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RESUMEN

La cardiomiopatia dilatada es la segunda enfermedad cardiaca adquirida més frecuente en
caninos. Es una enfermedad primaria del mdsculo cardiaco, de etiologia idiopéatica, que se
caracteriza por la dilatacion de las cAmaras cardiacas y que afecta principalmente a razas grandes
y gigantes, donde el Doberman Pinscher y el Boxer ocupan el primer lugar. Sin embargo, algunas
razas medianas como el Cocker Spaniel y el Bull Dog también pueden padecer esta enfermedad.
Tiene mayor prevalencia en machos y adultos jovenes, diagnosticandose principalmente entre los
4y 8 afos de edad. Por lo general, los pacientes son llevados a consulta en etapa avanzada de la
enfermedad cuando ya estan presentes los signos de insuficiencia cardiaca, resultando en un
pronostico desfavorable. Por lo mencionado, resulta importante hacer hincapié en acciones de
medicina preventiva, evaluando a todos los pacientes de riesgo desde una edad temprana, al menos
una vez al afio. En este contexto, se dispone actualmente de métodos diagndsticos relativamente
sencillos que permiten al clinico detectar esta patologia en etapas subclinicas. El pronéstico
depende siempre del paciente, la etapa en la que se diagnostique la enfermedad, la respuesta
individual al tratamiento y el compromiso del propietario con los controles y el tratamiento.
Aunque no existe una cura para esta enfermedad, lo que se busca es mejorar la calidad de vida del

paciente.

En este trabajo se plantea profundizar en el diagnostico precoz de la cardiomiopatia
dilatada para retrasar la aparicion de signos clinicos mediante medidas preventivas y mejorar la

calidad de vida de nuestros pacientes.
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SUMMARY

Dilated cardiomyopathy is the second most common acquired heart disease in canines. It
is a primary disease of the heart muscle, of idiopathic etiology, which is characterized by dilatation
of the cardiac chambers and mainly affects large and giant races. However, some medium breeds
such as the Cocker Spaniel and the Bull Dog can also suffer from this disease. It has a higher
prevalence in males and young adults, diagnosed mainly between 4 and 8 years of age. In general,
patients are taken to an advanced stage of the disease when signs of heart failure are already
present, resulting in an invariably bad prognosis. Therefore, it is important to emphasize
preventive medicine actions, evaluating all patients at risk from an early age, at least once a year.
In this context, relatively simple diagnostic methods are currently available that allow the clinician
to detect this pathology in subclinical stages. The prognosis will always depend on the patient, the
stage in which the disease is diagnosed, the individual response to the treatment and the owner's
commitment to the controls and treatment. Although there is no cure for this disease, what is

sought is to improve the quality of life of the patient.

In this work, it is proposed to deepen an early diagnosis of dilated cardiomyopathy in

order to delay the appearance of clinical signs and improve the quality of life of our patients
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INTRODUCCION

La cardiomiopatia dilatada (CMD) es una patologia primaria del masculo cardiaco de
origen idiopatico, que se caracteriza por una progresiva dilatacion de las camaras cardiacas atriales
y ventriculares, de forma unilateral o bilateral y por una disminucién en la contractibilidad

miocéardica, pudiendo cursar con o sin arritmias (Camacho, 2007; Ware, 2010; Oyama, 2016).

Si bien las causas permanecen desconocidas (idiopatica), existen enfermedades que
afectan al musculo cardiaco de forma secundaria. Se especula sobre la posibilidad de factores
nutricionales como la deficiencia de carnitina y la comprobada deficiencia de taurina en el Cocker
Spaniel Americano, o bien la probabilidad de hipotiroidismo y de agentes virales y protozoarios
(Camacho, 2007; Oyama, 2016).

La prevalencia de la CMD es marcadamente alta entre las razas grandes y gigantes, entre
ellas se incluyen: Doberman Pinscher, Gran Danés, San Bernardo, Lebrel Escocés, Lobero
Irlandés, Boxer, Terranova, Afgano y Déalmata. También pueden sufrirla razas mas pequefias,
como el Cocker Spaniel y el Bulldog (Ware, 2010). La edad tipica de diagndstico es entre los 6 y
8 afios y los machos parecen ser mas afectados que las hembras, especialmente en la raza
Doberman Pinscher (Oyama, 2016). En América del Sur, un estudio donde se incluyé Argentina,
reveld que las principales razas que presentan CMD en esta zona son Labrador Retriever, Boxer,
Dogo de Burdeo, Golden Retriever y Cocker Spaniel, siendo en su mayoria machos, presentandose

entre los 8 y 10 afios de edad y con sintomatologia evidente (Mucha, 2017).

La CMD se desarrolla lentamente, con un estado preclinico prolongado (enfermedad
oculta) que puede evolucionar a lo largo de varios afios antes de que los sintomas sean evidentes
(Ware, 2010). Sin embargo, las alteraciones miocardicas o eléctricas estan presentes e incluyen:
aumento en las dimensiones ventriculares y auriculares izquierdas, disminucion en la
contractibilidad miocéardica y latidos ventriculares prematuros. La fase oculta termina con la
aparicion de los signos clinicos de la enfermedad, pudiendo ser la muerte subita el primero de
ellos (Oyama, 2016).

La progresiva dilatacion de las camaras cardiacas causa un empeoramiento de la funcion
como bomba sistdlicay del gasto cardiaco, activando de esta forma, mecanismos neurohormonales
compensadores disefiados para para promover la funcionalidad cardiaca y la perfusion tisular.
Estos mecanismos incluyen varias citocinas, sistema nervioso simpatico y sistema renina-
angiotensina-aldosterona. La activacion crdnica de estos mecanismos compensatorios da lugar a

una alteracion cardiovascular progresiva que culmina en una insuficiencia cardiaca congestiva



(ICC) potencialmente mortal, falla cardiaca por bajo gasto o muerte subita (Ware, 2010;
Strickland, 2016).

En cuanto al examen fisico, los hallazgos mas comunes durante la fase oculta
asintomaética, incluyen soplo sistdlico leve y ritmo cardiaco irregular con déficits de pulso;
mientras que en la fase clinica establecida se espera encontrar soplo sistélico de moderada
intensidad, ritmo cardiaco irregular con déficits de pulso, aumento de frecuencia respiratoria y
esfuerzo, sonidos broncovesiculares aumentados, intensidad de los sonidos cardiacos disminuidos
y debilidad (Oyama, 2016).

Durante la fase clinica establecida, la sintomatologia se desarrolla rapidamente
especialmente en perros sedentarios, en los que los primeros signos pueden no ser evidentes. La
muerte sUbita es relativamente comun sin que aparezcan previamente los sintomas de ICC (Ware,
2010).

Los signos clinicos varian con las razas, localizacion geogréfica, antecedentes familiares
y el estilo de vida de cada animal. De esta forma, en perros de trabajo, generalmente los
propietarios identifican la intolerancia al ejercicio de forma mas precoz, en tanto que en animales
de vida mas tranquila, los signos clinicos normalmente son observados pocos dias antes que el
perro sea atendido por el veterinario (Camacho, 2007). Las primeras manifestaciones que llevan
a los propietarios a la clinica incluyen: debilidad, letargo, taquipnea o disnea, intolerancia al
gjercicio, tos, anorexia, distension abdominal (ascitis) y sincope. La pérdida de masa muscular
(caquexia cardiaca) puede ser grave y mas evidente a lo largo de la linea dorsal media (Ware,
2010).

Los diagnosticos diferenciales para CMD deben orientarse hacia las cardiopatias que
generalmente llevan a un aumento de determinadas camaras cardiacas, como es el caso de la
endocardiosis valvular, cardiopatias congénitas, dirofilariosis, endocarditis y neoplasias cardiacas
(Camacho, 2007).

El diagndstico de la CMD se fundamenta en el examen fisico del paciente asociado a
examenes complementarios, tales como estudios radiograficos, electrocardiograficos vy

ecocardiograficos, siendo este altimo la columna del diagnéstico definitivo (Camacho, 2007).

En aquellos animales con predisposicion familiar, pueden realizarse estudios de
prevencion como pruebas genéticas (principalmente en Doberman Pinscher y Boxer),

nutricionales (en Cocker Spaniel Americano) y la medicion de biomarcadores cardiacos. Estas



pruebas no estan incluidas actualmente como pruebas de deteccion estdndar pero pueden tener

alguna utilidad diagndstica (Wees et al, 2017).

El tratamiento estandar incluye el uso de diuréticos, como furosemida y espironolactona,
para aliviar signos de congestién; inotropicos positivos como digoxina, dopamina, dobutamina,
milrinona, pimobendan, para mejorar la contractibilidad, e inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA), como enalapril, benazepril y ramipril, los cuales reducen la retencién de
agua y sodio y provocan una vasodilatacion arterial leve. Ademas pueden incluirse en la terapia,
agentes antiarritmicos para suprimir y/o controlar las arritmias. El tratamiento depende de la raza,

la fase de la enfermedad y la presencia de ICC o arritmias (Oyama, 2016).



OBJETIVOS

Obijetivo general:

-Adquirir entrenamiento en la busqueda bibliografica, seleccion de informacién y

redaccidn de trabajo final.

Obijetivos particulares:

-Realizar una recopilacion bibliografica sobre cardiomiopatia dilatada canina.

-Generar un material actualizado sobre la cardiomiopatia dilatada para un diagndstico

precoz y su tratamiento.

MATERIALES Y METODOS

Para la busqueda de informacion referida al tema y para el acceso a publicaciones
periddicas en revistas cientificas de la especialidad, se utilizaron buscadores académicos en

internet. Ademas se consultaron los libros especificos de los autores referentes en el tema.

Se realiz6 el analisis bibliografico de las investigaciones realizadas en los tltimos 10 afios.



DESARROLLO

1. DEFINICION

Las cardiomiopatias se definen como una enfermedad primaria del mdsculo cardiaco de
etiologia desconocida (idiopéatica), asociada con disfuncion mecénica y/o eléctrica que
generalmente muestra hipertrofia ventricular inadecuada o dilatacion (Oyama, 2016; Wess et al,
2017).

La forma mas comin de enfermedad miocéardica primaria en perros es la Cardiomiopatia
dilatada (CMD) la cual es una patologia de origen idiopatico, que se caracteriza por una progresiva
dilatacion de las camaras cardiacas atriales y ventriculares, de forma unilateral o bilateral y una
disminucién en la contractibilidad miocardica, pudiendo cursar con o sin arritmias (Camacho,
2007; Ware, 2010; Oyama, 2016). También se informa la cardiomiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho del Boxer (CAVD), la cual tiene una fisiopatologia, presentacion clinica e
historia natural Unicas, describiéndose mejor bajo este titulo (Prosek, 2015; Oyama, 2016). Otras
formas de cardiomiopatias, como la cardiomiopatia hipertréfica, son raras en los perros (Oyama,
2016).

2. ETIOLOGIA

Si bien las causas de CMD permanecen desconocidas (idiopaticas), se cree que la CMD
idiopatica tiene una base genética, especialmente en razas que poseen una alta prevalencia. En
algunos Gran Danés, la CMD se presenta como un rasgo recesivo ligado al cromosoma X. Se ha
encontrado un patrén de herencia autosémico dominante en Boxer con arritmias ventriculares. Sin
embargo, la CMD familiar mortal en perros de Aguas Portugueses muy jovenes muestra un patrén
de herencia autosémico recesivo (Ware, 2010). EI Doberman parece mostrar la incidencia mas
alta y es una enfermedad familiar heredada como un rasgo autosémico dominante, aunque los

genes causantes de esta condicidn siguen sin determinarse (Meurs et al, 2007).

Es probable que la CMD secundaria sea la expresiéon comin de lesiones miocardicas
producida por diferentes agresiones, como consecuencia de problemas degenerativos, infecciosos,
inmunomediados, genéticos, metabdlicos, isquémicos, tdxicos o una combinacion de éstos.
También factores nutricionales como la deficiencia de carnitina y comprobada deficiencia de
taurina que contribuyen al desarrollo de CMD en Cocker Spaniel Americano, siendo un factor
potencial en Dalmatas, Labrador Retriever y Golden Retriever (Camacho, 2007). Esta deficiencia

es inexistente en aquellas razas que tradicionalmente sufren CMD (Oyama, 2016).



3. PREVALENCIA Y RESENA

La CMD es mas comun en perros de razas grandes y en particular en el Doberman
Pinscher, Lobero Irlandés, Lebrel Escocés y Gran Danés, pudiéndose diagnosticar también en
Ovejero Aleman, San Bernardo, Fila Brasilero, Mastin Napolitano, entre otras. Presenta
caracteristicas clinicas distintas entre algunas razas como Doberman Pinscher, Boxer y Cocker
Spaniel; (Camacho 2007; Oyama, 2016). Algunas razas estan claramente representadas en exceso,
particularmente en regiones geograficas especificas. Las encuestas realizadas en publicaciones
norteamericanas encuentran una mayor incidencia en Doberman Pinscher, perro Lobero Irlandés,
Gran Danés y Cocker Spaniel. Fuentes europeas sugieren una mayor incidencia del Airedale
Terrier, Doberman Pinscher, Terranova y Cocker Spaniel Inglés (Meurs, 2010). En América del
Sur, un estudio realizado en el afio 2017, donde se incluy6 Argentina, revel6 que las principales
razas que presentan CMD son Labrador Retriever, Boxer, Dogo de Burdeo, Golden Retriever y
Cocker Spaniel, siendo en su mayoria machos, presentandose entre los 8 y 10 afios de edad y con
sintomatologia evidente (Figuras 1, 2, 3y 4) (Mucha, 2017).

® MACHOS @ HEMBRAS

©® SRD @ LABRADOR BOXER @ DOGO B @ GOLDEN @ COCKER
® OTROS

Figura 1. Variable sexo. Fuente Figura 2. Variable razas. Fuente

Mucha, 2017. Mucha, 2017.




Figura 3. Variable edad. Fuente Mucha, 2017.

Figura 4. Relacion

| sintomaticos/asintomaticos que
llegan a consulta. Fuente Mucha,
2017.

94 %

@ ASINTOMATICOS ® SINTOMATICOS

Dilatada.

Las diferencias en la prevalencia de razas entre las poblaciones caninas pueden sugerir
una influencia de los factores ambientales en el desarrollo de CMD, pero es mas probable que
estén relacionadas con las fuertes influencias genéticas de ciertos perros dentro de un area (Meurs,
2010).

Es una enfermedad de aparicion en la adultez, con la excepcion del Perro de Agua
Portugués en el que los jovenes se ven afectados entre las 2 a 32 semanas de edad (Prosek, 2015).



Las encuestas indican que entre dos y seis perros son diagnosticados con CMD de cada
600 casos referidos. Aproximadamente el 25% de Lobero Irlandés, 50% de Doberman Pinscher
machos y 33% de hembras desarrollan CMD. La edad tipica de diagnostico es entre los 6 y 8 afios;
y los machos parecen ser mas afectados que las hembras, especialmente en Doberman Pinscher
(Oyama, 2016).

4. FACTORES CONDICIONANTES

4.1 Raza: La CMD es una enfermedad de razas grandes y gigantes, principalmente las

mencionadas en parrafos previos (Ware, 2010).

4.2 Genética: Las mutaciones genéticas que afectan a dos genes diferentes, PDK4 y

estriatina, han sido asociadas con CMD en Doberman Pinscher y CAVD en Boxer (Oyama, 2016).

4.3 Edad: La prevalencia de CMD aumenta con la edad, aunque la mayoria de los perros
que se presentan en la clinica con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) tienen entre 4 y 10 afios
(Ware, 2010). Parece apropiado comenzar el examen de deteccion de CMD a los tres afios de edad
y usar tanto el monitoreo Holter como la ecocardiografia, repitiéndose anualmente ya que una

evaluacion Unica no es suficiente para descartar el desarrollo futuro de CMD (Wess et al, 2017).

4.4 Sexo: Los machos parecen sufrirla mas que las hembras. Sin embargo, en el Boxer y
el Doberman puede que no exista predileccién por el género si se tienen en consideracion los
perros con la enfermedad oculta (Ware, 2010). En general, se sabe que los perros machos muestran
cambios estructurales antes que las hembras, los cuales son detectables con un ecocardiograma.
Por lo tanto, es mas probable que los machos desarrollen una ICC a una edad mas temprana que
las hembras (Wess et al, 2017).

4.5 Nutricion: Se ha comprobado que en ciertas razas como el Cocker Spaniel, Dalmatas,
Labrador y Golden Retriever, las deficiencias de taurina y L-carnitina son un factor potencial para
el desarrollo de CMD (Oyama, 2016).

4.6 Geografia: La incidencia de presentacion varia segun la region geografica en donde
se encuentren; de este modo, se puede decir que en Norteamérica la raza que representa en exceso
la CMD es el Doberman Pinscher, mientras que en Europa es el Airedale Terrier y en Sudamérica
el Labrador Retriever (Meurs, 2010; Mucha, 2017).



5. FISIOPATOLOGIA

La CMD como entidad, mas que una simple enfermedad, probablemente representa la fase
final de distintos procesos patologicos o defectos metabdlicos que implican a las células

miocardicas o a la matriz intercelular (Ware, 2010).

El modelo conceptual de la fisiopatologia de la CMD puede ser dividido en tres fases. En
la primera, se cree que las lesiones miocardicas como consecuencia de alteraciones
hemodinamicas cronicas, sirven como el evento iniciador del proceso. Luego, en una segunda
fase, estos defectos o lesiones deterioran en primer lugar la funcion sistélica del miocardio, lo cual
conduce a un descenso de la contractilidad cardiaca provocando una disminucién marcada del
volumen sistolico y por tanto, del gasto cardiaco, por lo que la presion arterial del paciente puede
descender hasta niveles peligrosos (Camacho, 2007; Cunningham, 2014); como consecuencia,
esto provoca la activacion de los sistemas compensatorios, cuyo objetivo es tratar de mantener un
gasto cardiaco adecuado (Martinez, 2008). Estos mecanismos son, el sistema nervioso simpético
(SNS), el cual genera mayor liberacién de epinefrina y norepinefrina a la sangre estimulando los
receptores B-adrenérgicos e incrementando la contractilidad y frecuencia cardiaca (Hill et al,
2012), y activando receptores a de los vasos sanguineos, provocando vasoconstriccion. Por otra
parte, la reduccién de la perfusion renal por bajo gasto cardiaco incrementa el funcionamiento del
sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) (Cuenca, 2012), el cual aumentara la presién
arterial, la volemia y el retorno venoso, produciendo vasoconstriccion y mayor retencién de agua
y sodio a nivel glomerular (Lopez- Alvarez et al, 2011). En esta segunda fase, se observa un
deterioro gradual de los procesos metabdlicos celulares involucrados en el transporte del ion calcio
desde el reticulo sarcoplasmico hacia las proteinas contractiles actina y miosina, acumulando una
gran cantidad de calcio en las mitocondrias y afectando de este modo, la actividad respiratoria
celular y predisponiendo a los procesos de arritmia. Al final de esta fase se produce la muerte
celular de los miocitos, hipertrofia de los miocitos restantes, pérdida de la contractibilidad y la
consecuente dilatacion de las cdmaras cardiacas (Camacho, 2007). Frecuentemente, estos perros
desarrollan fibrilacién auricular (FA) lo cual reduce ain mas el gasto cardiaco, y puede causar una
descompensacion clinica aguda. La taquicardia persistente asociada a FA probablemente acelere
la progresion de la enfermedad. También pueden presentarse taquiarritmias ventriculares que
provocan la muerte subita. Una vez que la funcién del ventriculo izquierdo (V1) comienza a

deteriorarse, la frecuencia de taquiarritmias aumenta (Ware, 2010).

Durante la tercer fase, el agrandamiento cardiaco progresivo o cardiomegalia, junto a la

disfuncion de los masculos papilares, a menudo provoca una mala coaptacion de las valvas de las
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valvulas mitral y tricispide, induciendo a una insuficiencia valvular (Ware, 2010); asi mismo, el
aumento de la presion de las venas pulmonares y sistémicas, da como resultado un edema
pulmonar o sistémico (Cunningham, 2014), que junto al descenso en la contractilidad cardiaca es
la caracteristica distintiva de la condicidn clinica general denominada ICC izquierda y/o derecha

gue serd reconocida clinicamente en los perros afectados (Camacho, 2007; Atkins et al,2009).

Finalmente, los mecanismos de compensacion activados crénicamente, contribuyen a la
injuria sobre el miocardio, exacerbando la disminucidn del gasto cardiaco a tal punto, que conduce
a shock cardiogénico (Lobo & Pereira, 2002).

6. SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos varian con las razas, localizacion geogréafica, antecedentes familiares
y el estilo de vida de cada animal. De esta forma, en perros de trabajo, generalmente los
propietarios identifican la intolerancia al ejercicio de forma mas precoz, en tanto que en animales
de vida mas tranquila, los signos clinicos normalmente son observados pocos dias antes de que el
perro sea atendido por el veterinario (Camacho, 2007).

La CMD parece desarrollarse lentamente, con un estado preclinico asintomatico
prolongado que podra evolucionar a lo largo de varios afios antes de que los sintomas sean
evidentes. Esta fase por lo general se reconoce mediante el empleo de la ecocardiografia y
electrocardiograma donde se pueden observar las alteraciones miocardicas y eléctricas tales como
aumento en las dimensiones ventriculares, disminucion de la contractibilidad miocéardica y latidos

ventriculares prematuros (Ware, 2010; Oyama, 2016).

Dependiendo el grado de descompensacién cardiaca, los hallazgos a la exploracion clinica
varian, siendo los mas comunmente encontrados soplo sistolico de leve a moderada intensidad,
ritmo cardiaco irregular con déficits de pulso, aumento de esfuerzo respiratorio y frecuencia,
sonidos broncovesiculares aumentados, intensidad de sonidos cardiacos disminuidos y debilidad;
mientras que ocasionalmente puede hallarse distension y pulso yugular, hepatomegalia, ascitis,
mucosas palidas, hipotermia, crepitaciones pulmonares y estado mental deprimido (Ware, 2010;
Oyama, 2016).

Durante la fase clinica establecida la sintomatologia se desarrolla répidamente,
especialmente en perros sedentarios, en los que los primeros signos pueden no ser evidentes. Las

primeras observaciones que llevan a los propietarios a la clinica incluyen:
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Debilidad

Letargo

Taquipnea o disnea

Intolerancia al ejercicio

Tos (algunas veces descripta como “arcadas”)
Anorexia

Distension abdominal (ascitis) (Figura 5)

Sincope

- F F F & & £ F ¥

Pérdida de masa muscular (caquexia cardiaca) (Figura 6)

Figura 5. A, Aspecto general del animal con CMD. B, Imagen mas cercana del paciente con
CMD, evidenciando ascitis e importante pérdida de la masa muscular, que caracteriza la
caquexia cardiaca. Fuente Camacho 2007.
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Figura 6. A, Canino, macho, mestizo, de 9 afios,
en vista lateral. Los signos de caquexia cardiaca
son evidentes. B, Aspecto dorsal, en el que se
puede apreciar mas la caquexia cardiaca. Fuente:
Mucha 2007.

La taquipnea esta causada por la estimulacion de los receptores internos del intersticio
pulmonar lo que produce un incremento reflejo del ritmo respiratorio. El incremento de la
frecuencia respiratoria puede producirse tanto con presencia como con ausencia de hipoxia. La
tendencia al incremento de la frecuencia respiratoria en reposo indica una descompensacién

progresiva de la falla cardiaca del lado izquierdo (Strickland, 2016).

La disnea generalmente acompafa a la insuficiencia cardiaca grave como resultado de
edema pulmonar o efusion pleural; se exacerba en el ejercicio en aquellos pacientes capaces de
hacerlos (Strickland, 2016).

La intolerancia al ejercicio puede ser un signo prematuro de falla cardiaca en animales
activos; sin embargo, puede ser dificil de reconocer en animales sedentarios. La disminucion de
la tolerancia al ejercicio se produce porgue la funcién cardiaca no es normal y la demanda
metabolica de los tejidos (especialmente los misculos) no esta cubierta, llevandolos a hipoxia,

acidosis lactica, debilidad muscular y fatiga (Strickland, 2016).

La tos es un signo muy comdn en perros con falla cardiaca, la cual esta asociada a la
compresion del bronquio principal izquierdo por parte de la auricula izquierda aumentada de
tamafio, o bien por edema alveolar pulmonar grave. Es importante tener en cuenta que otras
enfermedades no cardiacas también pueden cursar con tos y por lo tanto no es especifica de la falla
cardiaca (Strickland, 2016).
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La distension abdominal secundaria a ascitis puede estar asociada a la falla ventricular del
lado derecho o biventricular y se debe distinguir de las efusiones asociadas a otros procesos como
la hipoproteinemia, enfermedad hepatica y neoplasias abdominales. La evaluacion de las venas
yugulares y subcutaneas abdominales puede ayudar en la determinacion de si la ascitis esta
asociada a ICC. Con falla cardiaca derecha, las venas a menudo, estan distendidas e ingurgitadas
(Strickland, 2016).

7. DIFERENCIA ENTRE RAZAS

7.1 Doberman Pinscher: ElI Doberman Pinscher es una de las razas de perros mas

comUnmente diagnosticadas con CMD en América del Norte. Es una enfermedad de aparicién en
la adultez que resulta en el desarrollo de una falla del ventriculo izquierdo y/o biventricular, a
menudo con FA o muerte sUbita. La etapa oculta se puede caracterizar por complejos prematuros
ventriculares (CPV) poco frecuentes, dilatacion ventricular leve y/o disfuncidon sistolica. La
funcidn diastolica esta frecuentemente presente. La etapa de enfermedad establecida a menudo se
caracteriza por FA, CPV e ICC. Muchos perros afectados presentan por primera vez sintomas de
taquiarritmias ventriculares, como sincope y muerte slbita cardiaca. Aunque el sincope a menudo
se asocia con la presencia de taquiarritmias ventriculares, también se ha observado debilidad
episddica asociada a bradicardia y sincope en la cardiomiopatia. Por lo tanto, se debe hacer todo
lo posible para determinar la causa de los episodios sincopales con un Holter antes de comenzar
el tratamiento (Meurs, 2010).

La evaluacion patoldgica del corazén en Doberman Pinscher afectado, demuestra una
variedad de hallazgos inespecificos. A menudo se observa dilatacién de moderada a severa de las
cuatro camaras cardiacas, aunque el lado izquierdo resulta tipicamente peor que el derecho. Las
relaciones entre el peso del corazén y el peso corporal a menudo estan aumentadas, oscilando entre
0,0008 y 0,0009 g/kg (0,0003-0,0007 g/kg). Las lesiones histolégicas se caracterizan por una
marcada degeneracion y atrofia de miofibras, reemplazo miocardico por bandas gruesas de fibras
de colageno, fibrosis intersticial, agregados de grasa, miocit6lisis multifocal y necrosis miocardica
(Meurs, 2010).

La CMD parece ser familiar; se ha definido un modo de herencia autosémico dominante
por la aparicion de la enfermedad en multiples generaciones, la representacién equitativa de
género y la evidencia de transmision de generacion a generacion. La evidencia de que la
enfermedad es familiar y la sugerencia de que la intervencién temprana puede aumentar la

supervivencia ha llevado a un interés significativo en la deteccion de signos de enfermedad oculta
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en perros asintomaticos. Se cree que la ecocardiografia anual y la electrocardiografia ambulatoria
(monitoreo Holter) son los mejores predictores de la CMD temprana. Los criterios que se cree que
son indicadores de enfermedad oculta incluyen un didmetro diastdlico ventricular izquierdo
determinado ecocardiograficamente superior a 4,6 cm y un diametro sistolico final ventricular
izquierdo superior a 3,8 cm, incluso en ausencia de disfuncidn sistélica. Estos nimeros se basan
en un promedio y pueden ser menos validos para perros muy grandes. El monitoreo anual de Holter
también se ha recomendado para detectar el Doberman Pinscher que puede desarrollar arritmias

ventriculares antes de la dilatacion ventricular y la disfuncion sist6lica (Meurs, 2010).

El Doberman Pinscher adulto con mas de 50 CVP en 24 horas, es sospechoso del
desarrollo de CMD. La medicion de biomarcadores cardiacos también puede ser util para la
deteccion temprana de la enfermedad. Se debe advertir a los propietarios que se trata de una
enfermedad de aparicion en la adultez con variabilidad en la edad de inicio y las pruebas de

deteccidn deben realizarse anualmente (Meurs, 2010).

7.2 Cocker Spaniel: La CMD ha sido reportado tanto en los Cocker Spaniel Americanos
como en los Ingleses. Se ha informado una asociacion entre el desarrollo de CMD y niveles bajos
de taurina en plasma. Los Cocker Spaniel Americanos con niveles bajos de taurina que recibieron
suplementos de taurina y I-carnitina mostraron una disminucion en el diametro diastélico final y
sistdlico del ventriculo izquierdo durante un periodo de 4 meses, aungue la funcién miocérdica no
volvid a la normalidad. Este estudio sugirié que algunos Cocker Spaniel Americanos con CMD

podrian beneficiarse con la suplementacion con taurina y, quizas, I-carnitina (Meurs, 2010).

Los niveles de taurina pueden evaluarse mediante la medicion de niveles de taurina en
sangre o plasma, aunque los niveles en sangre se ven menos afectados por el manejo de la muestra
y las alimentaciones recientes (Meurs, 2010). Los Cocker Spaniel con CMD deben tener niveles
de taurina en sangre o plasma por encima de 50ng/ml y deben tratarse con 500 mg a 1,0 gr de
taurina y I-carnitina por via oral cada 12 horas (Meurs, 2010; Prosek, 2015). Debe administrarse
tratamiento adicional segin sea necesario para tratar cualquier otra complicacién de la
enfermedad, como la ICC y las arritmias. En muchos casos, los medicamentos cardiovasculares
de apoyo pueden retirarse gradualmente después de que el acortamiento fraccional aumente al
menos al 20% (generalmente después de 3 a 4 meses de suplementaciéon). La suplementacién con
taurina y l-carnitina, si es posible, debe continuar de por vida. En algunos casos donde la

deficiencia de taurina no se identifica, el prondstico es generalmente peor (Meurs, 2010).
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En el Cocker Spaniel Inglés con CMD, no se ha identificado una relacion con los niveles
de taurina o carnitina. Muchos perros reportados eran de la misma perrera, lo que puede sugerir
un componente hereditario. Algunos de los perros reportados murieron repentinamente, pero
muchos tuvieron un curso de enfermedad prolongado, asintomético, o una larga supervivencia

(afos) con tratamiento médico (Meurs, 2010).

7.3 Dalmatas: Los Dalmatas se diagnostican ocasionalmente con CMD, aunque no tan
comUnmente como en algunas otras razas grandes. Los perros machos parecen estar
excesivamente representados en la CMD. Todos los perros presentan enfermedad de inicio adulto
con signos compatibles con ICC izquierda (tos, disnea) o sincope. Ninguno de los perros tiene
evidencia de insuficiencia cardiaca biventricular. La electrocardiografia demuestra con frecuencia
un ritmo sinusal o taquicardia sinusal con ectopia ventricular ocasional. No se observa FA en
ninguno de los perros. La duracién de la supervivencia varia de 1.5 a 30 meses con eutanasia
debido a ICC refractaria. Curiosamente, 8 de cada 9 perros reportados habia sido alimentada con
una dieta baja en proteinas durante toda o parte de su vida para la prevencion o el tratamiento de
calculos de urato. La dieta baja en proteinas puede haber resultado en un desequilibrio que podria
haber conducido al posible desarrollo de CMD; sin embargo, en los perros que se probaron, no
hubo evidencia de deficiencia de I-cartinina o taurina. Se desconoce la causa y el efecto de estas
dietas en el desarrollo de CMD, pero los Dalmatas que la desarrollan y que estan siendo
alimentados con una dieta baja en proteinas deben cambiarse a una dieta mas equilibrada (Meurs,
2010).

Ocasionalmente, los Dalmatas desarrollan una enfermedad valvular AV adquirida, por lo

gue esto debe considerarse como un diagnostico diferencial importante (Meurs, 2010).

7.4 Gran Danés: La CMD en esta raza parece ser una enfermedad familiar. Un estudio
demostr6 que los perros machos son los principalmente afectados, lo que sugiere un patron de
herencia ligado al cromosoma X en algunas familias. Si esto es cierto, los hijos de hembras
afectadas tienen un alto riesgo de desarrollar la enfermedad; es probable que las hijas de padres
afectados sean portadoras silenciosas. Los perros afectados cominmente se presentan a la consulta
con disminucidn de peso, pérdida de la capacidad del ejercicio y tos ocasional. Frecuentemente se
observan soplos cardiacos en el lado izquierdo, galope cardiaco y ascitis. Los hallazgos
electrocardiograficos méas comunes incluyen FA con un CVP ocasional. En algunos casos, la FA
se desarrolla antes de cualquier otra evidencia de enfermedad miocérdica subyacente

(agrandamiento de la cdmara o disfuncion sistolica). Por lo tanto, los perros con FA deben ser
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cuidadosamente evaluados para detectar CMD temprana y deben ser seguidos anualmente durante

algunos afios para monitorear el posible desarrollo de la enfermedad (Meurs, 2010).

7.5 Lobero Irlandés: La CMD en esta raza parece ser un rasgo familiar. EI modo de

herencia es autosémico recesivo con alelos especificos del sexo, siendo los perros machos los
principalmente afectados. Al igual que en los Gran Danés, la FA precede con frecuencia al
desarrollo de un soplo cardiaco, un cuadro clinico y una ICC. La FA esta presente en la mayoria
de los Loberos Irlandeses cuando desarrollan CMD. La progresién de la enfermedad no se conoce
bien, pero parece ser lenta, con el desarrollo de la FA que precede al desarrollo de la ICC en un
promedio de 24 meses. Ocasionalmente, se han descripto anomalias electrocardiograficas

adicionales gue incluyen CVP y patrones de blogueo fascicular anterior izquierdo (Meurs, 2010).

7.6 Terranova: Se ha reportado CMD de inicio en adultos sin una predisposicién mayor
en Terranova. La presentacion clinica incluyd disnea, tos, inapetencia y ascitis con insuficiencia
cardiaca izquierda o biventricular. Curiosamente, un soplo cardiaco era auscultable en un
porcentaje muy pequefio de los perros. La anomalia eléctrica mas comin fue la FA, pero también

se observaron CVP aislados (Meurs, 2010).

7.7 Perro de Agua Portugués: Se ha informado de una forma juvenil de CMD familiar en

el Perro de Agua Portugués y se cree que se hereda como un rasgo autosémico recesivo que esta
vinculado a una region en el cromosoma 8 canino. Los cachorros afectados eran de padres
aparentemente no afectados y generalmente murieron entre 2 y 32 semanas de edad, ya sea por

colapso repentino y muerte sin signos previos o el desarrollo de ICC (Meurs, 2010).

7.8 Boxer: La cardiomiopatia en esta raza merece una mencién especial ya que presenta
caracteristicas particulares (Ware, 2010). En el Boxer, la pared ventricular derecha es la regién
cardiaca afectada con mayor precocidad y gravedad, coincidiendo clinicamente con el comienzo
temprano de las arritmias ventriculares con bloqueo de rama izquierda tipico, sugiriendo que las
contracciones prematuras tienen su origen en el ventriculo derecho enfermo (Sisson et al, 2002).
Los cambios histopatoldgicos en el miocardio son mas extensos en estos perros que en otras razas
con cardiomiopatia, e incluyen atrofia de las miofibrillas, fibrosis e infiltracion grasa, focos de

miocitolisis, necrosis, hemorragia o infiltracion de células mononucleares (Ware, 2010).

La prevalencia de arritmias ventriculares y el sincope es alta en el boxer con
miocardiopatia. Se cree que existe una base genética, dado que la enfermedad es mas prevalente

en determinadas lineas sanguineas (Ware, 2010).
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Existen tres categorias de la enfermedad en esta raza:

1. Perros con taquiarritmias ventriculares pero sin sintomatologia.

2. Perros que padecen sincopes o debilidad con taquicardia ventricular sostenida o
paroxistica, y muestran un tamafio cardiaco y la funcién VI normales.

3. Bdxer con una funcion miocardica disminuida e ICC, asi como taquiarritmias

ventriculares.

Parece que existe una variabilidad geografica en la prevalencia de estas presentaciones
clinicas; por ejemplo, las taquiarritmias con una funcion VI normal son tipicas de los Boxer en

EE. UU., mientras que la disfuncion V1 parece ser mas comin en parte de Europa (Ware, 2010).

Los sintomas pueden aparecer a cualquier edad, aunque prevalecen mas a los 8,5 afios y
la manifestacion clinica mas compatible con la patologia es la arritmia cardiaca. Muchos Boxer

desarrollan un soplo de insuficiencia mitral (Ware, 2010).

Los hallazgos radiogréficos y ecocardiograficos son variables, no mostrando muchos de
ellos alteraciones visibles. En el ECG, los hallazgos caracteristicos son los complejos ectdpicos

ventriculares. Generalmente el ritmo subyacente es sinusal y la FA es menos comun (Ware, 2010).

La monitorizacion Holter de 24 horas a menudo se utiliza como una herramienta de
deteccidn sistémica en el Boxer para confirmar CAVD. Los CVP vy las arritmias ventriculares
complejas son hallazgos caracteristicos en los perros enfermos. Los CVP muy frecuentes o los
episodios de taquicardia ventricular se cree que sefialan un mayor riesgo de sincope y de muerte
stbita (Ware, 2010).

El tratamiento en los Boxer que presentan taquiarritmias, pero con un tamafio de corazon
y una funcion de VI normales, asi como los perros asintomaticos en los que se observa una
taquicardia ventricular, se tratan con medicacion antiarritmica. La terapia antiarritmica, que
aparentemente es eficaz en la reduccion de los CVP, puede sin embargo, no prevenir la muerte
stbita (Ware, 2010).

El tratamiento para la ICC es similar al descripto para los perros con CMD idiopética. Se
ha documentado una deficiencia miocardica en carnitina. Algunos de esos perros han respondido
a la suplementacion oral de I-carnitina. La digoxina se utiliza, con moderacion, si es que las

taquiarritmias son frecuentes (Ware, 2010).

El prondstico es reservado. La supervivencia a menudo es de menos de 6 meses en los que

presentan ICC. Los perros asintomaticos pueden tener un futuro mas optimista, pero el riesgo de
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desarrollar arritmias graves es alto. La muerte subita es comdn, presumiblemente secundaria a que
los CVP evolucionen a fibrilacion ventricular. Las taquiarritmias ventriculares pueden ser
refractarias a los farmacos, e incluso, en caso de suprimir la mayoria de las arritmias, no asegura

un incremento de la supervivencia (Ware, 2010).

8. DIAGNOSTICO

El diagnostico de la CMD se fundamenta en la resefia, anamnesis o historia clinica lo més
precisa posible, hallazgos del examen fisico general y del aparato cardiovascular del paciente y
exdmenes complementarios, tales como estudios radiograficos, electrocardiograficos vy
ecocardiograficos, siendo este Gltimo la columna del diagnostico definitivo (Camacho, 2007).
Ademas existen pruebas auxiliares las cuales pueden tener alguna utilidad cuando las pruebas
recomendadas no estan disponibles. Estas pruebas son la medicién de biomarcadores cardiacos,
pruebas genéticas y nutricionales (Oyama, 2016; Wess et al, 2017).

8.1.Resefia

Los datos de la resefia que son imprescindibles en la toma de informacién son los

siguientes: especie, raza, sexo y edad (Ohara, 2007).
8.2. Anamnesis

Los siguientes son los principales problemas por los cuales los pacientes cardiopatas son
presentados a consulta y por lo tanto es la informacion que el clinico debe tratar de obtener de los
propietarios: intolerancia al ejercicio, presencia de tos, incremento de actividad nocturna,

presentacién de desmayos y distencion del abdomen (Ohara, 2007).
8.3. Examen Fisico

Ante un paciente cardiopata se debe generar un examen fisico general completo que
incluya frecuencia cardiaca, pulso, color de las membranas mucosas y tiempo de llenado capilar
(figura 7), auscultacion de campos pulmonares, auscultacion de sonidos cardiacos, palpacion

abdominal y temperatura corporal (Ohara, 2007).
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Figura 7. Determinacién del
tiempo de llenado capilar en un
Doberman con CMD. Nétese la
falta de coloracion de las
mucosas debido a la
vasoconstriccion periférica.
Fuente Mucha 2007.

8.4.Radiografia toracica

Se recomienda, siempre que sea posible, realizar dos proyecciones: latero-lateral y dorso-

ventral.

La fase de la enfermedad, la conformacion toracica y la hidratacion influyen en los
hallazgos radiogréaficos (Ware, 2010). Son relativamente insensibles a leves aumentos en el
tamafio cardiaco y una sola toma realizada en la fase oculta de la enfermedad contribuye poco a
un diagndstico inmediato; sin embargo, las radiografias en serie sirven mas para monitorizar un

aumento cardiaco progresivo de la enfermedad (Oyama, 2016).

Generalmente, en la fase clinica establecida, es evidente la cardiomegalia, aungque es
predominante el agrandamiento del corazon izquierdo. Cuando la cardiomegalia es grave, se
observa una silueta cardiaca globosa simulando la imagen tipica de los grandes derrames
pericardicos (figura 8). Acompafiando a la insuficiencia cardiaca izquierda con edema pulmonar
se aprecia distension de las venas pulmonares y opacidades pulmonares intersticiales,
especialmente en regién hiliar y zonas dorsocaudales (figura 9). La ICC derecha generalmente se
acompafa de derrame pleural, distension de la vena cava caudal, hepatomegalia y ascitis (Ware,
2010).
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Figura 8. Proyecciones lateral (A) y
dorsoventral (B) que muestran una
cardiomegalia generalizada en un perro
Labrador Retriever macho. Obsérvese la
vena craneal pulmonar que es ligeramente
mas grande que la arteria acompafante en
(A). Fuente: Ware, 2010.

Figura 9. Proyecciones lateral (C) y dorsoventral (D) en un Doberman en las que se observa
una auricula izquierda prominente y un aumento de tamafo, relativamente moderado, del
ventriculo izquierdo, hallazgos comunes en los perros de esta raza. Se puede apreciar también
un leve edema pulmonar peribronquial. Fuente: Ware, 2010.
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8.5. Electrocardiografia

La electrocardiografia (ECG) se utiliza para detectar las alteraciones en el ritmo cardiaco,
agrandamiento de las cAmaras o alteraciones de la conduccidn que pueden estar asociadas a
enfermedad cardiaca. Las alteraciones en el ECG no son especificas de la falla cardiaca por lo que
no deben usarse para determinar su existencia. Ademas un ECG normal no descarta la presencia

de una cardiomiopatia con un agrandamiento secundario de las camaras (Strickland, 2016).

Durante la fase oculta asintomatica, las arritmias son la primera indicacion de enfermedad
y se recomienda hacer este estudio en razas con alto riesgo de padecer CMD (por ejemplo, en
perros con historia de enfermedad familiar). Los ECG de rutina pueden detectar arritmias
frecuentes pero pueden tener una sensibilidad limitada en perros donde las arritmias son
intermitentes. En estos casos, la monitorizacion con Holter detecta arritmias con mayor
sensibilidad (figura 10). Méas de 100 CVVP en 24 horas son muy sugestivos de una CMD o una
CAVD oculta. Entre 50 a 100 CVP en un periodo de 24 horas es sospechoso de enfermedad y
debe ser seguido por otro examen Holter a los 2-6 meses. La variabilidad dia a dia de la frecuencia
de la arritmia puede dar resultados falsos negativos, por lo que esté indicado realizar multiples
examenes Holter en aquellos perros con una historia familiar de enfermedad o en aquellos que

hayan padecido sincope (Oyama, 2016).

Durante la fase clinica establecida, pueden detectarse: latidos ventriculares prematuros o
supraventriculares frecuentes u ocasionales, taquicardia ventricular, criterios de aumento auricular

o0 ventricular izquierdo, bloqueo de rama izquierda y fibrilacion auricular (Oyama, 2016).

La deteccion de los siguientes signos en el ECG, son suficientes para sospechar de una
CMD: uno o mas complejos prematuros ventriculares en un Doberman Pinscher o Bbxer, en este
Gltimo, los CVP con morfologia de blogueo de rama izquierda (complejo QRS con direccidn hacia
arriba a la derecha) son muy sugestivos de CAVD; el aumento de la onda R y el tiempo de duracién
de los complejos QRS, también podran ser encontrados y pueden sugerir la cardiectasia debida a
la sobrecarga ventricular (figura 11). En el Lobero irlandés, la fibrilacién auricular es a menudo
un signo temprano de enfermedad, de forma opuesta a otras razas donde la fibrilacion auricular

se relaciona con un estado de enfermedad avanzado (figura 12) (Oyama, 2016 y Camacho, 2007).

21



Figura 10. A, colocacion y fijacion de la grabadora Holter al lomo del paciente. B,
terminacion con venda elastica para mantener y proteger el equipo por 24 horas. Fuente
Mucha, 2007.

Nota: Se considera la monitorizacion Holter como el método actual de eleccion para la
deteccion de una CMD oculta. Esta monitorizacion es relativamente sencilla de realizar y el

equipamiento es sencillo de conseguir para el clinico general (Oyama, 2016).

Figura 11. Trazo de un ECG en derivacion Il de un Boxer castrado de 7afios con una
cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha. Los latidos ventriculares prematuros con
morfologia de bloque de rama izquierda son hallazgos comunes en perros con esta
condicion. 25 mm/segundo; 0,5 cm/mV. Fuente Oyama, 2016.
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Figura 12. Trazo de un ECG en derivacion Il de un perro con fibrilacion auricular y aumento
ventricular izquierdo. Nétese el ritmo irregular, la falta de ondas P y complejos QRS més
anchos. 50 mm/seg; 10 mm/mV. Fuente Oyama, 2016.

8.6. Ecocardiografia

La ecocardiografia se emplea para evaluar las dimensiones de las camaras cardiacas y la
funcidn miocérdica y diferencia el derrame pericardico o la insuficiencia valvular crénica de la
CMD (Ware, 2010). La ecocardiografia rutinaria no es particularmente muy sensible a la hora de
detectar cambios de forma prematura en enfermedades que se encuentran ocultas y tampoco es de
gran ayuda tras haber hecho un diagndstico de una patologia en fase final. Por lo tanto, la
ecocardiografia aumenta en utilidad cuando la patologia va pasando de la fase oculta a la fase
clinica (Oyama, 2016). Los examenes ecocardiograficos repetidos normalmente son necesarios

para verificar el diagnéstico de CMD cuando hay una patologia subclinica (Boon, 2012).

Al principio de la enfermedad, la mayoria de los perros presentan examenes
ecocardiograficos normales a pesar de tener un nimero considerable de arritmias ventriculares.
Los valores ecocardiograficos de cualquier perro se comparan con los rangos de referencia segin
el peso o se escalan con el tamafio corporal con técnicas alométricas, las cuales se estan utilizando
cada vez mas ya que cuentan con la relacion no lineal entre las dimensiones ecocardiograficas,
tales como el didmetro ventricular izquierdo en didstole final y el peso corporal. Para el
diagndstico de CMD oculta se utilizan ciertos criterios; cuanto mayor sea el nimero de indices
alterados, mayor sera la probabilidad de que esté presente una CMD oculta (Oyama, 2016).

En Doberman Pinscher un didmetro ventricular izquierdo al final de la didstole mayor a
46 mm o un diametro ventricular izquierdo al final de la sistole mayor a 38mm, es altamente
sugestivo de enfermedad oculta. Ademéas en Doberman aparentemente sanos pueden mostrar una

fraccion de acortamiento reducida en comparacion con lo que se considera normal para otras razas

23



(Ware, 2010; Oyama, 2016). La dilatacién generalmente afecta el ventriculo izquierdo, aunque el
ventriculo derecho puede o no estar afectado. La disfuncion es difusa y afecta a la totalidad del
ventriculo, pero algunas areas pueden exhibir una funcién mejor que otras debido, posiblemente,

a areas variables de estrés anormal de la pared (Boon, 2012).

La European Society of Veterinary Cardiology ha establecido los criterios para el
diagnostico precoz de CMD en la fase preclinica. Se utiliza un sistema de puntos y se aplica a
varios parametros ecocardiograficos y electrocardiograficos. Seis puntos o mas es altamente
sugestivo de la presencia de CMD subclinica. Los criterios principales, que valen 3 puntos,
incluyen dilatacion ventricular izquierda durante la sistole o la diastole, esfericidad aumentada
(<1,65), acortamiento fraccional inferior al 20- 25% en funcién de los rangos de referencia
especificos de la raza o una fraccion de eyeccion obtenida utilizando la regla de Simpson a partir
de proyecciones longitudinales paraesternales de cuatro cdmaras inferiores al 40%. Los criterios
menores, que valen un punto, incluyen arritmia en Boxer y Doberman, fibrilacion auricular,
separacion del punto E al septo (EPSS), ratio de periodo de preeleccion respecto al tiempo de
eyeccion >0,4 (PEP/LVET), acortamiento fraccional en un rango dudoso (>20- 25% pero inferior

a 30%) y dilatacion auricular izquierda o biauricular (Tabla 1) (Boon, 2012).

Tabla 1. Sistema europeo de puntos para el diagnéstico de CMD oculta

Criterios superiores (3 puntos cada Criterios menores (1 punto cada
uno) uno)
-Dilatacién ventricular izquierda -Arritmia si es Boxer o Doberman
sistolica o diastolica. -Fibrilacion auricular.
-Esfericidad incrementada (<1,65). -EPSS incrementado (>7,7mm).
-Acortamiento fraccional (<20-25%) -PEP/LVET >0,4.
utilizando valores especificos de raza o -Acortamiento fraccional >20- 25%
fraccion de eyeccion <40%. pero inferior al 30%.
-Dilatacion auricular izquierda o
biventricular.

Tomado de Bonn, 2012.
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A medida que la enfermedad progresa, la ecocardiografia ayuda a monitorizar el aumento
cardiaco, evaluar la contractibilidad y la presencia de regurgitacion mitral. Cuando la enfermedad
pasa de oculta a clinica es tipico encontrar a la ecocardiografia un aumento auricular o ventricular
izquierdo de moderado a grave (figura 13), el ventriculo aparece mas esférico, movimiento
sistolico reducido de la pared ventricular izquierda y del septo interventricular (figuras 14 y 15),
regurgitacion mitral de leve a moderada secundaria a dilatacion del anillo mitral, apertura sistélica
incompleta de las valvulas aorticas, velocidad del flujo adrtico disminuida, engrosamiento
sistdlico disminuido de la pared ventricular izquierda y del septo interventricular. Generalmente
en esta etapa de la enfermedad estan afectadas todas las cAmaras, aunque las dimensiones de la
auricula derecha (AD) y ventriculo derecho (VD) pueden ser normales, especialmente en
Doberman y Boxer. En el Boxer con CAVD, es habitual encontrar un ecocardiograma normal,
aunque en ocasiones suele detectarse una dilatacion ventricular derecha sutil o bien alteraciones

en el movimiento de la pared (Ware, 2010; Oyama, 2016).

Lec

ADULT CARDIAC
CAN COCKER 85

Figura 13. Estas imagenes muestran
dilatacion ventricular y auricular izquierda
A grave, B moderada y C leve, en perros
con CMD. La pared y el septo son
delgados debido a los volimenes en estos
corazones. RV= ventriculo derecho, LV=
ventriculo izquierdo, RA= auricula
derecha, LA= auricula izquierd, AO=
aorta, plano= proyeccion paraesternal
derecha del flujo de salida del ventriculo
izquierdo. Fuente Ecocardiografia
veterinaria, Boon, 2012.
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CAN LAB 81 o e, o Figura 14. La funcion ventricular

: izquierda esta disminuida,
observandose algo de contraccion
en el septo del perro pero la pared
libre es acinética. Fuente
Ecocardiografia Veterinaria, Boon,
2012.
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Figura 15. A. La pared y el septo
todavia se engrosan ligeramente
en el corazdn de este perro. B. No
hay contracciones visibles
presentes en este modo M. RV=
ventriculo derecho, VS= septo
ventricular, LV= ventriculo
izquierdo, LVW= pared ventricular
izquierda. Fuente Ecocardiografia
Veterinaria, Boon, 2012.

NOTA: Es importante recordar que la fraccion de acortamiento por si solo no deberia
considerarse como criterio definitivo para el diagnéstico de CMD, ya que ésta va a depender de
la precarga y la postcarga y las depresiones transitorias de éste parametro pueden verse
normalmente. El incremento en el tamafio de la cAmaray la separacion larga del punto E al septo
(EPSS) combinadas con un pobre acortamiento fraccional son habitualmente indicativos de
CMD. Con frecuencia hacen falta estudios seriados antes de que se pueda hacer un diagndstico
definitivo de CMD (Boon, 2012).
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8.7.Pruebas genéticas

Existen mutaciones genéticas que han sido asociadas con CMD en Doberman Pinscher y
Bdxer, las cuales afectan a dos genes diferentes, PDK4 y estriatina, respectivamente. Estas dos
mutaciones no son las Unicas asociadas a CMD o CAVD, ya que algunos Doberman Pinscher y
Boxer no presentan esta mutacion. También pueden existir diferencias geograficas importantes en
la prevalencia de las mutaciones segln el pais de origen y linaje. Es importante destacar que ser
negativo a la mutacion en edad temprana no garantiza que el perro estara libre de CMD o CAVD
en afios posteriores; en contraposicién, la identificacién de una mutacion genética no garantiza
que el perro desarrolle CMD y por lo tanto, no debe considerarse una sentencia de muerte, sino

gue debe realizarse un seguimiento (Oyama, 2016; Wess et al, 2017)

Estas pruebas genéticas se recomiendan antes de utilizar a un Doberman Pinscher y Boxer
como reproductor y los perros que son homocigotas para la mutacion no deberian reproducirse.
De todos modos, estas pruebas no deberian utilizarse como sustituto de la ecocardiografia y el
ECG como herramienta diagndstica para detectar la presencia de enfermedad clinica (Oyama,
2016).

8.8. Pruebas nutricionales

Entre las causas de CMD secundaria se describen la deficiencia de taurina y/o carnitina
en forma individual o combinadas. La I-carnitina es un componente esencial que cumple varias
funciones en el metabolismo de la membrana mitocondrial, incluyendo el transporte de los &cidos
grasos libres de cadena larga hacia la membrana mitocondrial interna donde tiene lugar la beta-
oxidacion. Como los acidos grasos son el principal combustible metabélico del corazén, se postuld
que la deficiencia de I-carnitina libre para el transporte de los &cidos grasos causa disfuncion
miocardica como resultado del metabolismo energético alterado (Sisson et al, 2002). También
transporta metabolitos potencialmente tdxicos fuera de la mitocondria en la forma de esteres de
carnitina. La excesiva produccién de tales metabolitos puede llevar a la deplecion de la I-carnitina.
Esta sustancia se presenta sobre todo en los alimentos de origen animal y la CMD se ha detectado
en algunos perros alimentados con dietas vegetarianas estrictas (Nelson y Couto, 2005; Talavera
y Fernandez, 2005; Tilley et al, 2008). Por otro lado, la taurina se sintetiza a partir de metionina y
cisteina (Case et al, 1997); es el aminoéacido libre mas abundante en el corazén y, se conoce que
regula el flujo de calcio a través de membranas en tejidos excitables, como el tejido nervioso y
muscular (Tidholm et al, 2001).
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La deficiencia de taurina en la dieta contribuye como causa de CMD en el Cocker Spaniel
Americano, y es un factor potencial en Dalmatas, Labrador Retriever y Golden Retriever. Por lo
contrario, es virtualmente inexistente en aquellas razas que tradicionalmente sufren de CMD. El
reconocimiento de una deficiencia de taurina es importante ya que la funcion cardiaca puede
mejorar sustancialmente tras su suplementacion. Por esta razon, en cualquier raza de perro que no
sea tipica esta enfermedad, se recomienda la prueba de taurina en plasma y/o sangre (Oyama,
2016)

La mayoria de los perros con deficiencia de taurina y CMD, tienen una concentracion de
taurina en plasma de menos de 25 nmol/ml y en sangre niveles menores a 150 nmol/ml. Si se
sospecha la deficiencia de taurina, se debe iniciar la suplementacion mientras se esperan los
resultados de los niveles de sangre o plasma. Las dosis publicadas para la suplementacion con
taurina parecen variar ligeramente, aunque 1000 mg dividido o una vez al dia, parece ser una
recomendacion consistente. Los perros con deficiencia de taurina con CMD parecen responder a
la suplementacion con bastante rapidez y la mejoria en la medicion ecocardiografica debe
observarse en 3 a 6 meses. ldealmente, los niveles de taurina en la sangre deben reevaluarse en 1
0 2 meses para confirmar que los niveles han aumentado (Meurs, 2010; Oyama, 2016). Algunos
perros con deficiencia de taurina, también requieren I-carnitina en la dieta para mejorar (Oyama,
2016).

Las arritmias cardiacas preexistentes no son anuladas y la muerte sibita no es prevenida
con la suplementacion de I-carnitina. La evidencia disponible sugiere que la deficiencia de I-
carnitina no es el defecto primario de la mayoria de los casos de CMD canina, pero que ocurre
secundaria a otra anormalidad genética o adquirida, como un defecto mitocondrial, en casi el 40%

de los pacientes caninos (Sisson et al, 2002).

La concentracién en plasma de I-carnitina, no es un reflejo de la concentracion en el tejido
miocéardico y los estudios de plasma son de muy poca utilidad clinica. Por lo tanto, el diagndstico
de una deficiencia miocardica por falta de I-carnitina, requiere de una biopsia miocardica (Oyama,
2016).

8.9. Biomarcadores cardiacos

La deteccion de enfermedades ocultas es una de las areas mas prometedoras de la

investigacion de biomarcadores basadas en muestras de sangre (Wess et al, 2017).

Los biomarcadores son sustancias bioldgicas elaboradas por un tejido especifico que

pueden ser detectados en circulacién. Para ser Util desde el punto de vista clinico, debe liberarse
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en una cantidad proporcional a la evolucion del proceso patoldgico concreto y proporcionar
informacién sobre la presencia, la severidad y el prondstico de la enfermedad. Lo ideal seria que
el biomarcador fuera estable y facil de detectar mediante andlisis disponibles, rapidos y
economicos (Alvarez et at, 2012). El péptido natriurético auricular (PNA), el péptido natriurético
cerebral (BPN) y la troponina cardiaca | (c Tnl) son biomarcadores que se muestran importantes

en la evaluacion de la enfermedad cardiaca en el perro (Meurs, 2010).
8.9.a. Péptidos natriuréticos

En las cardiopatias se produce una sobreestimulacion crdnica del sistema renina-
angiotensina-aldosterona que provoca hipertrofia cardiaca, sobrecarga del volumen y congestion.
Los péptidos natriuréticos contrarrestan estos efectos estimulando la natriuresis, perfusion renal,
diuresis y vasodilatacion y mejorando la funcién cardiaca diastdlica. Los niveles circulantes del
péptido natriurético auricular (PNA) y del péptido natriurético de tipo B (PNB) aumentan en
respuesta a un aumento de la tension de la pared del miocardio. EI PNA procede de las auriculas,
mientras que el PNB procede de los miocitos auriculares y ventriculares. Los dos se liberan como
moléculas precursoras, las proteasas séricas rompen estas moléculas para formar cantidades
iguales de fragmentos C-terminales activos (llamados C-PNA y C-PNB) y fragmentos N-terminal
inactivo (NT-proPNA y NT-proPNB). EI C-PNA y el C-PNB poseen una semivida muy corta, y
la determinacion de la concentracidn circulante puede ser dificil mientras que el NT-proPNA y el
NT-proPNB tienen semividas mas prolongadas y son mas estables durante la manipulacion y la
recoleccién de las muestras, lo que hace que su determinacion sea mas practica en el &mbito
clinico. También se debe tener en cuenta la variacién diaria de las concentraciones de NT-proPNB.
En teoria, la dieta, la ingestion de agua y el ejercicio podrian influir en la concentracion de NT-
proPNB tanto en perros sanos como en enfermos. En un estudio en el que se evalud la variacion
semanal del NTproPNB en perros sanos, la variabilidad en suero y plasma fue de hasta un 51% en

algunos perros (Alvarez et al, 2012).

Los péptidos natriuréticos circulantes se encuentran elevados en pacientes con
remodelacién cardiaca o dilatacién ventricular significativas. Estos niveles pueden usarse en
combinacion con otras pruebas diagndsticas (anteriormente descriptas) para diferenciar entre
sintomas asociados con enfermedad cardiaca y sintomas asociados con enfermedad pulmonar
primaria. La prueba comercialmente disponible evalda la molécula de péptido natriurético tipo
pro-B terminal N (NT- ProBNP) porque la molécula BNP es relativamente l&bil (Strickland,
2016).
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Un estudio demostré que las concentraciones plasméaticas de NT- ProBNP son
significativamente mayores en Doberman con CMD, incluidos aquellos con CMD oculta,
diagnosticados por ecocardiografia sola o con ecocardiografia y Holter. Este ensayo no fue
clinicamente util para detectar la enfermedad en perros que presentan solo arritmias ventriculares.
Sin embargo, al igual que cualquier prueba diagndstica, se deben reconocer ciertas limitaciones y
consideraciones al usar el ensayo NT-ProBNP, ya que su concentracién en circulacion puede verse
afectada por procesos de enfermedad concurrentes, como disfuncién renal, hipertension pulmonar,
sepsis 0 hipertensidn sistémica, asi como el manejo incorrecto de muestras de sangre o el uso del
ensayo en pacientes inadecuados. También se debe tener en cuenta la variacion del dia a dia (Wess
et al, 2017).

A pesar de su utilidad notificada, el ensayo NT-ProBNP no reemplaza los procedimientos
diagndsticos estandar recomendados como el examen ecocardiogréfico, para los cuales la
sensibilidad y especificidad de la deteccion de disfuncion del VI pueden ser tan altas como del
97% (Wess et al, 2017).

8.9.b. Troponina I cardiaca

Las troponinas son proteinas miofibrilares que forman parte del complejo actina-miosina
y regulan la interaccion mediada por el calcio entre la actina y miosina tanto en musculo
esquelético como en musculo cardiaco. EI complejo troponinas consiste en tres tipos de proteinas:
la troponina I, la cual inhibe la interaccién actina y miosina, la troponina C, que se une al calcio
para liberar la inhibicién y permitir el acople actina-miosina y la troponina T, la cual esta unida a

la tropomiosina (Alvarez et al, 2012).

Esta proteina regulatoria del aparato contractil se libera en el suero como resultado de
dafio de células miocéardicas, siendo muy especifica y de alta sensibilidad (Strickland, 2016; Wess
et al, 2017). La troponina | (cTnl) es la Gnica proteina medible y expresada en el miocardio en
pequefios animales, aunque la troponina T también ha sido categorizada como un biomarcador
para el diagnostico no invasivo en medicina humana y su aumento se correlaciona con una injuria
miocéardica tanto en personas como en animales. La troponina | (cTnl) intramiocardica se
encuentra de manera libre en el citosol y constituye alrededor de 2 a 4% del total de las troponinas
miocardicas; ésta puede ser liberada a la sangre sin evidencia histoldgica de lesién miocardica, sin
embargo, cuando los niveles se elevan por encima de lo normal puede predecir lesion de los
miocitos como consecuencia de una isquemia severa, o de tensiones sobre el miocardio tales como

inflamacion, estrés oxidativo y la activacion neurohormonal (Alvarez et al, 2012).
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Investigaciones informan que la cTnl esta significativamente elevada en Doberman con
CMD vy sus elevaciones dependen del estadio de la enfermedad, encontrandose elevada en una
etapa muy temprana de la misma. La troponina no s6lo se elevé en Doberman con cambios
ecocardiograficos, sino que también en perros que sélo tenian CVP. Sin embargo, no hay pruebas
suficientes para afirmar que este examen pueda reemplazar los métodos convencionales como la
ecocardiografia y los examenes Holter. También se ha demostrado que las concentraciones de
cTnl tienen un valor adicional para evaluar el riesgo de muerte stbita en Doberman con un corazén
agrandado (Wess et al, 2017). Los aumentos persistentes de cTnl estan asociados con procesos de

enfermedades crénicas o en curso (Wess et al, 2010).

La ventaja principal de utilizar troponinas cardiacas sobre otros biomarcadores tales como
la creatinkinasa (CK-MB) es que son mas cardioespecificos y la concentracion circulante de la

troponina cardiaca sigue siendo detectable durante un tiempo (Alvarez et al, 2012).

Es importante tener en cuenta que la cTnl puede estar aumentada en perros con afecciones
sistémicas o miocarditis y la lesion en cardiomiocitos indicada por su aumento no es especifica de
CMD. Por lo tanto, es necesario excluir enfermedades sistémicas antes de realizar un diagnostico
de CMD (Wess et al, 2017).

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los diagnosticos diferenciales para CMD deben orientarse hacia cardiopatias que
generalmente llevan a un aumento de las cadmaras cardiacas, como es el caso de endocardiosis
valvular, cardiopatias congénitas, dirofilariosis, endocarditis y neoplasias cardiacas. También hay
gue estar atento a las afecciones que se acompafian de efusiones pericardicas y pleurales, tal como
la efusidn pericérdica idiopatica y los tumores de base cardiaca. Deben considerase también las
afecciones respiratorias como enfermedades obstructivas de vias aéreas, neumonias, neoplasias
pulmonares, piotérax, hemotérax, quilotérax, neumotorax, hernia diafragmatica y hemorragia
pulmonar, las cuales deberan ser diferenciadas, ya que muchas de ellas presentan signos

respiratorios que podran confundir al clinico en su diagnoéstico final (Camacho, 2007).

10. HALLAZGOS CLINICOPATOLOGICOS, ANATOMOPATOLOGICOS E
HISTOPATOLOGICOS

En la mayoria de los casos, los hallazgos clinicos y patol6gicos no son patognomanicos.
En algunos pacientes, puede observarse azotemia prerenal resultante de una pobre perfusion renal
o un leve aumento de las enzimas hepéticas inducidas por una congestion hepatica pasiva. La ICC

grave puede asociarse con hipoproteinemia, hiponatremia e hiperpotasemia. El incremento de las
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neurohormonas circulantes, por ejemplo norepinefrina, aldosterona, endotelina, péptidos
natriuréticos, ocurre principalmente en perros con CMD y una ICC mantenida. Incluso, estudios
muestran que los péptidos natriuréticos pueden encontrarse elevados en perros con CMD oculta.
También, la concentracion de troponina cardiaca sérica en algunos perros con CMD suele

encontrarse elevada, asi como en otras causas con alteraciones miociticas (Ware, 2010).

Entre los principales hallazgos anatomopatol6gicos a considerarse, la caracteristica
macroscopica mas detectable es una dilatacion de moderada a marcada de los cuatro
compartimientos cardiacos (figura 16). A menudo, el corazén izquierdo parece mas afectado que
el derecho y el miocardio de las muestras frescas tiene un aspecto blando. EI corazén, en lugar de
mantener su forma tiende a colapsarse cuando se coloca en una mesa (figura 17). Las paredes de
los ventriculos pueden parecer delgadas, pero para comprobarlo hay que comparar su grosor con
el tamafio del compartimiento. Cuando se hace esta comparacion hay casos en los que el grosor es
normal, y en otros, se encuentra efectivamente reducido. El peso del corazén o un compartimiento
suele ser mayor de lo normal, indicando la presencia de hipertrofia (Kittleson, 2000). Ademas de
esta cardiomegalia, se puede observar un miocardio palido y delgado, con musculos papilares

atréficos, valvulas atrioventriculares engrosadas e hipertrofia ventricular (Camacho, 2007).

Figura 16. Corazon antes de ser abierto que ha
perdido la forma. Al colocarlo encima de la
mesa, se ha desparramado. Fuente Kittleson,
2000.

32



Figural?. Ejemplo postmortem del corazon de un Gran Danés con una cardiomiopatia
dilatada grave. El ventriculo izquierdo y la auricula izquierda estan muy aumentados de
tamafio. Fuente Kittleson, 2000.

La evaluacion histopatolégica podrd revelar una degeneracion miocardica con
miocitolisis, fragmentacion de las miofibrillas, mitocondrias anormales, vacuolizacion de los
miocitos, necrosis miocardica y atrofia de los miocitos que podra distinguirse mejor en la base de
los musculos papilares, tabique ventricular y subendocardio de la pared libre del ventriculo
izquierdo. Puede ser probable observar las células miocardicas estrechadas con una apariencia
ondulada. Ademas, los ganglios nerviosos atriales parasimpaticos localizados entre las venas
cavas y en el tabique atrial podran revelar un importante proceso degenerativo de las neuronas
ganglionares con aumento de volumen, y otras veces presencia de infiltrados mononucleares
(Kittleson, 2000; Ware, 2010 y Camacho, 2007). Los Doberman Pinscher suelen presentar atrofia
localizada del masculo cardiaco, algunos focos de fibrosis, vacuolas sarcoplasmicas ocasionales
y presencia de lipofuscina en el citoplasma de las células miocardicas. Puede haber regiones con
degeneracion fibrosa mas intensa y con degeneracion grasa (figura 18). Los Boxer son los
animales que, habitualmente, presentan lesiones miocardicas mas graves y extensas presentando
cambios activos y cambios crénicos. Los activos son menos frecuentes y consisten en areas focales
de fibrosis (figura 19), necrosis de miofibrillas, hemorragias e infiltracion mononuclear leve. Los

cronicos consisten en atrofia de miofibrillas, variacion marcada en el tamafio y la forma de las
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mismas, infiltracion grasa extensa y metamorfosis grasa. También es frecuente la metamorfosis

mixomatosa en las valvulas auriculoventriculares (Kittleson, 2000).

Figura 18. Seccidn histopatoldgica de un
musculo papilar de un Doberman Pinscher
con CMD. Existe una substitucion por
fibrosis intersticial y por tejido graso. Se
utilizo la tincién de Masson (tricrémica). El
tejido conjuntivo fibroso se tifie de azul.
Fuente M. D. Kittleson, 2000.

Figura 19. Aspecto histopatoldgico de
ventriculo izquierdo de un perro con
CMD, mostrando estiramiento de las
fibras y abundante fibrosis intersticial.
Fuente C. Mucha, 2007.

11. TRATAMIENTO

El tratamiento de los perros con CMD dependera directamente de la raza, fase de la
enfermedad y presencia de falla cardiaca o arritmias (Oyama, 2016). De esta forma, habra siempre
la necesidad de establecer un diagnéstico precoz para implementar una terapia adecuada orientada
principalmente, a aliviar los sintomas y disfuncion cardiaca porque en la mayoria de los casos, la
enfermedad y la falla son procesos sin posible curacion (Camacho, 2007; Strickland, 2016). El
tratamiento estandar incluye el uso de diuréticos, inotrépicos positivos e inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA). Las arritmias ventriculares y la fibrilacion auricular

requieren el uso de una terapia antiarritmica especifica (Oyama, 2016).
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11.1. Farmacos utilizados para el tratamiento

La terapia con diuréticos alivia los signos de congestion. La monoterapia diurética
aumenta la actividad del sistema renina angiotensina aldosterona y debe utilizarse en conjunto con
un IECA. Esta terapia cominmente se acompafia por una leve azotemia e hipopotasemia. La
furosemida, es un potente diurético de asa que se utiliza de forma rutinaria en pacientes con
sintomatologia (Oyama, 2016). Con este diurético administrado en forma EV se puede obtener
una diuresis rdpidamente comenzando a hacer efecto a los 5 minutos, obteniendo un pico a los 30
minutos y su accion dura 2 horas. Esta ruta ademas, proporciona un leve efecto venodilatador.
Algunos pacientes requieren unas dosis iniciales agresivas o dosis acumulativas administradas a
intervalos frecuentes. También puede administrarse en una infusién constante que proporciona un
efecto diurético mayor que los bolos inyectados. La frecuencia respiratoria del animal, asi como
otros parametros, sirve como guia para controlar o continuar el tratamiento con furosemida; una
vez que la respiracion comienza a mejorar, la dosis se reduce para impedir una pérdida excesiva
de volumen o una deplecién de electrolitos (Ware, 2010). Los diuréticos tiacidicos como la
clorotiazida e hidroclorotiazida, son menos potentes, tienen una vida media mas larga, acttan a
otro nivel independiente de la furosemida y aportan una diuresis adicional en pacientes que ya
estan recibiendo una dosis alta de furosemida. La espironolactona es un diurético ahorrador de
potasio débil que normalmente se administra junto a las tiacidas. Sus efectos beneficiosos son
probablemente debidos a su accion antiproliferativa y reduccion consecuente de la remodelacién

y fibrosis ventricular, mas que su accion diurética débil (Oyama, 2016).

Los inotropicos positivos se utilizan para mejorar la contractibilidad cardiaca. Estos
farmacos incluyen la digoxina, los agonistas beta adrenérgicos tales como la dopamina y la
dobutamina, inhibidores de la fosfodiesterasa como la milrinona y los sensibilizadores del calcio
como el pimobendan. Como inotrépico positivo, la digoxina es relativamente débil y no es util en
situaciones de emergencia; no obstante, actla muy bien para controlar el ritmo ventricular en
pacientes con fibrilacién auricular. Los agonistas beta adrenérgicos e inhibidores de la
fosfodiesterasa se administran como una infusién constante y son Utiles en situaciones de
emergencia. El pimobendan es el Gnico farmaco con una accion combinada gracias a sus
propiedades inotropicas y vasodilatadoras, mejorando probablemente, la supervivencia y la
calidad de vida del animal (Oyama, 2016).

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) tienen una actividad
directa sobre el sistema renina angiotensina aldosterona reduciendo la retencion de agua y sodio

y provocando una vasodilatacion arterial leve. Los IECA mejoran la supervivencia y calidad de
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vida de los perros con CMD. Los més utilizados son el enalapril, benazepril, lisinopril y ramipril
(Oyama, 2016).

Otros vasodilatadores pueden disminuir el edema pulmonar aumentando la capacitancia
venosa sistémica, reduciendo la presién venosa pulmonar y aminorando la resistencia arterial
sistémica. El nitroprusiato sédico tiene una accién vasodilatadora arterial y venosa potente, con
una accion directa sobre la musculatura lisa vascular y es muy efectivo en casos de falla cardiaca
grave gue comprometen la vida del paciente. Se administra bajo infusién constante por la corta
duracion de sus efectos y debido al riesgo de hipotension, debe monitorizarse la presién arterial
durante su utilizacidén. Son necesarios ajustes continuados de la dosis debidos a que rapidamente
se desarrolla tolerancia al farmaco. Su uso prolongado, por mas de 48 horas, conduce a toxicidad
por cianuro. No debe utilizarse en infusion constante con otros farmacos (Ware, 2010; Oyama,
2016). La nitroglicerina al 2% actua principalmente sobre el mudsculo liso venoso aumentando la
capacitancia y reduciendo la presion de llenado cardiaco, siendo su principal indicacion el edema
pulmonar cardiogénico. Generalmente se aplica en la piel de la ingle, axila o en la oreja (Ware,
2010).

Los agentes antiarritmicos suprimen las arritmias ventriculares que comprometen la vida
del paciente y controlan la frecuencia ventricular durante la fibrilacion auricular. Para las arritmias
ventriculares, los farmacos de clase | como lidocaina, mexiletina y procainamida, los de clase Il
los cuales son beta bloqueantes como carvedilol, metoprolol y atenolol y los de clase 11l como
sotalol y amiodarona, pueden utilizarse solos o con ciertas combinaciones. Los farmacos de clase
I1'y los de clase IV tales como el diltiazem y el berapamil (bloqueantes de canales de calcio) y la

digoxina, se utilizan para fibrilacion auricular (Oyama, 2016).

La International Small Animal Cardiac Health Council (ISACHC) public6 un sistema de
clasificacion de los pacientes con patologias cardiacas con el objetivo de relacionar la severidad
de los signos clinicos con el tratamiento apropiado para el estadio de la enfermedad (tabla 2)
(Ware, 2016).

Tabla 2. Clasificacién de enfermedad cardiaca segin ISACHC.

Estadio | Pacientes asintomaticos: Signos de afeccion cardiaca como soplo,

cardiomegalia, arritmias pero sin signos clinicos.

la: Estan presentes signos de enfermedad cardiaca, pero sin descompensacion
evidente.

Ib: Estan presentes signos de la enfermedad cardiaca, pero con signos de

compensacion detectados por radiografia, ECG o ecocardiografia.
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Estadio Il Falla cardiaca leve a moderada. Sintomas de insuficiencia evidentes en reposo o

con un ejercicio leve, afectando la calidad de vida (tos, taquipnea o disnea leve,
ascitis discreta).

Estadio Il | Falla cardiaca avanzada. Signos evidentes de falla cardiaca como disnea,

intolerancia al ejercicio, tos, signos de hipoperfusion en reposo.

I1a: paciente ambulatorio.

I11b: paciente que requiere hospitalizacién.

Tomado de Ware, 2010.

11.2. Tratamiento de la cardiomiopatia dilatada oculta

El tratamiento en la fase oculta de la enfermedad representa tanto una oportunidad como
un desafio, ya que ayuda a retrasar o prevenir la aparicion de los sintomas. Sin embargo, no hay
un tratamiento especifico conocido que definitivamente disminuya la progresién de la enfermedad
oculta (Oyama, 2016). El propdsito de estos tratamientos de modular las respuestas
neurohormonales tempranas y el proceso de remodelado ventricular es un recurso tedrico y su
utilidad clinica no esta clara (Ware, 2010).

En pacientes asintomaticos con CMD, en primer lugar se debe informar a los propietarios
acerca de la gravedad, la evolucion de la enfermedad y la necesidad de retornos frecuentes al
servicio de cardiologia. En estos casos en donde los perros cursan sin alteraciones en los examenes
complementarios o apenas una pequefia reduccion en la fraccion de acortamiento, no esta indicada
ninguna terapia o podria iniciarse una dieta hiposddica (<100 mg/100 kcal) (Camacho, 2007;
Strickland, 2016). En los perros con dilatacién de VI o con una fraccién de acortamiento alin mas
reducida (por debajo del 25%), ademas de la dieta hiposddica, puede considerarse la
administracion de un IECA tipo enalapril, benazepril, lisinopril o ramipril, en una dosis semejante
para los cuatro farmacos de 0,25 a 0,5 mg/ kg por via oral, una o dos veces por dia, ya que se cree
gue podria retrasar la aparicion de sintomas de ICC. La utilizacion de digitélicos tales como la
digoxina (0, 003 a 0, 008 mg/kg, oral, cada 12 horas), digitoxina (0,04 a 0,1 mg/kg/dia oral, cada
8 0 12 horas) o pimobendan (0,25 mg/kg oral, cada 12 horas) pueden estar indicados para aumentar
la contractibilidad cardiaca, ajustando la dosis de estos medicamentos de acuerdo a otras
disfunciones organicas que el animal pueda estar presentando como por ejemplo, animales obesos,
hipopotasémicos, caquécticos, gerontes, con insuficiencia renal o hepatica, hipo o hipertiroidismo
0 que estén bajo tratamientos que actlen sobre el metabolismo. También pueden utilizarse beta

bloqueantes en dosis bajas para un efecto cardioprotector, como carvedilol (0,3 a 0,4 mg/kg oral,
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cada 12) y metoprolol (5 a 50 mg/animal oral, cada 8 horas) (Camacho, 2007; Ware, 2010; Meurs,
2010; Strickland, 2016).

En algunas razas como el Cocker Spaniel Americano, Golden Retriever y Terranovas, las
cuales pueden desarrollar CMD secundaria a una deficiencia de taurina, deberan ser evaluados los
niveles plasmaticos de taurina e instaurar la suplementacion si fuera necesaria (500 mg via oral,
dos veces al dia) (Strickland, 2016).

El empleo de farmacos antiarritmicos va a depender de la presencia de taquiarritmias
ventriculares, frecuencia de la arritmia y complejidad vista en el registro Holter. Lo deseable seria
un régimen que aumente el umbral de fibrilacion ventricular y disminuya la frecuencia y gravedad
de la arritmia. Parecen ser eficaces el sotalol (1,5- 2 mg/kg oral, cada 12 horas) y amiodarona (10
a 20 mg/kg/dia dividido en dos dosis) o la combinacion de mexiletina (5 a 8 mg/kg cada 8 horas)

y atenolol (0,3 a 0,4 mg/kg, oral cadal2 horas) o procainamida con atenolol (Ware, 2010).

Ademas de estas medicaciones, el propietario debera mantener obligatoriamente a su
animal en reposo (Camacho, 2007).

11.3. Tratamiento de la enfermedad clinica establecida

El objetivo del tratamiento es el de mejorar la calidad de vida del animal y prolongar la
vida controlando los sintomas de ICC, optimizando el gasto cardiaco y el control de las arritmias
(Ware, 2010).

Cuando la ICC es grave y compromete la vida del animal, se requiere de una terapia
agresiva con diuréticos, vasodilatadores e inotrépicos positivos; siendo muchas veces necesaria la
extraccion manual de liquido en pacientes con efusién pleural o abdominal clinicamente

importante, mejorando rapidamente el esfuerzo respiratorio y aliviando el estrés (Oyama, 2016).

Los perros con una ICC descompensada, se tratan generalmente con oxigenoterapia,
furosemida parenteral (dosis inicial 2 a 6mg/kg EV o IM, luego 1 a 2 mg/kg cada 2 a 3 horas segun
sea necesario para la resolucion de edema pulmonar, luego de 8 a 12 horas los primeros 3 dias);
pomada de nitroglicerina al 2% (1 o 2 pulgadas cada 8 horas) o infusion de nitroprusiato sédico
(2 a 5 mcg/kg/min); apoyo inotrépico comenzando con pimobendan oral (0,25mg/kg cada 12
horas) o digoxina oral (0,006 a 0,008 con un maximo de 0,011 mg/kg cada 12 horas), via EV
produce toxicidad y no se recomienda (Ware, 2010; Prosek, 2015). Esta Gltima actualmente, es
utilizada por su capacidad parasimpaticomimética con la finalidad de disminuir la frecuencia

cardiaca, aumentando de este modo el tiempo diastdlico y mejorando la oxigenacion miocardica,
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ya que solo logra aumentar la contractibilidad cardiaca en un 10%. Como presenta un bajo margen
de seguridad se debe tener especial cuidado en su dosificacion, sobre todo en pacientes con CMD
cuyo peso puede variar considerablemente (Belerenian et al, 2001). Los inhibidores de la
fosfodiesterasa como amrinona y milrinona también pueden ser de utilidad en algunos perros para
su estabilizacion a corto plazo y pueden asociarse con digoxina y catecolamina. Reposo en una
jaula, con o sin aminofilina, para minimizar la broncocontriccion y morfina o butorfanol para
reducir la ansiedad. Durante la administraciéon de estos medicamentos, el animal debera
permanecer en observacién para evaluar si presenta taquicardias o arritmias, especialmente CVP
(Ware, 2010; Prosek, 2015).

Una de las decisiones més dificiles para el clinico es si tratar o no especificamente las
arritmias ventriculares ya que un tratamiento muy agresivo puede causar hipotension o

predisponer al desarrollo de arritmias malignas (Oyama, 2016).

Los CVP y pequefias salvas de taquicardia ventricular que suceden a frecuencias cardiacas
relativamente bajas (<160 Ipm), normalmente no requieren tratamiento ya que su resolucion
ocurre de forma espontanea una vez que la falla cardiaca congestiva y la hipoxia han sido tratadas
satisfactoriamente. Las arritmias ventriculares répidas, las cuales comprometen la vida del
paciente y estdn acompafiadas de signos clinicos, si requieren tratamiento antiarritmico con
lidocaina EV (2mg/kg en bolo, seguido de una infusion constante de 40 a 80 mcg/kg/min) o
procainamida EV (6 a 8 mg/kg en bolo, seguido de una infusion constante de 20 a 40 mcg/kg/min)
(Oyama, 2016).

Con respecto a las razas Doberman Pinscher y Boxer, debido a la alta frecuencia de muerte
stbita, el inicio de una terapia antiarritmica agresiva estd mas justificada y especialmente en

aquellos perros gue han sufrido anteriormente episodios de sincope (Oyama, 2016).

La terapia agresiva de urgencia resuelve satisfactoriamente la falla cardiaca
descompensada en aproximadamente el 75% de los perros, siendo evidente esta mejoria en 48
horas (Oyama, 2016).

11.4. Tratamiento crénico de la cardiomiopatia dilatada

Una vez que la frecuencia y esfuerzo respiratorio han mejorado y el paciente va estando
cada vez mas estable, la furosemida por via parenteral es interrumpida a favor de la furosemida
via oral (dosis oral habitual para ICC es de 2 a 4 mg/kg cada 12 horas). El nitroprusiato y la

dopamina o dobutamina son reducidos gradualmente en 12 a 24 horas y reemplazados por un
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IECA (enalapril 0,5 mg/kg cada 12 horas o benazepril 0,5 mg/kg cada 24 horas) y pimobendan
(0,25 mg/kg cada 12 horas) (Oyama, 2016).

La lidocaina o procainamida se reducen gradualmente en 12 a 24 horas y se reemplazan
por farmacos orales como sotalol (1,5 a 2,5 mg/kg cada 12 horas) o una combinacién de sotalol (1
a 2 mg/kg cada 12 horas) y mexiletina (5mg/kg cada 8 horas) o atenolol (0,3 a 0,4 mg/kg cada 12
horas) y mexiletina (5mg/kg cada 8 horas). El reajuste gradual de estas medicaciones es necesario

debido a que su uso en forma agresiva puede agravar la falla cardiaca (Oyama, 2016).

También debe restringirse el sodio aportado en la dieta de pacientes con CMD, a una dosis
de 40 a 70 mg/100 kcal y mantener un consumo adecuado de proteinas (Prosek, 2015; Oyama,
2016).

Hay que tener en cuenta gque existen varios tratamientos que pueden ser eficaces en
determinados perros con CDM, aunque se necesitan estudios adicionales para definir las
recomendaciones Optimas. Estas terapias incluyen la administracion de &cidos grasos omega-3
para mejorar el apetito y reducir la caquexia, la I-carnitina (110 mg/kg oral cada 12 horas) en
perros con baja concentracion miocéardica de I-carnitina, taurina (500 mg a 1 gr oral cada 8 a 12
horas) en perros con bajas concentraciones plasmaticas de taurina y tratamiento de larga duracion
con beta blogueantes como el carvedilol (0,5 mg/kg oral cada 12 horas) o metoprolol (0,5 a 1
mg/kg oral cada 8 horas) (Ware, 2010; Prosek, 2015).

La compensacién clinica puede mantenerse por varios meses con un tratamiento
apropiado, sin embargo, hay que tener en cuenta que con el progreso de la enfermedad, se

requieren reevaluaciones reiteradas y adecuados reajustes de la medicacion.

Nota: Es importantes adaptar el tratamiento a cada paciente segin el historial de

tratamiento, cuadro clinico, arritmias complicadas y enfermedades concurrentes (Prosek, 2015).

Tabla 3. Farmacos vy dosis utilizados en el tratamiento de la CMD
Féarmaco Dosis Via de administracion

Diuréticos

o Furosemida 2-8 mg/kg cada 2-6 horas EV- IM

1-3 mg/kg cada 8-12 horas Oral

o Espironolactona 0,5-2 mg/kg cada 12-24 horas Oral

o Clorotiazida 20-40 mg/kg cada 12-24 horas Oral

o Hodroclorotiacida 2-4 mg/kg cada 12-24 horas Oral
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IECA

o Enalapril 0,5 mg/kg cada 12-24 horas Oral

o Benazepril 0,25-0,5 mg/kg cada 12-24 horas Oral

o Lisinopril 0,25-0,5 mg/kg cada 12-24 horas Oral

o Ramipril 0,125 mg/kg cada 12 horas Oral
Vasodilatadores

o Nitroglicerina 2% 1-4cm cada 6 horas Cutanea

O

Nitroprusiato sédico

1-10mcg/kg/min

EV, infusion constante

Inotropicos positivos

o Pimobendan 0,1-0,3 mg/kg cada 12 horas Oral

o Digoxina 0,003-0,008mg/kg cada 12 horas Oral

o Digitoxina 0,04-0,1 mg/kg/dia en 2-3 tomas Oral

Antiarritmicos

Clase |

o Procainamida 6-8 mg/kg EV, en bolo

o Lidocaina 2 mg/kg EV, en bolo

o Mexiletina 5-8 mg/kg cada 8 hs EV-Oral
Clase Il

o Atenolol 0,3-0,4 mg/kg cada 12 hs Oral

o Carvedilol Dosis inicial 0,1 mg/kg cada 12 hs Oral

0,5 mg/kg cada 12 horas
o Metoprolol DI: 0,1-0,2 mg/kg cada 12hs Oral
0,4-0,8 mg/kg cada 12 hs

Clase IlI

o Sotalol 1,5-2,5 mg/kg cada 12 hs Oral

o Amiodarona 10-20mg/kg/dia en dos tomas Oral
Clase IV

o Diltiazem 0,5-2 mg/kg cada 8-12 hs Oral

o Verapamilo 0,5-1 mg/kg cada 8hs EV-Oral

DI: dosis inicial

Fuente: Ulagnero, tomando informacion de Camacho, 2007; Ware, 2010 y Strickland, 2016.
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12. MONITORIZACION

Es importante realizar una valoracion continuada para monitorizar la efectividad del
tratamiento y prevenir la hipotension o la azotemia intensa provocada por una diuresis excesiva.
Es recomendable obtener pruebas bioquimicas séricas cada 24- 48hs hasta que el paciente comay
beba agua adecuadamente. Muchos pacientes pueden mantenerse bastante bien con el tratamiento
crénico durante un tiempo variable; es importante que el propietario comprenda el objetivo, la
dosis y los efectos adversos de cada farmaco. La monitorizacion de la frecuencia cardiaca y
respiratoria en casa, sirve para valorar la eficacia en el control de la ICC del paciente. Son muy
importantes las reevaluaciones periddicas, dependiendo el estado del animal. Inicialmente, son
necesarias visitas a la clinica una o dos veces al dia y cuando ya hay una ICC estable podrian
reevaluarse cada dos o tres meses. Deben valorarse el estado de hidratacion del paciente, apetito,
las concentraciones séricas de electrolitos y creatinina, el ECG, el estado pulmonar, presion
sanguinea, concentracion sérica de digoxinay peso corporal, para ir ajustando el tratamiento segln

sea necesario (Ware, 2010; Oyama, 2016).

13. PRONOSTICO

El pronostico de los perros con CMD, por lo general es de reservado a malo.
Histéricamente, la mayoria de los perros no sobreviven mas de tres meses tras las manifestaciones
clinicas de ICC, aunque aproximadamente del 25 al 40% de los perros enfermos viven mas de seis
meses siempre que la respuesta al tratamiento sea buena (Ware, 2010). La presencia de fibrilacién
auricular, falla cardiaca congestiva biventricular y edad temprana de presentacion (< 5 afios), se

asocian con un peor pronéstico (Oyama, 2016).

La muerte subita puede ocurrir incluso en la enfermedad oculta antes de que la IC sea
evidente, especialmente en Doberman Pinscher y Boxer. Se cree que son las taquiarritmias

ventriculares las que cominmente llevan a la parada cardiaca (Ware, 2010; Oyama, 2016).

A pesar de las estadisticas, es razonable evaluar la respuesta al tratamiento en cada caso
en particular antes de pronunciar un pronostico deprimente. El diagndstico en los inicios de la
enfermedad puede ayudar a prolongar la vida del animal, por lo que se recomienda realizar una
evaluacion mas a fondo en los pacientes predispuestos a padecer CMD vy ante los primeros signos

sospechosos de la enfermedad (Ware, 2010).
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14. DISCUSION

La cardiomiopatia dilatada (CMD) es una patologia primaria del muasculo cardiaco de
origen idiopatico, que se caracteriza por una progresiva dilatacion de las cAmaras cardiacas atriales
y ventriculares. Existen enfermedades que afectan al masculo cardiaco de forma secundaria. El
autor Camacho no deja bien en claro sobre el origen idiopético de la enfermedad, y habla sobre
causas de distinto origen como nutricionales, infecciosas y toxicas lo cual podria llevar a la
confusidn al lector. El resto de los autores citados a este aspecto lo dejan bien en claro.

En relacion a la epidemiologia de esta enfermedad se sabe que la prevalencia de la CMD
es marcadamente alta entre las razas grandes y gigantes, siendo el Doberman Pinscher la mas
afectada. En este punto todos los autores concuerdan, aunque se ha visto una amplia diferencia
desde distintos puntos geogréaficos. Los autores norteamericanos encuentran una mayor incidencia
en el perro Lobero Irlandés, Gran Danés y Cocker Spaniel. Fuentes europeas sugieren una mayor
incidencia del Airedale Terrier, Doberman Pinscher, Terranova y Cocker Spaniel Inglés. En
América del Sur, un estudio realizado en el afio 2017, donde se incluyd Argentina, revel6 que las
principales razas que presentan CMD son Labrador Retriever, Boxer, Dogo de Burdeo, Golden
Retriever y Cocker Spaniel. Estos datos son de extremada importancia a la hora de prestar mayor
atencion a estos pacientes en los que mediante estudios tempranos podamos detectar la presencia
de algun dato clinico que nos haga sospechar de esta enfermedad.

En relacion a la edad también se han visto algunas diferencias en la prevalencia, segun
Ware la mayoria de los perros que se presentan en la clinica con ICC tienen entre 4 y 10 afios,
mientras que Oyama manifiesta que la edad tipica de diagndstico es entre los 6 y 8 afios. El estudio
realizado en Latinoamérica por el GLICAV habla de una presentacion entre los 8 y 10 afios de
edad y con sintomatologia evidente. Esto nos hace pensar que probablemente en nuestra region el
diagndstico de la enfermedad se esta realizando de forma tardia, ya cuando el paciente se presenta

en la clinica con toda la sinologia clinica.

15. CONCLUSIONES

En relacion a todo lo estudiado, se concluye que aunque la CMD es una enfermedad de
etiologia desconocida, existen factores condicionantes que predisponen mas o menos a diferentes

razas segun el factor actuante.

En cuanto al diagnostico, se puede decir que actualmente el médico clinico cuenta con una
variedad de métodos relativamente sencillos para diagnosticar en forma precoz esta enfermedad.

Dentro de los métodos complementarios a evaluar anualmente se recomiendan los histéricamente
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usados tales como la radiografia toraxica, el ECG, registros Holter y la ecocardiografia para un
diagndstico definitivo. Sin embargo, existen pruebas auxiliares que pueden tener alguna utilidad
para diagnosticar precozmente la enfermedad como las pruebas genéticas, nutricionales y
biomarcadores cardiacos. Estas pruebas en la actualidad se estan utilizando cada vez mas para
detectar la enfermedad oculta o subclinica, aunque en Argentina no son métodos rutinarios ya que
no son econdmicamente factibles y sélo se realizan en la ciudad de Buenos Aires. También hay
gue tener en cuenta la predisposicion racial y comenzar con los chequeos médicos a una edad muy
temprana cuando aln no se han manifestado los signos clinicos y repetirlos anualmente, ya que
con un examen de una sola vez no es suficiente para detectar un desarrollo futuro de CMD. De
esta forma, lograremos una deteccion precoz de la enfermedad, una mejor calidad de vida de
nuestros pacientes, una mejor respuesta al tratamiento y como consecuencia, un mejor prondstico.
Asi mismo, ninguna raza predispuesta a padecer esta patologia y principalmente el Doberman
Pinscher y Boxer, estan libres de sufrir una muerte subita sin previo diagnoéstico y manifestacion

de signos clinicos.

Es de suma importancia que se sigan realizando estudios de tipo epidemiolégicos en
nuestra region ya que la mayoria de las veces nos basamos en informacion norteamericana y
europea y como se ha visto, no siempre hay concordancia en relacion a la resefia de nuestros
pacientes. Esto nos ayudaria mucho a la hora de trabajar en la medicina preventivay el diagnostico
precoz de esta enfermedad.
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