presentan hipotermia es

un indicador de mal pronostico cuando el animal esta cursando con ICC.

Otros signos comunes: letargo, anorexia, vémitos o pérdida de peso.

Diferentes presentaciones clinicas (tomado de Barreneche, 1995)

1)

2)

3)

4)

5)

6)

Paciente asintomaético, identificado durante el curso de un examen fisico y

auscultacion rutinaria.

Gato _apatico, en el cual el propietario no ha apreciado nada, hasta que han sido
expuestos a algin factor de estrés. Algunos duefios pueden no apreciar esta clase de
sintomas, achacéndolos al caracter "tranquilo™ del gato.

Sintomas no_especificos; anorexia, depresion, inactividad, rechazo a cualquier

movimiento.

Cuadro clasico: es el que se presenta con disnea o taquipnea, relacionada con la
presencia de edema pulmonar, y/o derrame pleural. Algunos gatos vomitan o
regurgitan.

Cuadro con tromboembolismo: paralisis rigida o flaccida de miembros posteriores,

que estan muy hipotérmicos y cianéticos. En ocasiones, el gato se presenta en consulta
con maullidos de dolor debido a un embolismo mesentérico o renal. En otras ocasiones
se puede presentar con una paresia/paralisis unilateral/bilateral en las extremidades.
Este cuadro puede ser precedido por de 1 a 2 dias de vomitos.

Muerte subita_inexplicada: Posiblemente consecuente a un episodio agudo de

arritmias letales (p. ej. taquicardia ventricular sostenida) o a una tromboembolia.
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DIAGNOSTICO
Historia clinica

Al momento de la consulta es importante tener en cuenta la raza por la predisposicién
racial que presenta la CMHF (las razas Maine Coon, Ragdoll, Persa, Britanico de pelo corto,
Americano de pelo corto, Bosque de Noruega, Turco, Sphynx, Bengala y Scottish Fold); como
también que esta enfermedad puede darse en cualquier momento de la vida del animal, no

obstante el rango de mayor presentacion clasica va desde 5,5 a 6,5 afios de edad.
Examen fisico

Muchas veces los gatos son muy propensos a enmascarar 1os signos de enfermedad hasta
que el cuadro sea critico. Por esto, muchas veces a la clinica se reportan pacientes
asintomaticos, algunos no tienen cambios aparentes para el propietario. Otros pueden presentar
signos como jadeo, ocultamiento o rechazo a hacer actividades que antes si hacia, hasta signos
de ICC.

El examen fisico y la historia clinica son importante pero no son muy eficaces para llegar
al diagndstico definitivo de la enfermedad cardiaca. Se recomienda seguir con una serie de
examenes complementarios para llegar al diagnostico antes de comenzar cualquier

tratamiento.
METODOS COMPLEMENTARIOS
% Imagenologia

Las técnicas de Imagenologia incluyen la radiografia de térax y la ecocardiografia. Estos
métodos resultan fundamentales para el diagnoéstico, siendo las enfermedades miocardicas
generalmente imposibles de confirmar su diagndstico sin ecocardiografia. Para el diagnéstico
diferencial de disnea, como para la confirmacion y evolucién de la ICC es fundamentalmente

necesario realizar radiografia de torax.

Radiografia toracica

La radiografia ha sido usada para el diagnéstico de la enfermedad cardiaca felina desde
los afios 1970. Sin embargo, en la actualidad no es el método utilizado para el diagnéstico
definitivo de la CMH debido a que pueden no presentar cambios radiograficos en los estadios
leves y moderados de la CMH felina. No obstante, es el mejor método complementario para
evaluar insuficiencia cardiaca congestiva, el seguimiento de la de progresion de la enfermedad
y la evaluacion de la respuesta de la insuficiencia cardiaca al tratamiento. Ademas, permite

discriminar entre las causas de disnea en los felinos.
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Las proyecciones indicadas son latero-lateral (LL) y dorso-ventral (DV) o ventro-dorsal

(VD). Observar el patron respiratorio en el felino previo a realizar una placa radiogréfica es

fundamental, si el paciente no presenta dificultad respiratoria se puede colocar al paciente en

decubito lateral para efectuar dicho examen, pero si el paciente se encuentra taquipneico o

disneico la posicion indicada es el decubito esternal. En gatos obesos puede dificultarse la

interpretacién de la imagen radiogréafica.

Hallazgos radiograficos en gatos con CMH:

a)

b)

Cardiomegalia v dilatacion auricular izquierda: los gatos con CMH pueden

tener un tamafio normal de silueta cardiaca, sobre todo en estadios tempranos de
la enfermedad y no descarta la CMH. La presencia de cardiomegalia suele ser
indicativa de hipertrofia cardiaca, asimismo, puede deberse a otras
cardiomiopatias (CMD y CMR), derrame pericardico o grasa intrapericardica. La
existencia de cardiomegalia representa de un 60 a 90% de los casos de CMHF
(Coté et al., 2011). ElI método radiografico es ineficaz para evaluar estadios leves
de hipertrofia cardiaca, asi como también los gatos pueden tener las paredes
ventriculares muy hipertrofiadas y no ser identificadas en la placa radiografica.
Las reglas tradicionales para la medicién cardiaca tienen poco valor en los gatos.
Las comparaciones de la silueta cardiaca en relacién con la cavidad toracica o el
grado de contacto cardio-esternal no tienen valor en la evaluacién radiogréfica
para la enfermedad cardiaca (Little, 2014)

Otro hallazgo, también es frecuente en gatos con CMH, es el agrandamiento

auricular izquierdo. Las proyecciones dorso-ventral (DV) o ventro-dorsal (VD)

ayudan a distinguir mejor el agrandamiento atrial izquierdo (dando el aspecto de

“corazén de San Valentin”).

Insuficiencia cardiaca congestiva: puede evidenciarse por edema pulmonar,

derrame pleural o una combinacién de ambos. El edema pulmonar es mas

frecuente (66%) que derrame pleural (7 —34%) en gatos con insuficiencia cardiaca
secundaria a CMH grave (Ferasin et al. 2003; Rush y Freeman 2002, citado por
Coté et al.,2011). La disnea se atribuye al edema pulmonar en 80% de los gatos
con CMH, versus sélo 14% debido al derrame pleural severo (Rush y Freeman

2002, citado por Cote et al., 2011). La distension venosa pulmonar es otra

anormalidad radiogréfica que se produce cuando hay una presion auricular
izquierda elevada y, por lo general, esta presente en la insuficiencia cardiaca, pero

la ausencia de distension venosa pulmonar no descarta la insuficiencia cardiaca.
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Figura 4. Radiografias toracicas de un gato con cardiomiopatia hipertréfica grave (CMH)
e insuficiencia cardiaca izquierda. Hay cardiomegalia grave y dilatacion auricular izquierda
en las vistas lateral (A) y ventro-dorsal (B). La vista lateral (A) muestra infiltrados
intersticiales irregulares, especialmente en los I6bulos pulmonares caudales y distencion
venosa pulmonar, que son consistentes con fallo cardiaco congestivo. Las radiografias (C)
y (D) son de evaluacion post-tratamiento con furosemida, muestran resolucion del edema
pulmonar y la distencién venosa pulmonar, aunque persiste la cardiomegalia. Tilley, 2016.
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Ecocardiografia

Figura 4.1. Radiografia toracica de un
gato con CMH grave y derrame pleural.
(A) felino eutanasiado debido a
insuficiencia  cardiaca  congestiva
refractaria que presenta derrame pleural
serosanguineolento (flechas) que fue
clasificado como un trasudado
modificado, porciones ventrales del
I6bulo izquierdo (cabeza de flecha), y
cardiomegalia. El corazon pesa 30
gramos, lo que aumenta enormemente
debido a la hipertrofia concéntrica
ventricular izquierda grave y a la
dilatacion auricular izquierda grave. (B)
Una radiografia toricica lateral
antemortem de este gato proporciona
una correlacion con la clinica, y muestra
derrame pleural severo que oscurece la
silueta cardiaca y la vasculatura
pulmonar. Coté et al., 2011.

El diagndstico definitivo de CMH felina se basa principalmente en la ecocardiografia, que

es el método de eleccion para observar los cambios estructurales y evaluar las disfunciones
(Brizard et al 2009, Wess et al 2010, citado por Silva et al, 2013, a). Se ha utilizado

ampliamente en la practica veterinaria para proporcionar una evaluacion no invasiva de la

funcion cardiaca (Ferasin 2009, b).

El examen ecocardiografico de rutina en gatos debe incluir imagenes obtenidas del

hemitérax derecho e izquierdo. Las mediciones se realizan en modo 2D y M, debiéndose tomar

en el final de la diastole, que se pueden identificar al comienzo del complejo QRS (Simpson

et al 2007, Boon 2011, citado por Silva et al., 2013, b).
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Hallazgos encontrados en la ecocardiografia en gatos con CMH:

a) Hipertrofia ventricular_izquierda: Se define hipertrofia cuando el grosor del

septum interventricular o el de la pared libre del ventriculo izquierdo observado es mayor a 6
mm. Este consenso se utiliza en la préctica estdndar para diagnosticar la CMH felina.
Adicionalmente se puede clasificar segln el grosor en hipertrofia concéntrica leve cuando el
grosor va de 6 a 6,5 mm, moderada cuando es de 6,6 a 7,5 mm y mayor a 7,5 mm se considera
severa (Coté et al., 2011). La enfermedad no tiene un solo patron clasico o caracteristico, ya
gue la hipertrofia concéntrica puede ser generalizada (global) o asimétrica
(segmentaria/difusa). La mayoria de los gatos con CMH presentan la forma asimétrica (Coté
et al., 2011). El septo interventricular (SIV), la pared libre del ventriculo izquierdo (PLV1), el
apice o musculos papilares (MP) se pueden ver afectados en la hipertrofia asimétrica. Por ello,
se realizan las mediciones correspondientes utilizando la vista bidimensional (2D) como guia
y medir las regiones engrosadas con el modo M (el modo M suele fallar a la hora de medir el
engrosamiento a menos que se guie con la ecografia bidimensional). Las iméagenes 2D son
superiores para evaluar la hipertrofia asimétrica regional, que puede no ser obvia en el modo
M.

Para evaluar la hipertrofia concéntrica cardiaca deben obtenerse imagenes por medio
de la vista paraesternal derecha del eje corto con un corte a nivel de los musculos papilares (la
hipertrofia en los musculos papilares es uno de los primeros indicadores de CMH) debajo de
las cuerdas tendinosas (figura 5.0). Debido a la distribucion heterogénea de la hipertrofia
(figura 5.1), el diagndstico probablemente es mejor examinando el corazén en varias vistas
ecocardiograficas y utilizando todas las modalidades a mano. Se puede sobreestimar el grosor
del miocardio como resultado del posicionamiento erréneo del cursor a través de los musculos
papilares (que puede ser muy dificil evitar cuando los musculos papilares son prominentes).
Las mediciones deben hacerse de las diferentes areas focales con hipertrofia, deben ser un
promedio de mediciones en tres ciclos cardiacos, preferiblemente con la monitorizacion del
ECG para el momento de la medicidn en el ciclo cardiaco. Se recomienda obtener iméagenes
por medio de la vista paraesternal derecha en eje largo de cuatro cadmaras y/o con la vista
paraesternal derecha en eje largo del tracto de salida del ventriculo izquierdo (figura 5.2),
donde ademas se puede diagnosticarse la presencia de movimiento anterior sistolico (MAS)

de la valvula mitral.
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Figura 5.0. Vista paraesternal derecha del eje corto con un corte a nivel de los musculos
papilares (normal). Modo bidimensional. Ca= caudal; Cr= craneal; P= pericardio; PM=
masculos papilares; LVW= pared libre del ventriculo izquierdo; LV= ventriculo
izquierdo; IVS= septum interventricular; RV= ventriculo derecho; RVW= pared libre del
ventriculo derecho. Tilley et al., 2016.

Figura 5.1. Vista paraesternal derecha del eje corto con un corte a nivel de los musculos
papilares, diferentes maneras de presentacion de la hipertrofia cardiaca. Modo
bidimensional. (A) CMH con hipertrofia concéntrica ventricular izquierda (HV1) difusa y
sustancial. (B) CMH con hipertrofia del ventriculo izquierdo segmentaria. (C) CMH con
HVI asimétrica difusa y sustancial que afecta principalmente al septum interventricular
(IVS). (D) CMH con HVI asimétrica, difusa y sustancial que afecta principalmente a la
pared libre del ventriculo izquierdo (LVFW). Ferasin, 2012.
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Figura 5.2. Vista paraesternal derecha del eje largo. Modo bidimensional. Corte (A)
proyeccion de las 4 camaras. Corte (B) con vista al tracto de salida del ventriculo
izquierdo. Ap= apice cardiaco; Bs= base cardiaca; LA= auricula izquierda; RA= auricula
derecha; IAS= septum interauricular; TV= valvulas trictspides; AML= valvula Mitral
izquierda anterior; PML= valvula Mitral izquierda posterior; Ao= Adrta; AV= véalvulas
adrticas; LAA= apice auricular izquierdo; CT= cuerdas tendinosas. Tilley et al., 2016.

Figura5.3. Vista paraesternal derecha del eje corto con
un corte a nivel de los masculos papilares. Modo M.
(A) a nivel muscular papilar, (C) Medidas en modo M
a nivel muscular papilar, mostrando mediciones al final
de la diéstole (d) o inicio de QRS y al final de la sistole
(s). Tilley, 2016. (B) gato con cardiomiopatia
hipertr6fica moderada que muestra un aumento del
espesor al final de la diéstole de la pared del septum
interventricular (1IVS) y la pared libre del ventriculo
izquierdo (LVFW). Cote et al.,2011.
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b) Dilatacién de la auricula izquierda: Evaluar el tamafio de la auricula izquierda

en gatos con CMH es fundamental, porque si este hallazgo esta presente identifica un riesgo
significativo de desarrollo de insuficiencia cardiaca congestiva y tromboembolismo arterial.
La identificacion de la dilatacion auricular izquierda en un gato con HCM confirma que hay
una disfuncion diastdlica significativa que conduce a un aumento de las presiones de llenado
diastolico. La insuficiencia mitral secundaria al MAS de la valvula mitral también puede
contribuir a la dilatacion auricular izquierda. En gatos que presentan infiltrados pulmonares o
derrame pleural, la evaluacion del tamafio del auricular izquierdo es crucial para determinar si
existe insuficiencia cardiaca congestiva del lado izquierdo versus enfermedad respiratoria
primaria (Coté et al., 2011).

El didmetro auricular se mide desde el borde interno de la pared auricular izquierda
hasta el otro borde interno auricular. Usando el modo bidimensional en la vista del eje corto
del paraesternal derecho a nivel de la valvula aértica y comparando el diametro de la aorta. La
medicién del didmetro auricular se puede realizar en modo M y posteriormente se compara
con el didmetro de la aorta. La relacion del didmetro del atrio izquierdo con el de la raiz de la
aorta (Al: Ao) debe ser cercano a 1,0. Si es mayor a 1,5 se considera dilatacion atrial izquierda
(Kienle y Thomas, 2004; Abbott y MacLean, 2006, citado por Correa, 2016, a). El diametro

auricular izquierdo es considerado normal cuando es menor a 16 mm.
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Figura 5.4. Vista paraesternal derecha del eje corto a nivel de las clspides adrticas. (A) Medicion
de los didmetros aortico (Ao) y auricular izquierdo (LA) con el modo bidimensional. (B)
Orientacion del cursor en el modo bidimensional para tomar las mediciones de la auricula izquierda
y aodrtica para el modo M, el cursor se coloca a través de la raiz aortica a nivel de las cuspides
adrticas y a través del cuerpo de la auricula izquierda. (C) Mediciones en modo M, el didmetro
Adrtico se mide al final de la diastole justo antes de que se abran las clspides adrticas, y el diametro
auricular izquierdo se mide al final de la sistole cuando las clspides aérticas se cierran. (D)
Ecocardiograma en modo M que muestra dilatacion auricular izquierda en un gato con
cardiomiopatia hipertréfica grave, en este gato el indice Al: Ao es de 1,7. Tilley et al, 2016.
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Figura 5.5. vista paraesternal derecha eje corto a nivel de las cuspides aérticas. (A) gato con
CMH moderada muestra el tamafio auricular izquierdo normal, con un diametro auricular
izquierdo a una relacion de didmetro adrtico de <1.5. (B) muestra un gato con CMH
moderada con dilatacién auricular izquierda leve y relacion LA: Ao de 1.6. (C) muestra un
gato con CMH grave con dilatacion auricular izquierda moderada (LA: Ao del.8). La imagen
(D) muestra una dilatacién auricular izquierda grave (LA: Ao de 3), dilatacién auricular
izquierda y una vena distendida pulmonar (PV) en un gato con HCM grave e insuficiencia
cardiaca congestiva. Coté et al.,2011.

En aquellos gatos que presentan dilatacion auricular es factible observar un contraste
ecografico espontaneo (en inglés smoke o0 humo) producto de una agregacion de células rojas,
que precede al trombo. La hipercoagulabilidad de las plaquetas que presentan los gatos,
sumado a el flujo sanguineo disminuido y el dafio endotelial producido por el estiramiento de
la auricula izquierda, son factores que pueden contribuir a la produccion de un trombo
intraauricular. En estos pacientes el pronostico empeora y sugiere que existe un alto riesgo de
desarrollo de tromboembolismo arterial masivo o muerte sibita. El ecografista debe buscar
posibles trombos intracardiacos, que pueden ser pequefios 0 verse como grandes masas

ecogenicas en la auricula izquierda (Coté et al.,2011).

35




Figura 5.6. Presencia de
trombo en la auricula
izquierda. T= trombo en
un gato con CM
Restrictiva. Tilley 2016.

c) Movimiento sistolico anterior (MAS) de la vélvula mitral: Es una forma de

obstruccion dindmica del flujo de salida del ventriculo izquierdo que estd presente en
aproximadamente la mitad de los casos de CMH felinos (Ferasin, 2012, i). Se caracteriza por
el desplazamiento sistélico del proceso anterior de la valvula mitral hacia el tabique
interventricular que provoca un estrechamiento del tracto de salida del ventriculo izquierdo,

turbulencia del flujo de sangre e insuficiencia de la valvula mitral.

Figura 5.7. Obstruccién del tracto
de salida del VI. A la izquierda de
la imagen, se observa el
movimiento normal de las valvas
mitrales. A la derecha de la
imagen se observa el movimiento
anormal del proceso anterior de la
valva mitral que se une al septo
interventricular durante la sistole
(MAS) obstruyendo la salida del
mismo. Ferasin, 20009.

Puede identificarse mediante la ecocardiografia Bidimensional y el Doppler de flujo
de color con la vista paraesternal derecha del eje largo del tracto de salida del ventriculo

izquierdo. También, se puede visualizar en la vista apical izquierda de 5 camaras (Figura 5.8).

La alteracion del flujo (turbulencia) puede apreciarse mediante el Doppler de flujo
de color al observar la formacion de un mosaico con diversas tonalidades de los colores
primarios utilizados (generalmente es rojo para aquel flujo que se acerca al transductor y azul
para el que se aleja), siendo un flujo doble que sale de un mismo punto (tracto de salida del
ventriculo izquierdo) en la sistole media o final, causando turbulencia hacia la Aorta y otra
hacia la auricula izquierda (regurgitacion mitral). EI Doppler de onda continua es necesario
para cuantificar la gravedad de la obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo.

Utilizando la vista apical izquierda de 5 cAmaras, se debe alinear el cursor estéa en paralelo con
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el flujo sanguineo que es expulsado por el ventriculo izquierdo el tracto de salida y la aorta
para medir su velocidad. Utilizando la ecuacion modificada de Bernouilli, la diferencia de
presion entre el ventriculo izquierdo y la aorta se calcula como gradiente de presion de = 4 x
velocidad2. Las obstrucciones leves, moderadas y severas se definen como gradientes de
presion < 50 mm Hg, 50 — 80 mm Hg y > 80 mm Hg, respectivamente (Cote et al., 2011). El
gradiente de presion se correlaciona aproximadamente con la gravedad del MAS. Este
gradiente es sensible al grado de excitacion de los gatos y a la accion de farmacos como los
agentes inotropicos y cronotropicos negativos, por lo tanto, la severidad ecocardiografica de
MAS debe interpretarse segln en el contexto individual de cada gato basado en el caracter del

gato, rutina diaria, medicamentos y variables similares.

Figura 5.8. (A) vista paraesternal derecha del eje largo a nivel del tracto de salida del
ventriculo izquierdo. Vista paraesternal derecha del eje largo a nivel del tracto de salida del
ventriculo izquierdo (B y C) Modo Bidimensional y Doppler de flujo de color,
respectivamente, de un gato con CMH y severo movimiento anterior sistdlico de la valvula
mitral donde el proceso mitral anterior obstruye el tracto del flujo ventricular izquierdo
durante la sistole (flecha). El flujo de color Doppler del tracto de salida del ventriculo
izquierdo muestra un chorro de turbulento doble donde el proceso mitral anterior obstruye
el tracto de salida ventricular izquierdo y también crea regurgitacién mitral. La vista apical
izquierda de 5 camaras (D) de un gato con MAS severo muestra una valvula mitral (flecha)
anormalmente posicionada que toca el tabique interventricular (E), obstruyendo asi el flujo
sanguineo del tracto de salida ventricular izquierdo y creando regurgitacion mitral (F).

ElI MAS se pueden identificar mediante el estudio del movimiento del proceso anterior
de la valvula mitral en el modo M, pero méas cominmente, se evalla en la ecocardiografia
bidimensional. La ecocardiografia en modo M de la vista paraesternal derecha del eje corto

de la valva mitral puede mostrar que el proceso anterior mitral esta desplazado hacia delante
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(ventralmente) y tocando el tabique interventricular durante la sistole, cuando se deberia cerrar

y cubrir junto con el proceso posterior de la valvula mitral (Coté et al., 2011).

d) Disfuncioén diastélica: En gatos con CMH la funcién diastélica suele verse alterada

debido a una menor distensibilidad ventricular provocada por la hipertrofia ventricular,
reduccion de la camara ventricular y el incremento de la presion ventricular (Mucha et al,
2012). La funcion diastolica es dificil de evaluar ecocardiograficamente; sin embargo, se
puede determinar una vision general utilizando varias mediciones con Doppler Tisular (TDI)
y con Doppler de onda pulsada (Doppler Pw). La imagen Doppler del tejido de onda pulsada
se puede hacer en el anillo mitral usando la vista apical izquierda de 4 cAmaras, con el puntero
colocado en alineacion con el movimiento miocérdico (Cote et al., 2011). En general, las
anomalias aisladas en estos indices Doppler no deben utilizarse como Unica determinacién

para iniciar el tratamiento.

Doppler de onda pulsada

Un patréon de llenado de diastélico normal consiste en un tiempo de relajacion
isovolumétrica (IVRT) relativamente corto, una onda predominante de llenado temprano (E)
y una onda de llenado diastolico tardio (A, sistole auricular), creando una relacion (E: A) > 1
(Zile y Brutsaert 2002, citado por Cote 2011). En gatos con CMH el tiempo de relajacién se
ve retrasada, dando el tiempo de relajacion isovolumétrica prolongado, la onda E redujo la
velocidad de la onda E y disminuyd la proporcion de E: A (< 1). Cuando la disfuncién
diastolica empeora, la presion de Al se eleva y se traduce en una amplitud de onda de E
aumentada y E: A > 1, se llama “pseudonormal” y causa ambigiiedad en el diagnostico de
disfuncion diastolica usando Doppler PW. Aunque el Doppler de onda pulsada estd muy
difundido las caracteristicas se ven muy afectadas por las presiones de llenado y el gradiente

de presion LA: LV (los cambios en la pre- y post- carga).

Imagen Doppler tisular

La evaluacion de la funcion de diastélica puede ser tan basica como la medicion del
tamafio auricular izquierdo en gatos con CMH, ya que en esta enfermedad la dilatacion
auricular izquierda se produce cuando hay disfuncion diast6lica clinicamente relevante,
excluyendo la influencia de anemia, administracion de fluidos, etc. (Cote et al.,2011). La
técnica de imagen doppler tisular (IDT) es una prueba que ayuda en el diagnostico precoz de
CMH, posiblemente antes de desarrollo de la hipertrofia ventricular izquierda, sobretodo se ha
demostrado en las razas de gatos predispuestas genéticamente (CMH familiar) (MacDonald et
al. 2007; Chetboul et al. 2006; Carlos et al. 2009, citado por Cote et al.,2011). EI IDT evalta
el movimiento del tejido. Tiene modalidades de espectro, de flujo de color y el patron de la

velocidad de las paredes ventriculares durante la diastole ayuda a identificar las anomalias
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tempranas en la relajacion ventricular. Se ha probado utilizar este método para diferenciar
entre la causa primaria y las causas secundarias de CMH. No obstante, no es tan util para
diferenciar entre la CMH primaria y la hipertrofia por causa de hipertension sistémica. La IDT
ha demostrado ser un excelente método para evaluacion no invasiva de la funcién diastolica
porgue es menos sensible a la precarga y por lo tanto a alteraciones debido al estado de
hidratacion, frecuencia cardiaca u otras variables que medicion Doppler onda pulsatil
tradicional en el flujo mitral (Schober et al. 2003; Sohn et al. 1997; Nagueh et al. 1997, citado
por Cote et al.,2011), a pesar de esto, ninguna de estas técnicas esta totalmente desprovista de
estas influencias. Este método fue probado tanto en personas como en gatos Maine Coon y los
resultados obtenidos apoyan al uso de la IDT como una modalidad de diagndstico que detecta

la CMH mas temprano, incluso antes de la hipertrofia ventricular medible en algunos gatos.

El uso del método de IDT permite la medicion del pico de velocidad miocardica
durante la sistole (S), diastole temprana (E ' 0 Em), y la sistole auricular durante la diastole
tardia (A ' o Am). La funcion diastolica deteriorada da como resultado una reduccion de
amplitud de E ', y la disfuncion sistélica resulta en reduce la velocidad S . Si bien la disfuncién
diastolica es la principal fisiopatoldgica anormalidad en la CMH, hay evidencia de la presencia
de disfuncion sistélica. Las estimaciones tradicionales de la funcion sistolica tales como la
fraccion de acortamiento (FA %) del ventriculo izquierdo, es un indice ecogréafico que reflejan
la funcién global de la cAmara ventricular izquierda, pero gque se altera por factores como la
frecuencia cardiaca, la hidratacién y otros factores asociados a la precarga, en lugar de evaluar

la contractilidad intrinseca miocérdica, por lo tanto, no es utilizado como diagnostico de CMH.
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Figura 5.9. Diagnostico de disfuncién diastdlica mediante ecocardiografia Doppler de ondas
pulsadas y por imagenes Doppler de tejido en un gato con cardiomiopatia hipertréfica grave. (A)
Ecografia de Doppler de onda pulsada en la entrada del flujo mitral que reflejan una onda de
llenado temprano (E) reducida y una relacion E: A < 1, indicativos de disfuncién diastdlica. (B)
Ecografia TDI de onda pulsada del mismo gato (A) muestra una funcién diastolica gravemente
deteriorada con una velocidad diastolica temprana marcadamente reducida (Em o E'). (C)
[ustracion de la velocidad del Doppler Mitral, hacia la izquierda el esquema normal de las
velocidades, a la derecha cuando hay disfuncion diastdlica. (D) llustracion del TDI del anillo
mitral lateral, hacia la derecha se ve el cambio de la onda Em reducida reflejando disfuncion
diastolica. Coté et. al., 2011.

La sedacion puede ser necesaria en algunos animales cuando examen ecocardiografico
se hace dificil por animales estresados (Ferasin 2009, ¢). Un estudio demostr6 que la sedacion
utilizando una combinacion de acepromacina y hidromorfona no afecta a las mediciones
bidimensionales (2D) y Modo-M, a pesar del leve aumento de la frecuencia cardiaca
(Campbell y Kittleson 2007, citado por Silva et al., 2013, ¢). En contraste, otro estudio
demostr6 que el uso de propofol no alterd la funcién diastélica en los gatos de Maine Coon
con CMH y una leve disminucion de la velocidad anular mitral sistélica (Mac Donald et al
2006, citado por Silva et al., 2013, d). FArmacos como la ketamina y la xilazina pueden inducir
una disminucion significativa en varias variables ecocardiograficas, como el didmetro de la
auricula izquierda (LA), el diametro del lumen ventricular izquierdo en la diastole y el

acortamiento fraccional (Dimmel et al 1996, citado por Silva et al., 2013, e).
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¢ Electrocardiograma (ECG)

Este método suele reservarse para pacientes que manifiesten algun tipo de arritmias en el
examen fisico. El electrocardiograma es una prueba insensible para detectar cambios
morfologicos (agrandamiento de la cdmara cardiaca o cardiomiopatia hipertréfica) en gatos y
no debe utilizarse como prueba de deteccion para CMH. El sistema ambulatorio (Holter) ha
sido menos exitoso en el analisis (Little, 2014) y no debe usarse en animales con cardiopatias
graves porque podria producirle la muerte debido al estrés. EI ECG resulta ser una prueba

insensible para la CMH.

La evaluacion puede hacerse con el animal en decubito lateral derecho en pacientes
eupneicos 0 en decubito esternal, ya que, este demuestra que altera poco los parametros

electrocardiogréficos por ello puede usarse en pacientes con dishea, nerviosos o fragiles.

Hay una amplia variacion en incidencia de arritmias en gatos con CMH. En algunos gatos
con CMH el electrocardiograma es normal. Sin embargo, son hallazgos frecuentes encontrar
los cambios compatibles con agrandamiento de las camaras cardiacas (incremento de la
duracion de la onda P, incremento de la amplitud de la onda R o aumento de duracién del
complejo QRS). Algunos gatos con CMH presentan desviacion hacia la izquierda del eje
cardiaco medio. A medida que se agrava la enfermedad hay una mayor tendencia a la aparicién
de arritmias atriales y ventriculares: fibrilacion atrial (ocurre hay una dilatacion auricular, y
refleja una etapa avanzada de la enfermedad), complejos ventriculares prematuros (parecen
ser mas comunes en gatos con CMH que sufren de tromboembolismo arterial), taquicardia
ventricular paroxistica (empeoran disfuncién diastdlica y conducen a presiones de llenado

diastdlicas mas altas) y alteraciones de la conduccion atrioventricular.
. o
% Biomarcadores

En los ultimos afios los biomarcadores cardiacos forman parte del diagndstico y
seguimiento de las enfermedades cardiacas en el hombre. Actualmente, la investigacion en
medicina veterinaria ha proporcionado nuevas perspectivas en cuanto a la utilidad emergente
de estos biomarcadores para la evaluacion de la funcién o lesién cardiaca en pequefios
animales. Sin embargo, la comprension de la utilidad clinica de esta prueba de laboratorio esta

en constante evolucion.

Los biomarcadores son sustancias especificas de un érgano o tejido determinado y se
liberan en proporcion a la presencia y gravedad de la lesion o enfermedad. El corazén, ademés
de su funcion de bomba, es un 6rgano endocrino que produce y responde a una amplia variedad
de estimulos y sustancias neuroendocrinas. Estas sustancias liberadas por el corazén permiten

ser utilizadas como biomarcadores cardiacos y evaluar la presencia de un dafio cardiaco. Los
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diferentes tipos de péptido natriurético, la Troponina cardiaca | y la endotelina cardiaca | son
los biomarcadores cardiacos en estudio. En general esta prueba se indica: para el diagndstico
0 deteccidn de cardiomiopatia oculta en un gato que se sospecha que tiene un alto riesgo de
enfermedad cardiaca, diferenciar si la causa de signos respiratorios en el perro y gato son de

origen cardiaco o0 no cardiaco y como herramienta de pronostico (Tilley et al., 2016).

En medicina felina se ha restringido el uso de biomarcadores cardiacos al desafio
diagnostico de identificar enfermedades cardiacas con presentacién subclinica (oculta) como
prueba exploratoria y en aquellos gatos que se presentan con disnea y en los que es dificil
determinar si ésta es causa de una situacién de insuficiencia cardiaca descompensada o si se
trata de una causa no cardiaca (neoplasias pulmonares o metéstasis, asma, piotérax, quilotorax,
bronconeumonias, efusiones por peritonitis infecciosa felina, etc.). Ademas, los gatos con
dificultad respiratoria a menudo son inestables y con frecuencia intolerantes de cualquier
manipulacion o intervenciones diagndsticas. Aunque la ecografia T-fast es util para identificar
gatos con dificultad respiratoria cardiogénica, es posible que no siempre esté disponible. La
medicién de un biomarcador cardiaco puede ser Util si se puede obtener una muestra de sangre

con una restriccion minima, esto podria ser mas seguro que la radiografia toracica.

-Péptido Natriurético

Conformado por diferentes tipos de péptidos natriuréticos, son indicadores de la
funcionalidad cardiaca. Consideradas neurohormonas beneficiosas que contrarrestan el
sistema de renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) y de endotelina-1, favorecen la natriuresis

y la vasodilatacion, son anti-arritmogénicos y tienen efectos de relajacion en el corazon.

El péptido natriurético amino terminal pro-cerebro (NT-ProBNP) ofrece la mayor
promesa de todos los biomarcadores neurohormonales para la deteccién de insuficiencia
cardiaca en gatos y probablemente para la deteccion de enfermedades cardiacas en gatos (Coté
etal., 2011). La principal aplicacion de las pruebas NT-proBNP es en gatos con disnea donde
NT-proBNP ha demostrado una mayor precision en la distincion de gatos con disnea cardiaca
de aquellos con causas no cardiacas (mayor concentracién de NT-proBNP en gatos con
dificultad respiratoria cardiogénica) (Borgeat et al., 2015, a). Otros estudios han demostrado
que NT-proBNP actualmente parece el mejor biomarcador cardiaco para usar cuando se realiza
la deteccion de cardiomiopatia hipertrofica felina subclinica. Sin embargo, los resultados de
algunos estudios demuestran que el NT-ProBNP son sensibles para identificar gatos con CMH

severa pero no es Util para los estadios leves y moderados.
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- Troponina cardiaca |

La Troponina cardiaca | (cTnl) se libera de los cardiomiocitos cuando estan dafiados. Su
funcién en la célula es la de coordinar la excitacion-contraccion de las proteinas
sarcoplasmicas. Estudios han demostrado que su uso ayuda a diferenciar gatos sanos de gatos
con cardiomiopatias (Cote et al.,2011). En general, la cTnl es menos Util que NT-proBNP para
la diferenciacion de los signos respiratorios (Tilley et al., 2016). Debido a su alta sensibilidad
y especificidad, hay asociacion entre el aumento de cTnl y un mayor riesgo de muerte cardiaca,

correlacionado a la isquemia miocérdica (Borgeat et al., 2015, b).
-Endotelina 1

La Endotelina 1 (ET-1) es un potente vasoconstrictor que también ejerce otros efectos
nocivos incluyendo la hipertrofia en los cardiomiocitos y activacion de fibroblastos cardiacos.
Su principal efecto es la vasoconstriccion, son fibrogénicos y favorecen la contractibilidad. En
un estudio realizado los resultados expresaron la falta de capacidad para distinguir gatos
cardiomiopéticos asintométicos de gatos con insuficiencia cardiaca o tromboembolismo
arterial, siendo probable que otros biomarcadores como NT-proBNP sean clinicamente mas
Gtiles que ET-1 en gatos (Cote et al.,2011).

La concentracion de biomarcadores cardiacos puede verse influenciada por otras
patologias. Se han investigado los efectos de algunas enfermedades no cardiacas como
hipertiroidismo, insuficiencia renal crénica (IRC) con/sin hipertensién, anemia. Sin embargo,
los efectos del peso corporal, la edad y el sexo no han sido bien estudiados en gatos. La base
de evidencia actual de como las enfermedades no cardiacas sistémicas afectan las
concentraciones circulantes de los biomarcadores cardiacos es débil para los gatos con IRC y
la hipertensién sistémica, y se justifican estudios adicionales en estos pacientes. Sin embargo,
los gatos hipertiroideos estan relativamente bien estudiados y la evidencia para sacar
conclusiones es mas fiable. En un estudio hecho en gatos hipertiroideos se descubrid que si
bien el valor de NT-proANP, NT-proBNP y cTnl, regresan al mismo nivel que los controles
no hipertiroideos después de la restauracion de un estado de eutiroidismo por terapia de yodo

radiactivo.

Los biomarcadores cardiacos son pruebas que aun estan en estudio y practicamente no se
utilizan como prueba de diagnoéstico complementario en la clinica. Los mismos sirven para
hacer un diagndstico preliminar de una cardiopatia cuando hay sospecha y para fundamentar

el implemento de estudios adicionales como la ecocardiografia y la radiografia de térax.
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¢ Pruebas genéticas

Las pruebas genéticas se reservan para la poblacion felina de razas de gatos afectadas por
la mutacion en la proteina C de unién a la miosina que desarrolla hipertrofia miocardica
primaria en Ragdoll y Maine Coon. El examen genético se recomienda sobre todo a gatos
Ragdoll y Maine Coon destinados a la cria (reproductores). Por la forma de penetrancia
incompleta del gen, algunos gatos positivos pueden ser portadores y no desarrollar el fenotipo
anormal, pero si transmitirlo a la progenie. Del mismo modo, algunos gatos Maine Coon 0
Ragdoll tienen evidencia fenotipica de CMH con prueba de deteccion genética negativa, lo
gue indica que hay probables otras mutaciones o factores que causan CMH. Los animales con
resultados positivos y asintomaticos se recomienda hacer controles ecocardiograficos cada 6-
12 meses. En caso de ser destinados a la reproduccion se recomienda ir seleccionando
gradualmente gatitos negativos a la prueba genética y cruzamientos entre gatos sin mutacion

0 heterocigotas con ecocardiografia normal.
% Resonancia magnética cardiaca

La resonancia magnética (RM) es la modalidad de eleccidn para detalle de los tejidos
blandos de imagen y tiene ventajas inherentes en la imagen el sistema cardiovascular. Ademas
de proporcionar alto contraste de tejido blando, la RM no es invasiva, tiene una alta resolucién
espacial y pocos inconvenientes de seguridad (Gilbert et al. 2008, citado por Correa, 2016, b).

Se han realizado pocos estudios sobre resonancia magnética y su uso diagnéstico en CMHF.

Es el método més preciso para establecer la hipertrofia del ventriculo izquierdo, ya que
entrega informacion sobre volumen y masa ventricular en tres dimensiones y proporciona una
visualizacion méas amplia de las estructuras cardiacas (Coteé et al., 2011), pero es de alto costo
y dificil acceso. Ademas, en este examen es necesario anestesiar al paciente, hacen que en la
practica no se utilice como método diagnéstico (Coté et al., 2011). La IDT parece ser un
método mas preciso, menos costoso y mas seguro para la evaluacion no invasiva de la funcion
diastdlica en gatos. Por otro lado, se ha evidenciado que la resonancia magnética no es una
herramienta de utilidad para identificar disfuncion diast6lica en gatos con CMHF moderada o
severa (Mac Donald et al. 2006, citado por Correa, 2016, ¢). Tampoco seria de utilidad para
evaluar el grado de fibrosis del miocardio en gatos, probablemente por tener una distribucion
distinta de la fibrosis, menos evidente a la resonancia magnética (Mac Donald et al. 2005,
citado por Correa, 2016, d).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para el diagndstico de la CMH en gatos es preciso realizar una buena lista de diagnésticos

diferenciales, y descartar otras causas de hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo.

Entre los diagnosticos diferenciales de la hipertrofia concéntrica se encuentran la
hipertension sistémica, hipertiroidismo, estenosis adrtica, afecciones del pericardio,
acromegalia. Las enfermedades neoplésicas infiltrativas como el linfoma o el
rabdomiosarcoma pueden causar hipertrofia concéntrica asimétrica. Estas causas secundarias
de la hipertrofia concéntrica por lo general conducen a una hipertrofia ventricular izquierda
leve, con una pared diastolica de espesor por lo general inferior a 7 mm. Las causas secundarias
de CMH no suelen causar hipertrofia concéntrica severa o insuficiencia cardiaca congestiva y
revierten varios meses después de un tratamiento eficaz de la enfermedad, por lo contrario, la
CMH es un trastorno irreversible. Un gato con CMH puede estar cursando con enfermedades

que causan hipertrofia concéntrica secundaria concomitante.

El movimiento sistélico anterior de la véalvula mitral es una anormalidad presente en
algunos gatos con CMH vy sucede de forma poco frecuente por causas secundarias de la
hipertrofia ventricular izquierda. Cuando esta presente en el animal, el MAS eleva la sospecha
de CMH. ElI diferencial mas comdn para el MAS de la valvula mitral es la displasia de la
valvula mitral.

En el caso del tromboembolismo adrtico distal tratar de diferenciar con un trauma espinal,

enfermedad de disco intervertebral, Linfosarcoma espinal, infarto fibrocartilaginoso.

La deshidratacion marcada disminuye el tamafio de la Camara ventricular izquierda y
conduce a la aparicion de un mayor espesor de la pared, que es llamado "pseudohipertrofia" y
los estados de sobrehidratacion puede verse como dilatacion de las cdmaras, y que puede
confundirse con CMH (Campbell y Kittleson 2007, citado por Silva et al.,2013, f).
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TRATAMIENTO

La CMH felina es una enfermedad que puede manifestarse en diferentes
presentaciones clinicas segun el grado de severidad de la CMH. El médico veterinario debe
saber clasificar el estadio clinico y funcional de la cardiomiopatia del paciente felino que llega
a consulta para escoger el mejor camino terapéutico. Se debe tener en cuenta que el tratamiento
de esta enfermedad no va a solucionar el problema de forma permanente, por ende, no tiene
cura. Sin embargo, los objetivos del manejo de gatos con CMH son la mejora del llenado
ventricular, el control del edema pulmonar o del derrame pleural y la prevencion de

complicaciones tales como el tromboembolismo.

El tratamiento de gatos asintomaticos con CMH sin insuficiencia cardiaca,
tromboembolismo o arritmia significativa es controvertido y los datos clinicos son limitados
(Coté etal., 2011).

% Tratamiento de gatos asintomaticos con CMH

El tratamiento de los pacientes asintomaticos, aun en la actualidad, sigue siendo un terreno
sin bases concretas. La decision de tratar gatos con CMH asintomaticos se basa en el grado de
hipertrofia concéntrica, la gravedad de la obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo en gatos con movimiento anterior sistélico de la valvula mitral, el tamafio auricular,
presencia de taquiarritmias, el temperamento del gato y el deseo del cliente dar medicamentos
orales de por vida (Coté et al.,2011).

Los gatos asintomaticos con CMH leve (espesor de la pared 6-6,5mm) no deben ser
tratados, pero si monitoreados. La CMH leve puede progresar, desarrollando signos clinicos o
muerte subita. Otros gatos pueden presentar el fenotipo leve que no progresa con el tratamiento
0 seguimiento adecuado. En estos casos el camino a seguir son controles cada 6-12 meses y la
educacion al propietario sobre los signos clinicos de evolucion morbosa del cuadro. En los
gatos asintomaticos con CMH grave o moderada (espesor de la pared > 6.8-7-7.5 mm y
obstruccion dindmica del tracto de salida del ventriculo izquierdo significativa (VI: Ao
>40mmHg)) a menudo se les recomienda terapia con -Bloqueantes o Bloqueadores de los
canales de calcio (Coté et al.,2011). Es dificil identificar gatos con sintomas intermitentes
porque los gatos, a diferencia de las personas, son sedentarios y tienden a enmascarar sintomas

discontinuos o leves.

El objetivo de la terapia esta dirigido para mejorar el llenado diastolico, reducir laisquemia
miocardica y prolongar el desarrollo de sintomas. El debate muchas veces esta en la eleccion
de un betabloqueante (atenolol) o un bloqueador del canal de calcio (diltiazem).

Actualmente hay un vacio en los datos sobre los efectos de la utilizacion de estos farmacos en
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el tratamiento asintomatico de la CMH utilizando atenolol o diltiazem debido a resultados
contradictorios. No se ha llegado a un consenso de cual de ellos es superior para la terapia
asintomatica en gatos y no se dispone de informacion con respecto a los efectos sobre la

progresion o supervivencia de la enfermedad.

Terapia con B — Blogueantes: las propiedades atribuidas a los p — bloqueantes son disminuir

la gravedad del MSA de la valvula mitral (moderada/grave) en gatos con soplo, disminuir la
gravedad de la hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo, como farmaco antiarritmico
para arritmias supraventriculares y ventriculares, también en el tratamiento de taquicardia
sinusal debido a sus efectos inotropicos negativos (disminuye la fuerza de contraccién) y
cronotrépicos negativos (disminuye la frecuencia cardiaca). Los beta-bloqueantes se pueden
usar de forma segura al mismo tiempo con otros medicamentos como metimazol o amlodipina
en gatos con hipertiroidismo o hipertension sistémica, respectivamente. La utilizacion de beta-
bloqueantes no selectivos, como el propanolol (receptores concurrentes fl y P2) estan

contraindicados en gatos con asma por su efecto broncoconstrictor.

Atenolol: beta-bloqueante selectivo (antagonista selectivo del receptor B1), es el
elegido por su margen de seguridad en los gatos y por la practicidad de intervalo cada 12 a 24
horas. Dosis de 6,25mg/gato cada 24hs y dosis de 12,5 mg/gato cada 12 hs. Se ha demostrado
que el efecto del farmaco dura menos de 24 horas, por lo tanto, se recomienda una dosis inicial
de 6,25 mg/gato cada 12 horas, evaluar y si es necesario aumentar la dosis a 12,5 mg/gato cada
12 horas. Los efectos secundarios del atenolol son relativamente infrecuentes, y pueden incluir
letargo, debilidad, y exacerbacion de la tos o sibilancias en gatos asmaticos; efectos
gastrointestinales son extremadamente raros. A dosis altas el atenolol puede tener efecto sobre

otros receptores beta y producir boncoconstriccion.

Terapia con Blogueadores de los canales de calcio: este grupo de farmacos presentan

resultados similares a los  — bloqueantes; con sus efectos cronotropicos negativos mejoran la
disfuncion diast6lica, disminuyen el consumo de oxigeno del miocardio, reducen la frecuencia

cardiaca. Algunos de ellos tienen efecto vasodilatador.

Diltiazem: es el bloqueador de los canales de calcio utilizado en la CMH. Se utiliza
como agente antihipertrofico, para arritmias supraventriculares como antiarritmico, también
es til para la disfuncién diastolica ya que mejora el tiempo de relajacion isovolumétrica. La
dosis convencional (Cardizem) es de 7,5 mg/gato cada 8 horas, lo que le confiere la
complicacion practica para el tratamiento a largo plazo. Vienen otras presentaciones de
liberacion sostenida (Dilacor XR via oral cada 12 hs y Cardizem CD via oral cada 24hs) pero

no han logrado una buena concentracién plasmatica en 24 horas y los gatos demostraron ser
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susceptibles a padecer sus efectos adversos (vomitos, letargo, pérdida de peso, y diarrea) por

lo tanto, estas formulaciones estan contraindicadas en gatos.

Antagonistas neurohormonales en CMH asintomatica: los Inhibidores de la ECA

(Enalapril, Benazepril, Ramipril) o antagonistas de aldosterona (por ejemplo,
espironolactona) son utilizados tempranamente para la reduccién de la hipertrofia ventricular
izquierda y fibrosis en gatos con CMH, ya que se ha demostrado que estos agentes
farmacoldgicos ejercen efectos antihipertréficos y antifibroticos en otras enfermedades y en
modelos transgénicos de roedores de CMH (Lim et al. 2001; Linz et al. 2004; Zhu et al. 1997,
Schmieder et al. 1996; Tsybouleva et al. 2004, citado por Coté et al., 2011). Si bien muchas
veces los clinicos pueden extrapolar estos hallazgos a sus pacientes, en gatos con CMH
espontanea no se indican. A lo largo de estos Gltimos afios se realizaron estudios para
demostrar estos efectos en gatos asintomaticos con CMH tratados con IECA, pero hay falta de
pruebas convincentes y los autores tienen el punto de vista de que el tratamiento de gatos
asintomaticos con CMH utilizando un inhibidor de la ECA es injustificado (Coté et al.,2011).
De la misma manera se realizaron estudios con el uso de espironolactona en gatos
asintomaticos con CMH y no hubo evidencia de beneficio en su uso (es decir, no hay cambios
en las mediciones ecocardiograficas de hipertrofia ventricular izquierda, tamafio auricular

izquierdo o funcion diastolica) (Cote et al., 2011).

Los datos disponibles en base a si el tratamiento en pacientes con CMH asintomaticos
realmente previene o retrasa el desarrollo de sintomas y mejora el pronéstico todavia no son
certeros y quedan muchos estudios por realizar. Por ende, el clinico debera guiarse en base a

la experiencia personal o anecddtica de un experto.
+ Tratamiento sintomético en gatos con CMH

Las medidas terapéuticas llevadas a cabo en gatos sintomaticos con insuficiencia cardiaca
causada por la CMH tienen como finalidad amortiguar la sintomatologia, evitar la

descompensacion, mejorar y prolongar la sobrevida.

Los gatos con insuficiencia cardiaca manifiestan disnea, taquipnea, esfuerzo respiratorio,
rara vez tos, debilidad, sincope, anorexia, intolerancia al ejercicio, claudicacion,
paralisis/paresia. Frecuentemente la terapia que se les da a estos pacientes incluye diuréticos
(furosemida), un inhibidor de la ECA, un anticoagulante y posiblemente un cronotropico
negativo. Dado que los gatos a menudo son sensibles a los efectos secundarios (letargo,
anorexia, vomitos) del tratamiento multi-farmacéutico, se recomienda comenzar con los dos
medicamentos méas importantes y luego dar el resto durante los préximos 7-10 dias, mientras

se evalla la respuesta del paciente.
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La insuficiencia cardiaca sintomatica en los gatos puede subdividirse segun el estadio
clinico, los gatos que representan una emergencia y deben ser hospitalizados (insuficiencia
cardiaca grave) y aquellos gatos con manifestaciones crénicas a los que se los trata a largo

plazo (insuficiencia cardiaca cronica).

Tratamiento ambulatorio en gatos con insuficiencia cardiaca

Terapia con Diuréticos: Estos farmacos constituyen la primera linea del tratamiento. Su

indicacion es para aminorar el edema pulmonar y el derrame pleural. El uso de diuréticos
produce una azotemia leve transitoria, siendo necesario evaluar la funcionalidad renal previo

al uso de los mismos.

Furosemida: Diurético de asa. La indicacidn de la dosis varia segln la gravedad de la
hipertrofia. Se inicia a dosis tan bajas como 1 mg/kg PO cada 24 horas para insuficiencia
cardiaca leve, a dosis de 2-3 mg/kg de PO cada 8-12 horas para insuficiencia cardiaca
moderada, y 3-4 mg/kg de PO cada 8 horas para insuficiencia cardiaca grave o refractaria. La
dosis inicial de furosemida puede ser mayor para remover el liquido, y luego reducirla a la
dosis efectiva minima dependiendo de la frecuencia respiratoria (<40 respiraciones/ minutos)
y el estado del animal en casa (Coté et al, 2011). Una vez diagnosticada la insuficiencia

cardiaca, los gatos requieren terapia de furosemida de por vida.

Terapia con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (EICA)

El Enalapril 0,5 mg/kg PO cada 12—-24 horas, se metaboliza por rifion. EI Benazepril
se metaboliza principalmente a través del higado (85%), y la farmacocinética no se altera en
gatos con problemas renal. La dosis recomendada de benazepril es de 0,5 mg/kg PO cada 24
horas. EI Ramipril se elimina principalmente a través del higado (87%) y también es una
buena opcion para gatos con insuficiencia renal y la dosis sugerida es de 0,5 mg/kg PO cada
24 horas. Los IECA producen un exceso de vasodilatacion de la arteriola eferente, lo que
conduce a una disminucion moderada en la tasa de filtracion glomerular y el desarrollo de una
azotemia funcional (Coté et al.,2011) y al igual que los diuréticos, también debe evaluarse los
pardmetros de funcionalidad renal previo a su uso, esto se debe no solo a que empeoran el
estado de azotemia en los gatos, sino también para elegir cual es el adecuado segun su
metabolismo. En los casos donde el nivel de azotemia empeora como se describid
anteriormente, la dosis del inhibidor de la ECA puede necesitar disminuirse o descontinuar el

medicamento.
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El criterio principal de una buena respuesta clinica a la terapia diurética es la

normalizacién de la frecuencia respiratoria en reposo y el esfuerzo respiratorio, el retorno del

apetito y el retorno del comportamiento normal o casi normal. Las radiografias toracicas son

esenciales para controlar la presencia de edema pulmonar o derrame pleural que dictaria el

aumento de la dosis de furosemida.

Tratamiento de la ICC aguda en gatos con HCM (pacientes hospitalizados)

Los gatos que llegan a la clinica con un cuadro de disnea grave necesitan una

estabilizacion inmediata, deben manipularse siempre con cautela porque son animales

extremadamente fragiles.

El estrés puede matar al gato disneico, por lo tanto, la manipulacion y sujecion fisica

para los procedimientos diagnosticos deben ser minimos, breves y suaves.

Con la premisa de provocar el menor estrés al paciente, dependiendo de las técnicas
disponibles en la clinica, podemos realizar en un primer momento una ecografia
rapida para evaluar si hay derrame pleural y ver el tamafio de la auricula izquierda.
Si hay derrame pleural se debe proceder a hacer una toracocentesis con el animal en
decubito esternal bajo una leve sedacion con un opioide o acepromacina. Si no hay
derrame pleural significativo y dependiendo de la estabilidad del paciente, se puede

obtener rapidamente una radiografia toracica (en la proyeccion dorso-ventral se

puede ver bien el derrame pleural y es menos angustiosa para la respiracién) sin
sobreexcitar y manipular al gato. En el caso de no contar con la disponibilidad de un
ecégrafo, realizar una toracocentesis diagnostica (y terapéutica) bilateral. Si el gato es
demasiado inestable para una radiografia, se puede administrar oxigeno y una dosis
parenteral de furosemida (3-4 mg/kg). La tranquilizacién en aquellos gatos con una
angustia respiratoria con Acepromacina (0,05-0,1 mg/kg IV o SC), oximorfona (0,05-
0,15 mg/kg 1V o IM) o el butorfanol (0,1 mg/kg IV y 0,2 a 0,4 mg/kg IM) pueden
salvarles la vida (Mucha et al., 2007).

El soporte de oxigeno de emergencia con 60-70% de la fraccion de oxigeno inspirado
(FiO2) puede ser necesario y la necesidad se determina en funcion de la gravedad de
la disnea. EI método Optimo de soporte de oxigeno es con una jaula de oxigeno
especializada en la que se controla la concentracion de oxigeno, dioxido de carbono,
temperatura y humedad. Administrar Oxigeno mediante una mascara puede dar
asistencia temporal, pero también puede exacerbar la disnea, ya que es un

procedimiento demasiado estresante para el gato.
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Se administra Furosemida parenteral para eliminar el edema. La via endovenosa es
la indicada porque logra un inicio rapido de accion (en 5 minutos), si el animal no se
puede canalizar dado que presenta un grado severamente disneico, la via puede ser
intramuscular, aunque sea mas lenta (30 minutos). La dosis parenteral para distrés
respiratorio oscila entre 2 a 4 mg/kg cada 1-8 horas. Si no hay mejoria en la disnea
después 1 hora de inyeccion intravenosa o 2 horas de inyeccidn de intramuscular de
furosemida, se debe administrar otra dosis (3-4 mg/kg) (Cote et al.,2011). En los
animales tratados con furosemida (sobre todo a estas dosis agresivas) provocan una
diuresis masiva que produce una azotemia transitoria, por ello, los animales deben
tener disponibilidad add libitum de agua de bebida. El control de la dosis se regula
mediante el monitoreo de la frecuencia respiratoria, cuando la misma mejora (<50
respiraciones/min.) la dosis se comienza a disminuir gradualmente para minimizar

diuresis excesiva y deshidratacion grave.

El uso de un vasodilatador, especificamente un venodilatador, son empleados para
disminuir la presion del capilar pulmonar. El uso de una pomada de nitroglicerina
transdérmica, venodilatador, se puede aplicar una octava a una cuarta pulgada (2-5
mm) de nitroglicerina del 2% cada 4 a 6 horas durante 1-2 dias en gatos (Cote et
al.,2011). Aun ningun estudio ha evaluado el efecto de nitroglicerina en gatos, parece
seguro y bien tolerado. En gatos que no responden a tratamientos diuréticos agresivos,
el Nitroprusiato puede ser un ultimo intento de reducir las presiones venosas
pulmonares y la presién de llenado ventricular izquierdo. Deben usarse con mucha

cautela y controlar la presion arterial. No se usa para el tratamiento crénico.

La aplicacion de una terapia con inotrépicos positivos se puede utilizar en gatos que

llegan en una etapa terminal de la enfermedad, asociado a un pronéstico grave. Estos
pacientes estan gravemente enfermos y parecen desorientados, débiles, disneicos y
tienen hipotension sistémica. Ecograficamente las paredes del miocardio presentan
una hipertrofia concéntrica significativa y también disfuncion sistolica, con una
disminucién de la contractibilidad. La terapia con Dobutamina (3-6 pg/kg/min IV en
Infusién continua) o Pimobendan (0,25 mg/kg PO cada 12 horas) se puede utilizar en
estos gatos. En gatos con CMH que tienen funcién miocardica normal, pero
hipotensién sistémica no causada por hipovolemia, la Dopamina es una opcién
preferible sobre la dobutamina (Coté et al.,2011). EI Pimobendan no debe
administrarse a gatos con CMH grave y SAM significativo de la valvula mitral, ya

que puede empeorar la gravedad de la obstruccion del tracto de salida del ventriculo
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ventricular izquierdo y aumentar la sobrecarga de presion al ventriculo izquierdo ya
hipertrofiado (Coté et al.,2011).

e La aplicacion de fluido endovenoso no se administra a los gatos con ICC mientras

estan internados, en primer lugar, se debe reducir el edema pulmonar (Little, 2014).
La administracion fluidos esté reservada a gatos que desarrollan una azotemia grave
pre-renal, que requiere una interrupcion temporal de furosemida y una administracién
cuidadosa de liquidos por via intravenosa del 0,45% de CINa suplementado con

potasio si esta indicado, o 50-75 ml de liquidos subcutaneos (Cote et al.,2011).

e Los inhibidores de la ECA no son recomendados durante la terapia de diuresis aguda
porque pueden exacerbar mas la azotemia y la deshidratacion. Idealmente, se inicia el
tratamiento con IECA unos dias 0 semanas después del tratamiento de la insuficiencia

cardiaca aguda y después de hacer un nuevo perfil renal.

Una vez estabilizado el cuadro agudo, representado por disminucién de la frecuencia
respiratoria (<40 resp. /min) y esfuerzo respiratorio, menor agitacion, reduccién o ausencia de
crepitaciones a la auscultacion pulmonar, se llevara a cabo una investigacion mas minuciosa
para saber el origen cardiogénico o no cardiogénico, o bien, derivarlo a un especialista. Se
pueden tomar radiografias repetidas durante el tratamiento agudo, por lo general de 1 a 2 dias
después de iniciar la furosemida, para evaluar la cantidad restante de edema pulmonar y ayudar

a guiar la dosis de furosemida oral.

« Insuficiencia cardiaca refractaria

Son los animales que contindan los signos clinicos de disnea debido al edema pulmonar
edema y/o pleural persistente a pesar de estar bajo terapia a dosis maxima de furosemida. En
estos pacientes esta indicado aumentar la dosis de furosemida 4mg/kg cada 8-12 hs. En gatos
con sintomas simultdneos de deshidratacion grave y azotemia, asi como disnea grave por
insuficiencia cardiaca congestiva, no existe una terapia eficaz y la eutanasia puede ser una
opcion factible (Cote et al.,2011). Otras estrategias es sumarle a la terapia con furosemida un
IECA, incrementar la dosis de diltiazem o - bloqueantes para obtener un mayor control de la
frecuencia cardiaca y afiadir espironolactona (para contrarrestar la perdida de potasio), los
gatos con ICC significativa pueden beneficiarse con hidroclorotiazida (1-2 mg/kg PO cada
12-24 horas). Re evaluar y hacer perfiles renales para ver la funcionalidad renal

constantemente.
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% Terapia anticoagulante profilctica: esta terapia estd indicada en felinos con

antecedentes de tromboembolismo arterial (TEA), ecografia con presencia de humo
auricular (contraste espontaneo) o presencia de trombo intracardiaco. Algunos cardidlogos
utilizan terapia anticoagulante profilactica en gatos con atrial dilatacion izquierda
moderada o grave, que probablemente tienen un mayor riesgo de desarrollar TEA (Coté
etal., 2011). Las opciones anticoagulantes contienen aspirina en dosis bajas (5-81 mg PO
cada 3 dias), clopidogrel (18,75 mg PO cada 24 horas con alimentos) y actualmente es el
favorito para la profilaxis de TEA (Tilley et al.,2016), heparina peso molecular baja
(Lovenox 1,5 mg/kg SC BID-TID), o warfarina.

« Terapia aguda del tromboembolismo arterial: cuando se produce la embolia aguda en

el paciente (parélisis/paresia aguda, dolor, extremidad fria y/o palida) la evolucién sin
tratar va a depender del alcance de la oclusion y el tiempo de reperfusién. La respuesta
general al manejo clinico conservador o agresivo disponible actualmente es pobre (Tilley
et al.,2016). Las opciones mas invasivas como la remocién quirargica del émbolo,

embolectomia reolitica o embolectomia con catéter no se recomiendan.

La terapia medica incluye agentes tromboliticos (p. ej. activador del plasminégeno
tisular, estreptoquinasa), analgésicos (Fentanilo 2-5 pg/kg/hora Infusién continua durante 12
a 18 horas o Buprenorfina 0,005-0,015 mg/kg IV cada 6 horas) y anticoagulantes
(enoxaparina 1,5 mg/kg SC cada 6 horas). Los agentes tromboliticos raramente se
recomiendan por el costo, por sus acciones altamente mortales, ademas por la falta de accién
efectiva (Tilley et al.,2016).
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PRONOSTICO

En los gatos con CMH el tiempo de sobrevida es variable. Influyen varios factores,
entre los que se incluyen el estadio y la velocidad a la que progresa la enfermedad, si ha sufrido
un tromboembolismo y/o arritmias y la respuesta al tratamiento o predisposicion del
propietario. Los gatos jovenes, machos y de raza pura (especialmente Ragdoll) tienden a tener
una enfermedad mas grave que es rapidamente progresiva (Coté et al.,2011). Animales
asintomaticos con alteraciones leves a moderadas del ventriculo izquierdo y sin aumento de la
auricula izquierda tienen mayor sobrevida. Sin embargo, la enfermedad asintomética con
engrosamiento significativo del VI y dilatacion Al, tienen mayor riesgo de desarrollar fallo
cardiaco y TEA. Una vez que la insuficiencia cardiaca se desarrolla, los gatos tienden a vivir
entre varias semanas y 18 meses, y la mayoria menos de 8 meses, dependiendo de la presencia
de desencadenantes reversibles para la insuficiencia cardiaca (mejor pronostico), la rapida
progresion de los cambios cardiacos estructurales (peor prondstico), y participacion del
propietario, habilidades y perspicacia (mejor pronostico) (Cote et al.,2011). Los gatos con
TEA, trombos intracardiacos, fallo cardiaco y dilatacion auricular izquierda tienen peor
prondstico (Tilley et al.,2016).
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DISCUSION

A partir de los hallazgos encontrados en toda la bibliografia utilizada de referencia, la
informacién y los resultados obtenidos de los diferentes autores idéneos al tema, son
concordante. Actualmente, esta continda siendo una enfermedad de etiologia desconocida que
necesita seguir estudiandose. El paralelismo con la CMH en humanos ha abierto varios
caminos para la investigacion de bases genéticas en felinos. El descubrimiento de las dos
mutaciones (A31P y R820W) en el gen MYBPC3 que codifica para la proteina C de union a
la miosina cardiaca, se encontraron en las razas Maine Coon y Ragdoll respectivamente. No
obstante, si bien estas 2 mutaciones fueron descubiertas como causales de CMH familiar, alin
hay sospechas de que otras mutaciones conformen la etiologia. Esta enfermedad es una de las
cardiopatias méas frecuentes y graves en gatos, haciendo imprescindible su diagndstico y

tratamiento precoz, como también continuar con las investigaciones.

En cuanto a la presentacion clinica y prevalencia de signos clinicos, los resultados
demostraron seguir el mismo patron sin cambios significativos. Muy pocos autores presentan
en sus trabajos los valores de prevalencia. La miocardiopatia hipertréfica tiene un amplio
espectro clinico que abarca desde la patologia leve sin signos clinicos (presentancién
subclinica) a la patologia grave con complicaciones asociadas como los trastornos arritmicos

y la muerte subita.

El camino diagndstico de la enfermedad sigue presentando el mayor desafio, aun con
nuevos métodos aplicados y técnicas mejoradas. La ecocardiografia es necesaria para
establecer el diagnostico de CMH en gatos. La presentacion de los signos clinicos es muy
variable dado los diferentes fenotipos que pueden presentar los gatos. Los hallazgos que
pueden evidenciarse en la radiografia o anormalidades electrocardiograficas son variables y a
menudo ausentes. La hipertrofia concéntrica ventricular izquierda es la anormalidad principal
identificada por ecocardiografia en gatos con CMH, pero también se puede ver en gatos con
hipertiroidismo, hipertensién sistémica o estenosis adrtica (Coté et al, 2011). Por lo tanto, es
necesario hacer pruebas complementarias para descartar causas secundarias de hipertrofia
concéntrica miocéardica. Las pruebas genéticas de la proteina cardiaca miosina C (MYBPC3)
puede ser (til para evaluar Maine Coon o Ragdoll como prueba preliminar, pero existen falsos
negativos ya que puede haber otros genes causales ain por identificar. Por lo general son

utilizados en animales destinados a la reproduccion.

Con respecto a las pruebas no invasivas (la ecocardiografia, la radiografia toracica y
la resonancia magnética) dan informacién valiosa para el diagnostico. La ecocardiografia, es
el examen mas usado para la CMH, ya que permite evaluar la estructura anatomica y a la vez

la funcion cardiaca. Permitiendo evaluar la hipertrofia concéntrica, la disfuncion diastolica por
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medio de doppler de imagen tisular, ademas de determinar la presencia de MAS y la presencia
de flujo turbulento a través del doppler color y la dilatacién del atrio izquierdo, pudiendo asi
determinar si existe riesgo de tromboembolismo. Como desventaja no esta siempre disponible
en el momento que se requiere debido a que es operador y equipo dependiente, por lo que no
todas las clinicas lo poseen y puede no ser certera en una disfuncién diastolica temprana o si

ocurre una ICC (Fox et al. 2009, citado por Correa, 2016, e).

La radiografia otorga la principal ventaja para diagnosticar y evaluar gatos con
insuficiencia cardiaca congestiva. Si bien nos permite ver la presencia de cardiomegalia, este

método no es el elegido para el diagndstico de las cardiomiopatias en felinos.

En el caso de la resonancia magnética es el método que promete tener mayor precision
para determinar la hipertrofia del ventriculo izquierdo (Cote et al., 2011). Sin embargo, su

escasa disponibilidad, costo y necesidad de anestesia implican las desventajas del mismo.

Finalmente, los biomarcadores, son técnicas aln en estudio y poco implementadas en
el diagnostico de las cardiopatias felinas. Estos reflejan que existe una patologia cardiaca, pero

no son especificas para identificar la enfermedad.

En relacion al tratamiento, no existe un protocolo Gnico o un determinado grupo de
farmacos que sean los elegidos para el gato con CMH sea cual fuere la presentacion clinica
que manifieste (asintomatica/sintomatica/ICC). Para la eleccion de qué farmaco es el indicado
0 cuél presenta una mayor ventaja respecto otro, actualmente es empirica, sin resultados
consistentes y el camino que elige el veterinario actuante muchas veces se basa en su propia
experiencia o recomendaciones hechas por la experiencia de un especialista. Los estudios
realizados para comparar la accion de diferentes farmacos, presentan resultados
contradictorios. De igual manera, los estudios realizados en busqueda de nueva farmacologia

han sido descontinuados o con resultados de poca sustentacion.

La terapéutica de gatos asintomaticos con CMH anecddticamente se tratan con f-
Blogueantes (Atenolol) o Blogueantes de los canales de calcio (Diltiazem) (Ferasin 2009, d).
El uso clinico de estos medicamentos aln tiene que ser probado, especialmente en casos que
son acompafiado por MAS. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y la
espironolactona no han podido ser demostrada las mejoras en gatos con CMH subclinica
(Macdonald et al., 2004, 2006, Taillefer y Di Fruscia 2006, citado por Ferasin 2009, e). Los

gatos asintomaticos con CMH leve son controlados cada 6 a 12 meses.
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Los gatos sintomaticos son tratados con diuréticos (Furosemida) como primera linea.
Los pacientes con ICC aguda requieren cuidados intensivos: sedacion, descanso en jaula y
suplementacion de oxigeno ademéas de diuresis parenteral agresiva con furosemida y en
presencia de derrame pleural debe realizarse toracocentesis. El uso de la espironolactona para
revertir la pérdida de potasio producida por la furosemida. A menudo, a los gatos con CMH e
insuficiencia cardiaca se les da una multitud de medicamentos, incluyendo furosemida, un
inhibidor de la ECA, un anticoagulante y posiblemente un cronotrépico negativo (Coté et al.,
2011). Se recomienda un manejo prudente de la terapia multi-farmacol6gica debido a que los
gatos a diferencia de los perros, no toleran bien y el manejo se complica a largo plazo en gatos
con CMH e insuficiencia cardiaca crénica. Los gatos con cardiomiopatia y evidencia
ecocardiografica de tromboembolismo adrtico/intracardiaco o contraste espontaneo, pueden

beneficiarse de una terapia profilactica o trombolitica segiin corresponda.
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CONCLUSIONES

La CMH felina es una de las patologias cardiacas mas frecuentes en el gato.

La CMH es una enfermedad progresiva. Se ha demostrado mutacion genética
causativa en Maine Coon y Ragdoll y se sospecha hereditaria en numerosas razas
felinas.

Las razas Maine Coon o Ragdoll presentan un componente genético, que, ante una
mutacion (A31P o R820W) en el gen MYBPC3 que codifica para la proteina C de
unién a la miosina cardiaca, desencadena una hipertrofia concéntrica primaria en
gatos.

Clinicamente, se presenta con un alto grado de heterogeneidad fenotipica de paciente
a paciente. Las manifestaciones clinicas de la enfermedad son dificultad respiratoria
(la més frecuente), pardlisis tercio posterior por tromboembolismo, debilidad e
intolerancia al juego o ejercicio, sincope y riesgo de muerte subita.

El diagnostico mas completo y de eleccion para la CMHF es la ecografia cardiaca.
La ICC es diagnosticada y se evalla la respuesta al tratamiento mediante la radiografia
toracica.

Los biomarcadores son una técnica diagndstica que estd empezando a tenerse en
cuenta, aunque es muy poco especifica para detectar la enfermedad cardiaca y poca
disponibilidad en la clinica diaria. Para establecer el origen de la disnea, el NT pro-
BNP promete ser el biomarcador mas (til.

El tratamiento es un terreno con bases de poco fundamento cientifico, es adoptado por
lo general por experiencias propias o de expertos. No es bien tolerado el tratamiento
multi-farmacéutico por los felinos domésticos.

Los farmacos utilizados en la terapéutica se deben acomodar cuidadosamente a los
signos especificos de cada paciente. Todo tratamiento instaurado debe ser

monitoreado y valorado para que proporcionen efecto deseado.
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