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1. RESUMEN/ABSTRACT

La endocardiosis mitral es la patologia cardiaca que se da con mayor frecuencia en perros
cardidépatas, que acaba produciendo una gran descompensacion del animal cuando la
enfermedad avanza y provoca una insuficiencia cardiaca. Se trata de la incapacidad de la vélvula
mitral por proporcionar su cierre completo, evitando asi el paso de sangre del ventriculo a la
auricula izquierdos. Su etiologia aln no es del todo clara, sin embargo, hay que destacar la
predisposicién racial de la enfermedad por razas pequefias y animales geridtricos. Debido a su

elevada incidencia en la consulta diaria es interesante profundizar sobre el tema.

La enfermedad cursa con un cuadro clinico que se agrava a medida que la enfermedad progresa,
tales como sintomas respiratorios, tos, dificultad para respirar, fatiga y otros signos que hay que
evidenciar con las pruebas diagndsticas, que serdn clave a la hora de determinar en qué estadio
se encuentra la enfermedad. Gracias a la propuesta de estadificacion de la enfermedad realizada
por el American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM), se hace mas sencillo relacionar
el cuadro clinico, con el método diagndstico a proceder y, segun los resultados, instaurar un
tratamiento. El tratamiento se basa en prevenir la insuficiencia cardiaca, y si ya estd instaurada,
se pretende mejorar la sintomatologia inhibiendo los distintos mecanismos compensatorios que
se ponen en marcha, y que solo logran empeorar la situacion del paciente, ademas de realizar

algun tratamiento puntual si es necesario.

Como obijetivo de este trabajo, es recopilar la informacién actualizada sobre el diagndstico y
tratamiento llevado a cabo en la endocardiosis mitral con una insuficiencia cardiaca instaurada
y, ver la importancia que tiene detectar la enfermedad a tiempo y hacer que progrese de una

forma mas lenta.
ABSTRACT

Mitral endocardiosis is the cardiac pathology that occurs most frequently in cardiac dogs, which
ends up producing a great decompensation of the animal when the Disease progresses and
causes heart failure. It is the inability of the mitral valve to provide complete closure, thus
preventing the passage of blood from the Left ventricle to the Left atrium. Its etiology is still not
entirely clear, however, we must highlight the racial predisposition of the Disease by small
breeds and geriatric animals. Due to its high incidence in daily clinical practice, it is of interest to

study the subject in depth.

The disease presents with a clinical picture that worsens as the disease progresses, such as

respiratory symptoms, cough, shortness of breath, fatigue and other signs that must be



evidenced with diagnostic test, which will be key in determining the stage of the disease. Thanks
to the proposed staging of the disease by the American College of Veterinary Internal Medicine
(ACVIM), it is easier to relate the clinical picture, with the diagnostic method to proceed and,
according to the results, to establish a treatment. Treatment is based on preventing heart
failure, and it is already established, the aim is to improve the symptoms by inhibiting the various
compensatory mechanisms that are set in motion, which only worsen the patient’s situation, in

addition to carrying out occasional treatment if necessary.

The objective of this work is to compile updated information on the diagnosis and treatment of
mitral endocardiosis with established heart failure, and to see the importance of detecting the

disease early and slowing its progression.

2. INTRODUCCION

Se estima que el 10% de los perros padecen una enfermedad cardiaca. Dentro de estas, la
endocardiosis mitral es la mds comun, suponiendo que el 75% de los perros con enfermedades
cardiacas son diagnosticados en diferentes estadios de endocardiosis mitral (Atkins et al., 2009;
Petri¢, 2015) siendo del 90% en perros de razas pequefias mayores de 8 afios (Fox, 2012). La
patologia de la valvula mitral es mas comun en machos que en hembras, y con mayor prevalencia
en perros adultos de razas pequefias de menos de 20 kg (Borgarelli et al., 2004). Hay que
destacar la predisposicion de la raza Cavalier King Charles Spaniel a desarrollar patologias
valvulares a una edad relativamente joven, aunque el curso temporal de la progresién de su
enfermedad a insuficiencia cardiaca no parece ser marcadamente diferente al de otros perros
de razas pequefias (Haggstrom et al., 1992; Beardow y Buchanan, 1993). Ademas del Cavalier,
hay otras razas que predisponen a desarrollar la enfermedad, entre ellas se encuentran mestizos
de razas pequeiias, Caniche, Yorkshire Terrier, Chihuahua, Schnauzer miniatura y estandar,
Cocker Spaniel, Pinscher miniatura, Pekinés, Shi-Tzu, Dachshunds y Déberman (Domanjko et al.,

2007; Borgarelli y Buchanan, 2012; Garncarz et al., 2013).

La endocardiosis mitral es la patologia cardiovascular con mayor prevalencia (Benavides et al.,
2014) y es la causa mas comun de insuficiencia cardiaca en perros. Puede encontrarse con
diversos nombres, como, insuficiencia mitral, enfermedad valvular crénica, enfermedad valvular
degenerativa, endocardiosis mitral y degeneracién valvular mixomatosa (Petri¢, 2015). El
nombre de enfermedad valvular mixomatosa se debe a que se produce un cambio en la
histologia de la valvula que recuerda al tejido mesenquimatoso embrionario (Benavides et al.,

2014). Se caracteriza por un engrosamiento progresivo de la valvula que se inicia en los bordes
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y provoca que la vdlvula no cierre con eficacia, lo que da lugar a que pase sangre del ventriculo

a la auricula izquierda (Petri¢, 2015).

La insuficiencia cardiaca, en términos generales, describe un sindrome clinico que hace que el
corazén del animal no eyecte la suficiente sangre como para satisfacer las necesidades
metabdlicas de los tejidos. Una serie de alteraciones en el organismo provoca la sintomatologia
propia de congestion, como es el edema pulmonar o la ascitis (Benavides et al., 2014), que se
explicaran en el apartado del cuadro clinico. Los perros que desarrollan la insuficiencia cardiaca
tienen una alta probabilidad de muerte, por ello es tan grave que la insuficiencia mitral progrese

(Borgarelli et al., 2008).

Debido al cambio en las pautas para manejar la enfermedad, hay que hablar de las nuevas
estrategias diagndsticas y terapéuticas y, la importancia de diagnosticar la enfermedad antes de
tener evidencias de la sintomatologia que provoca la insuficiencia cardiaca desarrollada por la

insuficiencia mitral (Keene et al., 2019).

Existe un sistema de estadificacion segun lo avanzada que esté la enfermedad cardiaca, en este
caso la insuficiencia mitral, y la insuficiencia cardiaca. Gracias a este sistema se relacionan los
cambios morfolégicos y los signos clinicos con un tratamiento adecuado (Atkins et al., 2009). Por
lo general, el paciente seguird avanzando a la etapa siguiente, a no ser que se dé un tratamiento
correctivo. Estos son los 4 estadios descritos: Estadio A, que incluye los perros de riesgo, por su
predisposicién racial (raza Cavalier King Charles Spaniel). Estadio B, en esta categoria se
encuentran los perros sin signos clinicos, pero que poseen soplo. El estadio B se puede dividir
en B1, en los que no se detecta cardiomegalia en la ecocardiografia (eco) o radiografia (Rx) v,
B2, que son perros que comienzan a desarrollar cardiomegalia visible en eco o Rx. Estadio C, que
son perros que tienen signos clinicos evidentes. Y, por ultimo, el estadio D, perros con signos

clinicos graves que no responden a terapia convencional (Keene et al., 2019).

3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

La endocardiosis mitral es la enfermedad cardiaca mas frecuente en pacientes que presentan
una cardiopatia, por este motivo es de gran interés y utilidad hacer un trabajo que se centre en
el estudio de esta enfermedad y su desarrollo. El objetivo principal es conocer las actualizaciones
sobre métodos de diagndstico y tratamiento, una vez se ha entendido cémo se desarrolla la

enfermedad. Para ello nos planteamos los siguientes objetivos especificos:

e Repasar lafisiologia y la anatomia, tanto cardiaca como centrada en la valvula mitral.



e Comprender la fisiopatologia de cdmo un fallo en el cierre de la valvula ocasiona el
sindrome de insuficiencia cardiaca.

e Entender cdmo funcionan los mecanismos compensatorios que se ponen en marcha
cuando el corazdn es incapaz de suplir las necesidades del organismo.

e Conocer los métodos de diagndstico mas utilizados actualmente, y razonar y relacionar
el tratamiento con la fisiopatologia de la enfermedad.

¢ Plantear un tratamiento sistematico para cada estadio, buscando el mejor manejo de la

enfermedad.

4. METODOLOGIA

Puesto que este trabajo consiste en una revision bibliografica sobre la insuficiencia cardiaca
causada por una endocardiosis mitral, la metodologia se ha basado en la busqueda de

informacion sobre el tema.

La informacion se ha obtenido de articulos y libros en formato digital y formato fisico. La
busqueda de estos se ha realizado en las bases de datos de PubMed y Google académico. Son
bases de datos de libre acceso, tanto de literatura médica como bibliografia alternativa. Cierto
es que PubMed esta mas encaminada a contenido basado en ciencias de la salud y posee una
constante actualizacion. Ademas, con apoyo de algunas plataformas como la de E-libro, que
brinda de contenido de editoriales universitarias y, accediendo a libros de la Facultad de

Veterinaria de Zaragoza.

Se han seleccionado articulos y libros, tanto en inglés como en espafiol, para obtener
informacidn relevante y conseguir ampliar la cantidad de referencias y diversidad de opiniones

sobre el tema.

Debido a que es una revision bibliografica, se ha intentado que la informacién incluida fuera lo
mas reciente posible, a pesar de eso, hay algunos articulos de hace mas de 10 afios debido a la

escasez de informacién en algunas partes concretas.

Palabras claves para la busqueda han sido las siguientes, asi como la combinacion entre ellas:
“heart failure”, “mitral endocardiosis”, “myxomatous degeneration”, “mitral valve”,

“treatment”, “diagnosis”.



5. RESULTADOS Y DISCUSION

5.1. FISIOLOGIA DEL APARATO CARDIOVASCULAR

El aparato cardiovascular se compone del corazén y los vasos sanguineos. El corazéon es un
drgano muscular, rodeado por un saco membranoso, llamado pericardio, y liquido pericardico
en su interior que lubrica la superficie del corazén. El musculo cardiaco o miocardio es el
musculo que compone al corazén. En cuanto a los vasos sanguineos, las arterias serian aquellos
vasos que sacan la sangre del corazén, desde los ventriculos, y las venas los que retornan la
sangre hacia el corazén, desembocando en las auriculas. Los vasos que irrigan el musculo
cardiaco son las arterias y las venas coronarias. Las valvulas situadas en el corazén permiten que

la sangre circule en una sola direccién (Silverthorn, 2019).
5.1.1. Funcion miocardica

La funcién del corazén es bombear sangre cargada de materiales tales como el agua, nutrientes,
gases y desechos, desde una zona de baja presidn, las venas, a una de alta presion, las arterias.
La contraccién cardiaca aumenta esta presion y la relajacion cardiaca la disminuye (Silverthorn,

2019).

Las células del miocardio se encuentran ramificadas y poseen un Unico nucleo. Estas se unen por
medio de discos intercalares. Los discos intercalares estan formados por desmosomas y por
uniones en hendidura. Los desmosomas unen células adyacentes, esto hace que la fuerza que
se genera en una célula sea transmitida a la contigua. Las uniones en hendidura permiten la

conexion eléctrica entre las células del musculo cardiaco (Silverthorn, 2019).
5.1.2. El corazén como bomba

Desde el punto de vista mecdnico, el corazén actua como dos bombas independientes, por un
lado, se habla de corazén derecho y por otro, de corazén izquierdo, separados por el tabique

interventricular, que evita que la sangre de ambos lados se mezcle (Alvarez y Cruz, 2011).

El corazén derecho recibe en la auricula la sangre venosa que proviene de todos los tejidos del
organismo transportada por la vena cava. Desde la auricula, la sangre pasa al ventriculo derecho
y desde alli serd bombeada hacia los capilares pulmonares, un tejido de baja resistencia, lo que
hace que este circuito se considere de baja presidn. El corazén izquierdo recibe en su auricula la
sangre venosa que proviene de las venas pulmonares, cargada de oxigeno, y, desde la auricula,
atravesando la valvula mitral, la sangre llega al ventriculo izquierdo, desde donde sera eyectada

a la arteria aorta a través de la valvula adrtica y bombeada a todos los drganos (Figura 1). Este



es un circuito de alta presion ya que los tejidos generan gran resistencia, y la sangre debe
avanzar y penetrar en cada uno de los érganos, tras lo cual retornara a la auricula derecha

(Mohrman y Heller, 2007).

A pesar de que los flujos izquierdo y derecho estan separados, la contraccion se realiza de
manera coordinada. Primero se contraen las auriculas simultaneamente y, posteriormente, lo

hacen los ventriculos (Silverthorn, 2019).
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Figura 1. Estructura anatémica del corazén. Pueden observarse las cuatro cdmaras (auriculas y
ventriculos), asi como las valvulas tricuspide y mitral (auriculoventriculares) y las valvulas adrtica
y pulmonar (valvulas semilunares). Las flechas blancas representan el flujo de sangre en el
corazony las arterias (https://partesdelcorazon.top/).

5.1.3. Sistole y diastole

Un ciclo cardiaco comprende la relajacion y la contraccion del musculo cardiaco. Cuando se
habla de relajacién del musculo cardiaco se denomina diastole, y la contraccidn seria la sistole.
Hay que tener en cuenta que las auriculas y los ventriculos no se contraen y se relajan

simultdneamente (Mohrman y Heller, 2007). Fases del ciclo cardiaco:

e Diastole auricular y ventricular: en esta fase del ciclo tanto auriculas como ventriculos
estan relajados. La sangre de la auricula pasa al ventriculo por gravedad, esto ocurre
gracias a que la relajacion del ventriculo permite la apertura de las valvulas

auriculoventriculares y que la sangre pase a través de ellas (Figura 1) (Silverthorn, 2019).


https://partesdelcorazon.top/

e Sistole auricular: la contraccidn auricular aporta al ventriculo un 20% extra de sangre
en la fase de llenado ventricular. Para que se complete el paso de sangre de la auricula
al ventriculo es necesaria esta contraccién auricular. Pese a eso, no toda la sangre de la
auricula pasa al ventriculo, una parte retrocede a las venas, y en el caso de la auricula
derecha, se manifiesta como el latido que se puede palpar en la vena yugular
(Silverthorn, 2019).

e Contraccion ventricular temprana y primer ruido cardiaco: ocurre una primera fase de
contraccion ventricular en la cual las valvulas auriculoventriculares se cierran (mitral y
tricuspide) debido a la presion que ejerce la sangre en la cara interna de las valvulas, lo
gue provoca un primer ruido cardiaco. El ventriculo alin no ha ejercido la presion
necesaria para abrir las valvulas que conectan el ventriculo con las arterias,
denominadas valvulas semilunares. En esta fase las auriculas comienzan a relajarse y
llenarse de nuevo (Silverthorn, 2019).

e Eyeccidn ventricular: el ventriculo adquiere la presién suficiente para abrir la valvula
semilunar y empujar la sangre hacia la arteria. Las dos valvulas auriculoventriculares se
encuentran cerradas en este instante. El aumento de presidén en la cdmara, por encima
de los valores de presion en la arteria, hace la sangre avance a través de la Unica valvula
que lo permite (valvula adrtica en el lado izquierdo y pulmonar en el derecho)
(Silverthorn, 2019).

e Relajacion ventricular y segundo ruido cardiaco: el ciclo se cierra cuando los ventriculos
se van relajando, disminuye la presidn en ellos y se cierran las valvulas semilunares lo
que genera un segundo ruido cardiaco. Cuando la presidn en los ventriculos es menor
que es las auriculas, las valvulas auriculoventriculares se abren y comienza el siguiente

ciclo (Silverthorn, 2019).

5.1.4. El volumen sistdlico

Existe un volumen de fin de didstole que es aquel volumen que llena al ventriculo cuando se
completa su relajacién. Por otro lado, el volumen de fin de sistole es el volumen de sangre que
queda residual en el ventriculo al final de la sistole, debido a que el ventriculo no se vacia
completamente en cada contraccidn. La diferencia entre el volumen de fin de diastole y el
volumen de fin de sistole da lugar al volumen sistdlico o volumen latido, que es el volumen
sanguineo que el ventriculo bombea en cada contraccion (Mohrman y Heller, 2007). Por
consiguiente, el volumen sistélico es un buen indicador de la fuerza contractil del corazoén

(Silverthorn, 2019).



A su vez, el volumen sistdlico va a depender de los siguientes factores: precarga, postcarga y

contractibilidad (Garcia et al., 2011).

e Precarga: es el grado de estiramiento de las fibras musculares cardiacas en el momento
previo a que se dé la contraccidn ventricular. A mayor volumen al final de la diastole, es
decir, a mayor estiramiento de las fibras, habrd una mayor precarga, lo que se traduce
en un mayor volumen sistélico (Silverthorn, 2019).

e Postcarga: es la suma de las resistencias que el ventriculo tiene que vencer durante la
contraccién. Las resistencias son, por un lado, la presién generada por el volumen de
sangre al final de la didstole y, por otro lado, la presidn que ejerce la arteria (Silverthorn,
2019).

e Contractibilidad: es la capacidad que poseen las fibras de musculo cardiaco para
contraerse hasta una determinada longitud en la contraccién ventricular. Para explicar
esta capacidad de las fibras del musculo cardiaco, es conveniente mencionar la ley de
Frank-Starling. Esta ley relaciona el estiramiento de la pared ventricular con la fuerza de
contraccion. El estiramiento de los ventriculos determina la longitud del sarcémero
(Silverthorn, 2019), el sarcomero es la unidad funcional del musculo esquelético
(Hopkins, 2006), y a mayor estiramiento del sarcomero, mayor fuerza de contraccion
realiza el ventriculo. Por lo cual, el volumen sistélico serd mayor cuanto mas se hayan
estirado las paredes del ventriculo durante la relajacién, es decir, durante la didstole.

A medida que la enfermedad avanza, la contractibilidad disminuye y, se pierde poder de
contraccion. Esto ocurre cuando el grado de estiramiento de los sarcémeros alcanza un
limite umbral de estiramiento, lo que hace decaer la fuerza que genera el miocardio v,

comienza a agravarse los sintomas y la enfermedad se hace patente (Silverthorn, 2019).

5.1.5. El gasto cardiaco

El gasto cardiaco se define como la cantidad de sangre bombeada por un ventriculo en un

minuto. Matematicamente se expresa como:
Gasto cardiaco = Frecuencia cardiaca x Volumen sistdlico (L/min o mL/min) (Garcia et al., 2011).

En el apartado anterior vimos la definicion del volumen sistélico y los factores que influyen sobre
él. La frecuencia cardiaca se define como el nimero de latidos por minuto, es decir, las veces
que se contrae el corazén en un minuto (Silverthorn, 2019). Una frecuencia cardiaca normal de
un perro en reposo comprende unos valores que van desde los 70 hasta los 120 latidos por

minuto, pudiendo ser mayor en perros jévenes, en razas pequeias o durante la actividad fisica



(Kline et al., 2015), si se encuentra por debajo de este rango se considera bradicardia, y si estd
por encima se considera taquicardia (Silverthorn, 2019). El aumento de la frecuencia cardiaca
hard que aumente el gasto cardiaco, pero puede llegar un punto en el que la frecuencia sea tan
elevada que el ventriculo no tenga tiempo de llenarse lo suficiente, por lo que el volumen
eyectado sera menor y por tanto también el gasto cardiaco, ademds de que el miocardio
requerira unas demandas de oxigeno mayores por el aumento de la frecuencia de bombeado.
En el caso de una disminucidn en la frecuencia cardiaca se producira una disminucion del gasto

cardiaco (Guyton y Hall, 2016).

5.2. ANATOMIA DE LA VALVULA MITRAL

La valvula auriculoventricular izquierda (valva atrioventricularis sinistra), es también conocida
como valvula bicuspide por poseer dos valvas, o mitral, ya que su aspecto recuerda al gorro que
usan los papasy los prelados Ilamado mitra. Estd situada entre la auricula y ventriculo izquierdos,
y su funcién es la de impedir el retorno de la sangre desde el ventriculo izquierdo a la auricula
izquierda durante la contraccién ventricular. La valvula mitral estd constituida por el anillo
valvular, dos valvas, las cuerdas tendinosas y los musculos papilares de la pared del ventriculo

(Figura 2) (Jiménez de la Puerta, 2013).

Las valvas de la valvula mitral son dos, una anterior mas cercana a la salida de la aorta, y otra
posterior o parietal, junto a la pared del ventriculo y, a su vez, |la valva posterior es mas sensible
a los cambios morfoldgicos que pueda sufrir la auricula izquierda; las valvas se separan mediante
unas comisuras. El borde libre de las valvas tiene unos pequefios nédulos (Jiménez de la Puerta,
2013). Las valvas se unen en la base al anillo valvular, un anillo de tejido conectivo fibroso vy,
gracias a unos tendones colagenosos denominados cuerdas tendinosas, se unen a los musculos
papilares situados en la pared del ventriculo (Silverthorn, 2019). Las cuerdas tendinosas se
insertan a las valvas en su borde libre o en la superficie ventricular de estas (Figura 2) (Jiménez
de la Puerta, 2013). Tanto las cuerdas tendinosas como los musculos papilares tienen un tamafio
mayor en el ventriculo izquierdo en comparacién a los del ventriculo derecho. Esto se debe a
que la presion que tiene generar el ventriculo izquierdo para bombear la sangre hacia la aorta
es, aproximadamente, 4 veces mayor que la presion que tiene que generar el ventriculo derecho

para empujar la sangre hacia la arteria pulmonar (Evans y de Lahunta, 2013).

Los musculos papilares dan estabilidad a las cuerdas tendinosas, sin embargo, no son los
responsables de abrir y cerrar la valvula. Lo que da lugar a la apertura de la valvula es una accion

pasiva que ocurre cuando la sangre pasa de la auricula al ventriculo, empuja a la valvula y esta



se abre en la contraccién del ventriculo, la sangre hace presidn en la cara interna de la valvula,
dando lugar a que la valvula se cierre. Gracias a las cuerdas tendinosas, la valvula no se dirige
hacia atrds a la auricula cuando la sangre empuja la valvula durante la contraccién (Silverthorn,

2019).

El fallo de las cuerdas puede ocasionar un prolapso, es decir, que la valvula sea empujada por la
sangre hacia atras entrando en la auricula, asi como alteraciones morfolégicas en el ventriculo
izquierdo pueden afectar a los musculos papilares y provocar una alteraciéon de la vélvula mitral

(Jiménez de la Puerta, 2013).

Region anterior
del anillo Valva anterior  Comisura anteromedial

Comisura
posterolateral

Valva posterior

Region Cuerdas
posterior tendinosas
del anillo

Musculo
papilar lateral Mdsculo

papilar medial

Figura 2. Estructura de la valvula mitral. Partes de la valvula sefializadas, en las que se distinguen
las valvas, las cuerdas tendinosas y los musculos papilares (Rodriguez y Gomez, 2002).

5.3.ETIOLOGIA DE LA ENDOCARDIOSIS MITRAL

La etiologia de la endocardiosis mitral no es del todo clara, aunque hay varias teorias. Una de las
causas es el propio factor hereditario de algunas razas, como la raza Cavalier King Charles Spaniel
y el Teckel (Mucha, 2007; Orton et al., 2012). El 82% de los Cavalier de uno a tres afos y el 97%
de los perros de mas de tres afios tienen diversos grados de prolapso de la valvula mitral. El

prolapso de la valvula es un factor predisponente que conduce a la degeneracidn de la valvula
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(Petri¢, 2015). Al estudiar la genética del Cavalier King Charles Spaniel, se detectd que poseen

dos regiones cromosdmicas vinculadas con la enfermedad (Smith et al., 2016).

El trauma generado por el flujo sanguineo que pasa de la auricula al ventriculo izquierdo, puede
suponer cambios histoldgicos de la valvula que conduciria a la degeneracidn de la misma (Smith,

2006).

Otra de las posibles causas puede ser debida a una anormalidad en la composicidn del colageno.
Una discolagenosis, es decir, un trastorno en la sintesis, contenido u organizacién del coladgeno

podria conducir a la degeneracion valvular (Petric¢, 2015).

También se ha considerado que algunas sustancias vasoactivas (por ejemplo, la endotelina y el
oxido nitrico) podrian desempenar un papel en la patogénesis (Smith, 2006). Las sustancias
vasoactivas son moléculas que dilatan o contraen los vasos sanguineos, producen vasodilatacion

o vasoconstriccion respectivamente (Agarwal y Pothier, 2009).

5.4.FISIOPATOLOGIA

La degeneracion de la valvula mitral hace que el borde libre de las valvas que la componen se
vaya engrosando, lo que provoca un cierre incompleto de las valvas (Vatnikov et al., 2019). La
lesién que se produce en la valvula se trata, en un principio, de pequefios nddulos, sobre todo
en el borde libre de la valvula. Posteriormente, se van agrupando y se forman nédulos de mayor
tamanfio. En fases tempranas de la enfermedad, el estiramiento de las cuerdas tendinosas y la
relajacién de las valvas ocasionan prolapso mitral, pero aun no se da la regurgitacién (Benavides

etal., 2014).

Si la enfermedad progresa y la védlvula no consigue cerrar correctamente, se produce una
regurgitacion de sangre desde el ventriculo a la auricula izquierda. La regurgitacién de sangre
provoca un ruido llamado soplo, que es el signo caracteristico de la enfermedad (Gémez, 2011).
El principal problema de la enfermedad lo crea esta regurgitacion. Ademas, el mal
funcionamiento de la valvula, junto con el estrés creado por el flujo sanguineo que pasa a través
de la valvula, favorece la progresién y agravamiento de la enfermedad (Dickson et al., 2017;

Vatnikov et al., 2019).
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Las alteraciones morfolégicas de las valvas en la degeneracidn mixomatosa se ordenan respecto
a la clasificacion de Whitney (Figura 3). En esta clasificacién, 0 seria una morfologia normal de
las valvas y 4 un estado avanzado de la enfermedad (Pomerance y Whitney, 1970; Han et al.,
2010). Un mayor grado (asociado a edad avanzada) produce una mayor intensidad del soplo

cardiaco (Han et al., 2010).

\

Gradgfé/ .’

Figura 3. Clasificacién de Whitney segun el grado de degeneracion de la vélvula mitral. Grado 0:
normalidad; Grado 1: pequefios nddulos en el borde libre de las valvas; Grado 2: se desarrollan
nddulos de mayor tamafio; Grado 3: se produce la unidn de los nédulos; Grado 4: las cuerdas
tendinosas se ven afectadas, estdn mas engrosadas y pueden llegar a romperse. Las valvas se
encuentran mas engrosadas y torcidas (Markby et al. 2017).

A medida que la degeneracidn de la valvula mitral avanza, el paso de sangre del ventriculo a la
auricula izquierda aumenta. La regurgitacion hace que la auricula se dilate cada vez mas por el
acumulo de sangre que llega desde el ventriculo vy, a su vez, el ventriculo izquierdo también lo
hace. La dilataciéon de ambas camaras hace que la valvula cada vez se deforme mas y con ello el
orificio regurgitante se haga mayor. La gravedad de la enfermedad aumenta cuanto mayor es el

orificio regurgitante (Smith et al., 2016).

Debido a que la regurgitacion de sangre hacia la auricula va aumentando paulatinamente, por
un lado, la sangre se ira acumulando en ambas camaras izquierdas, lo que hard que se dilaten y
las fibras cardiacas se vayan estirando. Tal y como explica la ley de Frank-Starling, conforme
aumenta el grado de estiramiento de los sarcémeros, la fuerza contractil aumenta, hasta que se
supera el limite umbral de estiramiento de los sarcémeros (2,2 — 2,4 um) y la fuerza generada
por el miocardio comienza a decaer, es decir, comienza a desarrollarse la insuficiencia cardiaca
(Silverthorn, 2019). A esto hay que sumar, que el grado de estiramiento de las camaras genera
la pérdida de coladgeno, lo que favorece la pérdida de funcion cardiaca (Rodrigez y Gomez, 2002;
Petri¢, 2015). Por otra parte, dado que parte de la sangre bombeada por el ventriculo izquierdo
se dirige hacia la auricula, y que su fuerza se ve mermada, el gasto cardiaco disminuira. El

problema de que el gasto cardiaco baje es que los tejidos se irrigan menos, por lo que el aporte
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de nutrientes y oxigeno es menor. El ventriculo izquierdo, debido al acimulo de sangre, y en un
intento por compensar el aumento de presién de la cdmara generado, tal y como explica la Ley
de Laplace, disminuird el grosor de su pared, compensando esta situacién, pero disminuyendo

la eyeccién de sangre y empeorando el cuadro (Guyton y Hall, 2016).

Llega un punto en el que la presién generada en la auricula por la regurgitacion de la sangre,
hace que la sangre comience a acumularse de manera retrégrada en las venas pulmonares, lo
gue se conoce como congestion. Esta mayor presidn en las venas pulmonares repercute en la
presion hidrostatica de los capilares pulmonares, lo que hace que el liquido plasmatico se filtre
hacia los pulmones, provocando un acumulo de liquido en intersticio y los alvéolos, conocido

como edema pulmonar (Swift, 2018).

Debido a la disminucion del gasto cardiaco y de la presion arterial en la insuficiencia cardiaca, el
organismo intenta compensarlo poniendo en marcha unos mecanismos. Uno de ellos es la
liberacion de la hormona antidiurética (ADH), que favorece la retencién de agua, lo que agrava
la sobrecarga de volumen en el corazén y el edema pulmonar que acabamos de mencionar

(Smith et al., 2016).

Otro de los mecanismos para compensar el descenso del gasto cardiaco y la caida de la presion
arterial es la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) (Swift, 2018),
liberandose la renina y una cascada de hormonas entre las que se encuentra la angiotensina I,
que produce, entre otros efectos, vasoconstriccién, lo que a su vez hace que suba la presion

arterial (Figura 4) (Williams y Williams, 2003).

Figura 4. Cascada del sistema renina-angiotensina-aldosterona (Smith et al., 2016).
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Otros de los efectos colaterales, y no deseados, de la angiotensina Il, es la aparicion de fibrosis
miocardica, muerte celular (Smith et al., 2016) y aumento de la llegada de células inflamatorias

y moléculas proinflamatorias que lesionan el corazén (Brilla et al., 1993; Le Menuet et al., 2001).

La aldosterona es el producto final de la cascada, su accién es la de provocar reabsorcién de
sodio, promoviendo la retencion de agua y, ademas, la excrecidn de potasio a nivel de distintos
tejidos en el organismo. La retencion de agua provoca un incremento del volumen sanguineo,

por lo que el gasto cardiaco y la presidn arterial aumentan (Williams y Williams, 2003).

Existe una retroalimentacién positiva a nivel del corazén, que estd controlado por la propia
aldosterona, si los niveles de aldosterona son altos, los receptores de la aldosterona activan a la
enzima aldosterona sintetasa, que daran lugar a la puesta en marcha del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, empeorando la situaciéon (Contra et al., 2008). Los mecanismos
compensatorios acaban siendo ineficaces y, ademas, favorecen la evolucién de la insuficiencia
cardiaca, puesto que el corazdn esta sobre esforzandose para bombear un volumen elevado de

sangre junto con la hipertrofia miocardica que presenta (Smith et al., 2016).

Tal y como hemos comentado al principio de este apartado, como resultado de la sobrecarga
que sufre el corazén por el aumento compensatorio de la presiéon arterial, por el acimulo de
sangre y por la deformacién paulatina de la vélvula mitral, este va a sufrir una remodelacién. La
hipertrofia excéntrica es la que se ve con mayor frecuencia en perros con esta patologia
(Vatnikov et al., 2020). La hipertrofia excéntrica es una dilatacidn del ventriculo izquierdo por el
aumento del volumen sanguineo (Smith et al., 2016). Ademas, puede observarse fibrosis
miocardica, que se caracteriza por cambios en la matriz de colageno del corazén (Gallego et al.,

2019).

Ademas de la puesta en marcha de los mecanismos compensadores que hemos mencionado
(ADH y RAAS), en un inicio el reflejo barorreceptor va a poner en marcha el sistema nervioso
simpatico, el cual tiene principalmente dos efectos, por un lado produce vasoconstriccién, con
lo que aumenta aun mas la presidn arterial. Por otro lado, aumenta la frecuencia cardiaca y
promueve el desarrollo de arritmias debido a que aumenta el consumo de oxigeno de las células
musculares cardiacas (Contra et al., 2008; Smith et al., 2016). Con estos dos efectos,
vasoconstriccion y aumento de la frecuencia cardiaca, lo que se busca es un aumento del gasto
cardiaco y de la presidon arterial, lo que sumado a los mecanismos vistos en los parrafos
anteriores, hace que ese aumento compensatorio de la presién arterial sobrecargue todavia mas
al corazén (Smith et al., 2016). No hay que olvidar que, ademas, el sistema nervioso simpatico

activa directamente al RAAS (Guyton y Hall, 2016).
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Hay que mencionar otros mecanismos compensatorios, entre ellos se encuentran las
endotelinas. La Endotelina-1 es un agente vasoconstrictor, por lo que influye en mantener la
presion arterial. Por otro lado, el péptido natriurético interviene en el equilibrio del agua vy el
sodio y, por tanto, de la presidn sanguinea. Es antagonista del sistema renina-angiotensina-
aldosteronay del sistema nervioso simpatico, intentando prevenir los efectos perjudiciales que
provocan, por lo que el péptido natriurético disminuye la retencidon de aguay la presion arterial.
El péptido se puede usar como marcador de la enfermedad, se explicard en la parte de
diagndstico. Las citoquinas, proteinas que coordinan la respuesta inflamatoria, también influyen
en el desarrollo de la enfermedad. Estas activan unas rutas patolégicas como consecuencia de
la incapacidad del corazén para cumplir sus funciones, lo que ocasiona danos en el sistema
cardiovascular. Con todo esto, cuando la patologia no responde a los tratamientos, pasa a ser

un sindrome terminal (Smith et al., 2016).

En un principio, la insuficiencia cardiaca afecta al lado izquierdo del corazdn por la insuficiencia
de la valvula mitral, provocando insuficiencia cardiaca congestiva izquierda, lo que afectara a la
circulacion pulmonar (Pazos et al., 2011). En cualquier caso, puede haber una serie de

complicaciones:

¢ Sindrome cardiorrenal: la funcidon cardiaca alterada, junto con un menor volumen
sanguineo bombeado por el corazén provoca fallos en la funcién renal. Esto da lugar a
azotemia, que es la presencia de creatinina y urea en sangre a niveles mas altos de lo
normal. Ademas, el tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina y con diuréticos ayuda al desarrollo de azotemia (Smith et al., 2016).

e Rotura de las cuerdas tendinosas: cuando esto ocurre, da origen a una regurgitacion
mitral grave con aumento de la presién en el ventriculo. Esto puede provocar una
insuficiencia cardiaca congestiva aguda (Smith et al., 2016).

¢ Rotura de la auricula izquierda: pasa cuando hay una excesiva dilatacion de la auricula
izquierda. El curso de esta rotura puede ser, deterioro del paciente con aumento de
sintomatologia, muerte subita o rotura de la auricula desapercibida, es decir, un caso
subclinico. Hay que mencionar que los Cocker Spaniels y los Dachshunds estan
predispuestos a la rotura de la auricula (Smith et al., 2016).

¢ Hipertension pulmonar: el aumento de presién en la auricula izquierda repercute en la
presion que se genera en los vasos pulmonares, por lo tanto, el ventriculo derecho debe
realizar un mayor esfuerzo para eyectar la sangre a través de la arteria pulmonar (Smith
et al., 2016). Cuando el ventriculo derecho no logra eyectar la sangre hacia las arterias

pulmonares, porque estas se encuentran a una presidon que el ventriculo no puede
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superar, la sangre comienza a acumularse en hacia la auricula derecha y las venas cavas,
lo que provoca congestion en la circulacién sistémica, es decir, insuficiencia cardiaca

congestiva derecha (Pazos et al., 2011).
Como resumen, la enfermedad puede cursar de diferentes maneras:

1. Puede empezar a una edad avanzada, progresar lentamente y no llegar a
desembocar en insuficiencia cardiaca.

2. Progresar lentamente y, de repente, tras la rotura de las cuerdas tendinosas,
progresar rapidamente y producir una insuficiencia cardiaca aguda.

3. Puede progresar subclinicamente y acabar en muerte subita. Una de las razones de
la muerte subita es la rotura de la auricula izquierda, que ocurre raramente.

4. Lo mas habitual es que los perros con endocardiosis mitral mueran o sean

eutanasiados debido a la insuficiencia cardiaca progresiva y al edema pulmonar o al

empeoramiento de los signos clinicos (Petric¢, 2015).

5.5. CUADRO CLINICO

La mayoria de los perros que sufren endocardiosis mitral pasan la enfermedad de manera
asintomatica durante largos afos o toda la vida. No obstante, se desarrollan los sintomas si la
insuficiencia mitral se agrava y da lugar a insuficiencia cardiaca congestiva, primero del lado

izquierdo y, posteriormente, del lado derecho (Vatnikov et al., 2020).

Por un lado, la insuficiencia cardiaca izquierda da lugar a congestion de la circulacidon pulmonar,
como edema pulmonar vy, por otro lado, en casos muy avanzados, la insuficiencia cardiaca
derecha da lugar a congestién relacionada con la circulacidn sistémica, provocando ascitis y

edema generalizado (Alvarez y Cruz, 2011).
A medida que avanza la enfermedad, van apareciendo los diferentes sintomas y signos:

e Estadio A: esta etapa incluye los perros que por ser de una determinada raza estdn
predispuestos a desarrollar la enfermedad, como es el caso del Cavalier King Charles
Spaniel, a pesar de no presentar ningun trastorno (Keene et al., 2019).

e Estadio B: se incluyen los perros que tienen una patologia en la valvula, pero no han
desarrollado signos clinicos asociados a la insuficiencia cardiaca, salvo la presencia de
un soplo en el foco mitral (Keene et al., 2019).

Estadio B1: en este estadio el paciente se encuentra compensado, los perros tienen la

valvulopatia, a la auscultacion se escucha un soplo, pero no presentan sintomas
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(Zaldivar y Sdez, 2019) y, ademas, no hay evidencia en las pruebas diagndsticas de que
el corazén esté experimentando cambios morfoldgicos. También se incluyen a los que
se les ha encontrado un cambio morfoldgico cardiaco, pero no es lo suficientemente
grave como para comenzar a tratarlo. En este estado el paciente se encuentra
compensado (Keene et al., 2019).

Estadio B2: en esta etapa los perros no tienen sintomatologia de insuficiencia cardiaca,
pero presentan un estado mds avanzado y grave de la insuficiencia mitral, lo que genera
un agrandamiento de la auricula y ventriculo como intento de compensacién y, es
apreciable radiograficamente. En este estado se precisa comenzar con el tratamiento
adecuado (Keene et al., 2019).

Estadio C: se incluyen los perros que han presentado o presentan signos clinicos de
insuficiencia cardiaca debida a la insuficiencia mitral y la descompensacion cardiaca. El
tratamiento en esta etapa sera diferente en cada caso (Keene et al., 2019). Se aprecia
sintomatologia evidente al realizar un ejercicio ligero o por la noche cuando el animal
duerme. Los sintomas son: tos seca, disnea, que es una dificultad para respirar, y
aumento de la fatiga, que significa que el animal se encuentra con poca energia. En las
imagenes radiograficas hay un claro incremento del corazén, de los vasos sanguineos
pulmonares y el higado y, se aprecia el edema pulmonar. Ademads, un
electrocardiograma alterado, que representa las arritmias (Zaldivar y Saez, 2019).
Estadio D: se refiere a los perros que tienen un estado de la enfermedad en fase
terminal, no responden al tratamiento estandar y este se centra mas bien en paliar los
sintomas, es decir, proporcionar calidad de vida, ya que hay una descompensacion
grave. Si el tratamiento no es eficaz solo quedaria una solucién quirurgica (Keene et al.,
2019). El animal presenta una sintomatologia evidente hasta cuando se encuentra en
reposo. Los sintomas son: tos, disnea, debilidad, intolerancia al ejercicio, sincopes.
Radiolégicamente se ve el edema pulmonar, ascitis, incremento de tamaiio del higado
y bazo, corazén muy grande, liquido en pleura y en pericardio. Arritmias claras en el

electrocardiograma (Zaldivar y Saez, 2019).

Para comprender mejor como se originan los diferentes sintomas mencionados, pasaremos a

explicarlos uno a uno:

La tos. La causada de la tos se puede deber a varios factores, por un lado, la presiéon que ejerce

la auricula izquierda sobre el bronquio principal, puesto que la auricula se encuentra aumentada

de tamaiio por el volumen elevado de sangre al que ha sido sometida, es causa de tos. La

presencia de liquido en los alvéolos debido al edema pulmonar puede ocasionar tos igualmente.
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O bien, por estimulacidn de los receptores relacionados con los capilares pulmonares, que son
sensibles a una subida de la presién venosa en el pulmdn. Suele ser el primer sintoma por el que

llevan al animal a la consulta (Smith et al., 2016).

Hay que distinguir entre dos tipos: una tos seca sin expectoracion (sin expulsion de moco), esta
se relaciona con la compresion de los bronquios. El otro tipo de tos es himeda y productiva, es

decir, con expectoracién, debida al edema pulmonar (Smith et al., 2016).

El soplo mitral. Se produce cuando la valvula no cierra por completo y, se produce regurgitacion
de la sangre del ventriculo a la auricula provocando un flujo turbulento responsable del ruido.
En la degeneracidn mixomatosa, el soplo que se da es un soplo sistdlico ya que ocurre en la

contraccion ventricular (Brache y Frontier, 2007).

En muchas ocasiones, los pacientes con esta enfermedad no presentan sintomas, por lo que el
diagndstico de la enfermedad se realiza cuando el animal va a la consulta por cualquier otro
motivo y se le ausculta un ruido cardiaco, el soplo, que se produce por la insuficiencia mitral

(Smith et al., 2016). Se hace mas intenso a medida que la enfermedad agrava (Petric, 2015).

El edema pulmonar. Al aumentar la presién en la auricula izquierda por la regurgitacion mitral,
se produce un incremento en la presién venosa pulmonar y la salida de liquido de los vasos
pulmonares a los alvéolos y a su alrededor, el intersticio. Esto se conoce como edema pulmonar,
que se hara visible, por ejemplo, en las placas de tdrax. Producird una pérdida de funcion
respiratoria y, como hemos dicho anteriormente, la tos productiva (Talavera y Fernandez, 2007;

Smith et al., 2016).

Presencia de arritmias. Puede producirse una alteracién de la actividad eléctrica cardiaca (Saz,
2018). En la endocardiosis mitral, se ven taquiarritmias supraventriculares, son latidos que
tienen un aumento de la frecuencia cardiaca y con origen en la auricula, debidos al
agrandamiento auricular. También es posible observar en el electrocardiograma fibrilacion

auricular, esto supone que la enfermedad esta avanzada (Smith et al., 2016).

El sincope. El sincope es la pérdida pasajera de la consciencia, causada por una bajada repentina
de la cantidad de sangre que deberia llegar al cerebro (Smith et al., 2016). El hecho de que en la
endocardiosis mitral se produzcan arritmias debido al agradamiento auricular, y el descenso del
gasto cardiaco, da lugar a estos sincopes (Mucha, 2007). Asimismo, en situaciones en las que las
demandas de oxigeno y nutrientes son mayores, como en el ejercicio, se pueden dar sincopes

puesto que la regurgitacién impide el bombeo del volumen necesario (Smith et al., 2016).
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Distension abdominal. La hinchazén del abdomen es debida a la ascitis, al acimulo de liquido
en el abdomen (Smith et al., 2016). La ascitis ocurre si la insuficiencia cardiaca se complica y
afecta también al lado derecho del corazdn, con el consiguiente acimulo de sangre en las venas
cavas y el paso de liquido desde los vasos a la cavidad abdominal (Ramirez y Martinez, 2009;

Fraga, 2021).

5.6.DIAGNOSTICO

El diagndstico se realiza a través de la observacidn del paciente y un examen clinico completo.
Adicional a esto, la radiografia de torax y la ecocardiografia son métodos utiles de diagndstico,
ya que permiten la observaciéon del interior del térax y de las cdmaras cardiacas,
respectivamente. La auscultacion permite la deteccion del soplo caracteristico de la
enfermedad, que tiende a ser audible en el lado izquierdo del térax y a presentar diversos grados

de intensidad (Benavides et al., 2014).

5.6.1. Auscultacion y examen fisico

Escuchar un ruido cardiaco en la auscultacién, como puede ser un soplo sistdlico, que es el que
se da en la endocardiosis mitral, se puede distinguir de otro tipo de soplos. En este caso, es un
soplo que se escucha en la sistole ventricular, en el lado izquierdo del paciente, cercano al vértice

cardiaco, en el foco mitral, y serd el primer sintoma de esta enfermedad (Smith et al., 2016).

Ademas, en el caso de la existencia de edema pulmonar, se puede auscultar un ruido
caracteristico provocado por la presencia de liquido en los bronquios y alvéolos, este ruido se

llama crepitacion (Smith et al., 2016).

Importante este método diagndstico para la evaluacion anual de animales con predisposicién a
padecer de degeneracién mixomatosa de la valvula mitral, con el fin de detectar esta patologia

lo antes posible (Keene et al., 2019).
5.6.2. Radiografia toracica

La radiografia toracica es un método diagndstico relevante para la deteccidn de la enfermedad.
A pesar de que la mayoria de los perros cursan con la enfermedad de manera asintomatica, en
los casos que se desarrolla la sintomatologia se puede apreciar un aumento de la auricula
izquierda mediante la radiografia tordcica. La deteccion del aumento del tamafio de la auricula

es importante ya que, en general, se detecta previamente al desarrollo del edema pulmonar.
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También se puede observar el desplazamiento de la traquea debido a la compresién de la
auricula izquierda que ejerce sobre esta. Se puede visualizar la auricula izquierda en la zona
caudo-dorsal del corazén en una imagen radiografica laterolateral (Schober et al., 2010; Smith

etal., 2016)..

Si se aprecia aumento del tamafio de los vasos pulmonares en la radiografia, es sefal de
congestion pulmonar y, esto puede ser previo a que se produzca edema pulmonar. El edema
pulmonar radiograficamente se identifica cuando la imagen de este tejido es blanquecina y
difusa, se pierden las siluetas vasculares y, ademas, hay aumento de la auricula izquierda difusa,
se pierden las siluetas vasculares y, ademas, hay aumento de la auricula izquierda (Figura 5)

(Smith et al., 2016).

Figura 5. Radiografias laterolaterales de térax de perro. En la imagen A se aprecia la auricula
izquierda con gran tamafio y, compresiéon de la trdquea por la auricula. En la imagen B se
visualiza edema pulmonar severo, broncograma aéreo vy, la auricula izquierda de gran tamafio
que eleva la traquea. El broncograma aéreo se produce cuando el pulmdn aparece blanquecino

y los bronquios destacan por el color negro que proporciona el aire en su interior (Petri¢, 2015).

Existe un método para valorar el tamafio cardiaco y confirmar la presencia de cardiomegalia
(aumento del tamafio cardiaco), este método se denomina VHS, Vertebral Heart Scale. Este se
basa en la medicidn de los dos ejes cardiacos por medio de una radiografia lateral de térax
(Figura 6). El eje mayor, que va desde la bifurcacién de la traquea (carina) hasta el vértice
cardiaco y, el otro eje es el eje menor, que va perpendicular al eje mayor y abarca la zona mas
ancha del corazén. Los dos ejes se llevan de manera paralela al principio de la cuarta vértebra
tordcica, la T4. Con esto, se suma la totalidad de vértebras que ocupan ambos ejes. Los valores

normales van desde 9,2-10,2 vértebras. Sin embargo, hay algunas razas como el Labrador, el
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Cavalier King Charles Spaniel y el Béxer que, a pesar de poseer un valor superior a 10,5 vértebras,

puede ser que no padezcan una cardiomegalia (Sanchez, 2018).

Figura 6. Radiografia normal de tdrax. Eje cardiaco menor con color naranjay valor de 4,2 vy,
eje cardiaco mayor con color azul de 5,1 v (v: vértebras). Valor del VHS de 9,3 v; tamafio cardiaco
normal (Sanchez, 2018).

5.6.3. Ecocardiografia transtordcica

La ecocardiografia transtoracica es una herramienta diagndstica que permite la observacion de
la estructura y funcién de la valvula mitral (Benavides et al., 2014), por lo tanto, facilita la
deteccion de lesiones en la valvula mitral o el prolapso de la misma y, estimar la gravedad de la
degeneracion mitral. Ademds, permite identificar cambios en la morfologia y funcién cardiacas

(Keene et al., 2019; Vatnikov et al., 2020).

En la degeneracién mixomatosa derivada a insuficiencia cardiaca se pueden observar cambios
en la morfologia cardiaca gracias a la ecocardiografia. Entre esos cambios se encuentran la
dilatacion de la auricula y el ventriculo izquierdos; valvas de la valvula mitral con mayor grosor,
incluso prolapso de las valvas hacia la auricula izquierda cuando se produce la sistole en el
ventriculo. A veces, se puede encontrar la valvula tricispide dafiada, pero no tanto como la
valvula mitral. No es raro ver al ventriculo izquierdo bombear de manera mas rapida de lo
normal, aumentando la frecuencia cardiaca (Smith et al., 2016). Con la ecocardiografia también
se puede observar si existe una rotura en las cuerdas tendinosas que se unen a las valvas de la
valvula mitral, ya que veremos la valvula moviéndose libremente sin sujeciéon (Mucha et al.,

2016).

El estudio Doppler es una variedad de la ecocardiografia que mide el flujo de sangre en los vasos
sanguineos y entre las cdmaras cardiacas (Schober et al., 2010). Si al realizar un estudio Doppler,

hay evidencia de un flujo anormal hacia la auricula izquierda en la sistole ventricular, se confirma
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que hay una regurgitacion de sangre del ventriculo a la auricula. Ademas, en la insuficiencia
cardiaca, el bombeo de sangre del ventriculo hacia la aorta estd disminuido, lo que puede
confirmarse también por Doppler, ya que el flujo en la aorta esta reducido (Mucha et al., 2016;

Smith et al., 2016).

5.6.4. Electrocardiografia

Un electrocardiograma es un registro en papel de la actividad eléctrica del corazén. Es de gran
ayuda para el diagndstico de arritmias (Smith et al., 2016). Debido a la dilatacidon que
experimenta la auricula en la enfermedad, es corriente la existencia de arritmias (Mucha et al.,

2016).

Las arritmias que se suelen ver en la endocardiosis mitral son, las arritmias supraventriculares,
complejos auriculares prematuros, complejos paroxisticos de taquicardia auricular, fibrilacidn
auricular (que expresa que la enfermedad estd avanzada con gran dilatacién de la auricula) v,
arritmias ventriculares, como por ejemplo complejos ventriculares prematuros, estos se

relacionan con dilatacién del ventriculo izquierdo y fibrosis miocardica (Smith et al., 2016).
5.6.5. Biomarcadores en sangre

Los biomarcadores son sustancias que se utilizan para la evaluacién de la enfermedad, para
determinar su progresion, ver en qué estadio se encuentra y, confirmar si el manejo terapéutico
esta funcionando. Entre ellos se determinan la troponina | y el péptido natriurético tipo B (Smith

et al., 2016).

e Péptido natriurético tipo B: se mide en sangrey, es liberado por las células cardiacas
de las auriculas y los ventriculos cuando las fibras sufren distension por el acimulo de
sangre. Por lo tanto, a mayor concentracion en sangre, mayor gravedad de la
enfermedad mitral y cardiaca. Y, al contrario, a menor concentracidon del péptido,
significa que el tratamiento médico esta funcionando (Smith et al., 2016).

¢ Troponina l: esta proteina se encuentra en el interior de las células miocardicas. Esto
significa que un aumento en la concentracién en sangre de la troponina | indica que ha
habido dafio celular, que ocurre cuando no se ha aportado suficiente oxigeno a la zona

dafiada y ocurre la muerte celular (Santalé et al., 2003; Smith et al., 2016).

La medicién conjunta del péptido y la troponina pueden aportar un prondstico complementario

(Smith et al., 2016).

22



5.7.MANEJO TERAPEUTICO PARA CADA ESTADIO

Los objetivos cuando se trata la insuficiencia cardiaca, principalmente, son los de paliar los
signos y sintomas, reducir la presién que se da en la didstole, evitar la retencion de liquidos y el
edema, evitar que se activen los sistemas neuroendocrinos que agravan la enfermedad v,
mejorar el gasto cardiaco sin sobrecargar al corazén. Ademas, otros objetivos se basan en
prevenir que el miocardio sufra, que no se dé o no continte la remodelacidn cardiaca y, prevenir
que los sintomas y la contencién de liquidos en los vasos sanguineos reaparezcan (Ricca y Silvera,

2009).
5.7.1. Tratamiento estadio A

No hay soplo ni remodelacién cardiaca. Como se trata de una fase que pretende clasificar las
razas de perros segun su predisposicién a padecer la enfermedad, no se plantea ningun

tratamiento (Keene et al., 2019).
5.7.2. Tratamiento estadio B1

Esta fase se caracteriza porque aparece el soplo mitral, sin existir remodelacién cardiaca. Sigue
sin plantearse un tratamiento, sin embargo, se aconseja hacer un seguimiento del animal con
ecocardiografia cada 6 a 12 meses. En razas grandes de perros se recomienda hacer el
seguimiento cada menos tiempo, dado que la evolucién de la enfermedad suele ser mas rapida

(Keene et al., 2019).
5.7.3. Tratamiento estadio B2

Recordemos que aparece soplo mitral y remodelacidon cardiaca. A partir de esta etapa se
comienza a dar tratamiento. El tratamiento se basa en administracion de pimobendan en una
dosis de 0,25-0,3 mg/kg via oral cada 12 horas. El pimobendan es vasodilatador, lo que reduce
la resistencia vascular, y aumenta la fuerza contractil del corazén, lo que hace que el corazén
bombee mas facilmente la sangre por hacerlo con mas fuerza (Boswood et al., 2016; Boswood
et al., 2018). Ademas, proporcionar al animal una dieta baja en sal, dado que retiene agua, pero
rica en proteinas y calorias idéneas (Freeman et al., 2006). Se recomienda el uso de IECAs,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, sobre todo si en las revisiones en la
clinica se aprecia un crecimiento de la auricula izquierda. El uso de IECA frena la cascada que se
produce en el sistema renina-angiotensina-aldosterona evitando la retenciéon de agua y otros
efectos compensadores, que a largo plazo son negativos (Kvart et al., 2002; Atkins et al., 2007,

Pouchelon et al., 2008).
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En casos especificos, no como tratamiento continuado, se pueden usar betabloqueantes y
amlodipino (Keene et al., 2019). Los betabloqueantes disminuyen la frecuencia cardiaca, la
presion arterial y la contractibilidad (Ortigosa et al., 1997). El amlodipino disminuye la presion
arterial gracias a su accién vasodilatadora, por lo que el corazén no sufre tanta sobrecarga para

eyectar la sangre (Smith et al., 2016).

Se aconseja el uso de supresores de la tos, llamados antitusigenos, cuando la tos se debe a la
compresion de los bronquios pulmonares por la auricula agrandada (tos seca), y no por la
presencia de edema pulmonar (tos productiva) (Keene et al., 2019). Algunos ejemplos de

antitusigenos son la hidrocona o el butorfanol (Smith et al., 2016).

En esta etapa se podria optar por el tratamiento quirdrgico, aunque supone un coste elevado.
A pesar de eso, es un método eficaz y duradero (Uechi, 2012; Uechi et al., 2012; Mizuno et al.,

2013).

5.7.4. Tratamiento estadio C

El tratamiento se divide para casos agudos y casos crénicos, y se actla de distinta manera (Keene

etal., 2019):

5.7.4.1. Casos agudos en el estadio C

e El tratamiento se basa en la hospitalizacion del animal.

e Con signos de dificultad respiratoria: administrar furosemida a una dosis de 2 mg/kg via
intravenosa o intramuscular. Hacerlo cada hora hasta que el paciente mejore o se
alcance una dosis de 8 mg/kg en 4 horas (Keene et al., 2019). La furosemida es un
diurético, lo que significa que estimula la eliminacidn de orina, esto hace que disminuya
la presidn arterial por la pérdida de volumen y, por lo tanto, el ventriculo no tendra que
hacer tanto esfuerzo para bombear la sangre (Smith et al., 2016).

e Cuando no hay una respuesta inicial a la furosemida y persiste el edema pulmonar, con
expectoracion y dificultad respiratoria, se debe realizar un bolo inicial de furosemida y
posteriormente, preparar un CRI (infusién continua de un farmaco) en este caso de
furosemida a una dosis de 0,66-1 mg/kg/hora (Adin et al., 2003; Adin, Atkins y Papich,
2018).

e Cuando el paciente consiga orinar, dejar que beba agua libremente (Keene et al., 2019).

e Administrar Pimobendan a una dosis de 0,25-0,3 mg/kg via oral cada 12 horas (Suzuki

etal., 2011).
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Se puede poner una mascara o una canula nasal de oxigeno para que el paciente esté
bien oxigenado (Keene et al., 2019).

Si es necesario, realizar un drenaje de la cavidad toracica o abdominal si hay presencia
de liquido libre (Keene et al., 2019).

Para que el animal se encuentre mas relajado y se pueda manejar mejor, se suele usar
butorfanol con una dosis de 0,2-0,25 mg/kg intramuscular o intravenoso o, combinacidn
de buprenorfina y acepromacina o, morfina e hidrocodona (Keene et al., 2019).
Colocar al paciente con la cabeza elevada manteniendo una postura esternal, junto con
el control de la temperatura del animal (Keene et al., 2019).

Colocar un CRI de dobutamina a dosis de 2,5-10 microgramos/kg/min, se va
aumentando la dosis y controlando que no aparezcan arritmias en el
electrocardiograma. La dobutamina mejora la contraccidn del ventriculo izquierdo, que
se conoce como efecto inotrdpico positivo, porque interviene en la contractibilidad del
corazén, aumentandola (Keene et al., 2019; Silverthorn, 2019).

Si no hay mejora del edema pulmonar, administracion de una infusién intravenosa
constante de nitroprusiato de sodio a dosis de 1-15 pg/kg/min o, si no es eficaz, tratar
con hidralazina o amlodipino. El nitroprusiato de sodio sirve para reducir la postcarga,
mediante su mecanismo vasodilatador, por lo que el ventriculo tendra que realizar un
menor esfuerzo para bombear la sangre (Sabbah et al., 1993; Keene et al., 2019).
Administracién de IECA, como enalapril 0,5 mg/kg via oral cada 12 horas. La
combinacion de enalapril con furosemida es efectiva para mejorar la presion en los
vasos sanguineos pulmonares (Sisson y Al, 1995).

En una zona sin pelo o afeitada, aplicar pomada de nitroglicerina, recomendable
durante las primeras 24-36 horas en las que el animal se hospitaliza. La nitroglicerina se
usa por su efecto vasodilatador (Parameswaran, Hamlin y Nakayama, 1999; Nakayama

et al., 2007).

5.7.4.2. Casos cronicos en el estadio C

El tratamiento se hace junto con una monitorizacidon adecuada en el hogar del paciente,
con especial atencién a la subida de la frecuencia respiratoria en reposo (Porciello et al.,
2016).

Suministrar furosemida a 2 mg/kg cada 12 horas, aproximadamente, aunque puede
variar segun la respuesta del animal. Si el tratamiento con furosemida no es eficaz

probar con torasemida (Chetboul et al., 2017).
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e DarunlECA como, por ejemplo, enalapril o benazepril a 0,5 mg/kg via oral cada 12 horas
(Keene et al., 2019).

¢ Realizar mediciones de creatinina en suero, nitrégeno ureico en sangre y los electrolitos
entre los 3 y 14 dias posteriores a la administracion de furosemida y/o el IECA, ya que
hay que controlar que no se produzca un dafio renal (Keene et al., 2019).

e Administrar espironolactona a 2 mg/kg via oral cada 12 horas. Tiene un efecto diurético
gracias a su efecto antagonista de la aldosterona (Bernay et al., 2010; Smith et al., 2016;
Ames et al., 2017).

¢ Pimobendan a 0,25-0,3 mg/kg via oral cada 12 horas (Haggstrom et al., 2008).

e En el caso de que aparezca fibrilacidn auricular, estd recomendado el tratamiento con
diltiazem combinado con digoxina, que controla la frecuencia ventricular. No
administrar digoxina cuando hay riesgo de presentar toxicidad, como en situaciones de
altas concentraciones de creatinina o en enfermedades gastrointestinales crdnicas
(Gelzer et al., 2015; Pedro et al., 2017). El diltiazem ayuda a la vasodilatacién relajando
los vasos sanguineos, asi el corazén no necesita tanta fuerza para el bombear la sangre.
La digoxina favorece la contraccidn y disminuye la frecuencia cardiaca (Smith et al.,
2016).

e El uso de betabloqueantes en esta etapa debe ser reducido poco a poco, debido al
riesgo de hipotensién (presidon sanguinea cae por debajo de los valores normales),
hipotermia (temperatura mas baja de lo normal) o bradicardia (disminucion de la
frecuencia cardiaca) (Keene et al., 2019).

e Uso de antitusivos y broncodilatadores (Meek et al., 2005; Keene et al., 2019).

e Laresolucion quirurgica es una posible opcidn en esta etapa (Uechi et al., 2012; Mizuno

etal., 2013).

Hay que hacer constancia del control de la alimentacidn del paciente con insuficiencia cardiaca
en estadio C, ofrecerle comida apetecible, mezclar comida himeda y seca, alimentacién rica en
proteinas y baja en sal. Cuidado con las dietas bajas en proteinas elaboradas para pacientes con
enfermedad renal crénica, a no ser que el paciente desarrolle una insuficiencia renal (Rush et

al., 2000; Freeman et al., 2006; Freeman, 2012).

5.7.5. Tratamiento estadio D

En este estadio hay que volver a plantear un tratamiento distinto para los casos agudos y los

casos cronicos (Keene et al., 2019):
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5.7.5.1. Casos agudos en estadio D

Si el animal no tiene una insuficiencia renal grave y, presenta una dificultad para
respirar, puede suministrarse bolos de furosemida a 2 mg/kg intravenoso o, preparar
un CRI de furosemida a 0,66-1 mg/kg/h (Keene et al., 2019).

En caso de que no funcione la furosemida, puede utilizarse la torasemida, que es un
diurético (Peddle et al., 2012). El uso de torasemida hace que el sistema renina-
angiotensina-aldosterona se active menos que con la furosemida (Hori et al., 2007).
Estos farmacos, torasemida y furosemida, favorecen la secrecion de orina para disminuir
la sobrecarga de volumen en los vasos y que el corazén bombee con menor dificultad
(Oyama et al., 2011).

Oxigenar al paciente, puede ser que haya que realizar ventilacion mecanica (Edwards et
al., 2014).

Realizar centesis de la cavidad que presente liquido libre, como puede ser el térax
(toracocentesis) o el abdomen (paracentesis abdominal) (Keene et al., 2019).

Se deben utilizar vasodilatadores para reducir la postcarga, de manera que el corazén
realice un menor esfuerzo y aumente el gasto cardiaco. Hay que monitorizar al paciente
controlando que la presion arterial no baje mas de lo normal, no debe ser menor de 85
mmHg. Para realizar una medicion de la presién arterial mas exacta se puede realizar
incidiendo en una arteria periférica con un catéter y medirla directamente, lo que se
conoce como cateterismo arterial periférico (Keene et al., 2019).

En casos graves, se aconseja realizar un CRI de nitroprusiato de sodio o, dobutamina.
Ambos tratamientos se pueden utilizar simultdneamente, pero hay que controlar al
paciente mediante el electrocardiograma y la medicidn de la presidn arterial. La dosis
inicial es de 1 pg /kg/min y, se va aumentando cada 15-30 minutos hasta alcanzar los
10-15 pg /kg/min. Este tratamiento es eficaz contra el edema pulmonar (Suzuki et al.,
2011).

Otros farmacos que se administran por via oral para reducir la postcarga son, la
hidralazina a 0,5-2 mg/kg que se comienza a dosis baja y se va aumentando o, el
amlodipino a 0,05-0,1 mg/kg, aunque tiene un efecto mas lento. Tanto hidralazina como
amlodipino son vasodilatadores (Smith et al., 2016). Ademas de estos farmacos, se
indica administrar un IECA y pimobendan (Keene et al., 2019).

En aquellos casos que la enfermedad se haya complicado por causa de una hipertension
pulmonar, se sugiere utilizar sildenafilo (debido a su accidn vasodilatadora) a 1-2 mg/kg

por via oral cada 8 horas (Kellihan y Stepien, 2012; Kellihan et al., 2015).
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e El uso de broncodilatadores puede mejorar los sintomas producidos por el edema

pulmonar (Keene et al., 2019).

5.7.5.2. Casos cronicos en estadio D

e Paracontrolar el edema pulmonar o evitar el paso de liquido a térax o abdomen debe
hacerse uso de furosemida (Keene et al., 2019) o, en caso de que no funcione, el uso
de torasemida (Oyama et al., 2011). Como tratamiento adicional, se recomienda el
uso de hidroclorotiazida, que es un diurético, aunque tiene el riesgo de crear
insuficiencia renal aguda y variaciones en los valores de los electrolitos (Keene et al.,
2019).

e Si es necesario aumentar la dosis de furosemida o torasemida hay que hacer un
control del estado de los rifilones 12-48 horas posteriores al aumento de la dosis.
Especial cuidado a si el animal comienza a no tener apetito debido al incremento del
riesgo de desarrollar azotemia (Keene et al., 2019).

e Administracion de espironolactona en estos casos crénicos (Bernay et al., 2010). El
uso de varios diuréticos hace que se puedan bajar la dosis de cada uno y propiciar un
efecto sinérgico (Smith et al., 2016).

e Eluso de betabloqueantes en esta etapa solo debe usarse para moderar la frecuencia
cardiaca cuando existe fibrilacion auricular (Keene et al., 2019).

e Subida de la dosis de pimobendan, con precaucion (Keene et al., 2019).

e Para disminuir la postcarga y la tos, administrar amlodipino o hidralazina (Keene et
al., 2019).

e Si no hay contraindicaciones, suministrar digoxina para controlar la fibrilacién
auricular o, incluso, si aiin no se ha diagnosticado la fibrilacidn (Gelzer et al., 2009). El
uso de betabloqueantes para reducir la respuesta del ventriculo debida a la fibrilacidn
auricular puede ser util, aunque hay que tener cuidado por el efecto que poseen de
disminuir la contraccion ventricular, lo que se denomina inotrépico negativo (Keene
et al., 2019).

e Con complicaciéon de la enfermedad debida a hipertensidon pulmonar de moderada a
grave vista en ecocardiografia, suministrar sildenafilo (Kellum y Stepien, 2007).

¢ Uso de antitusigenos y broncodilatadores (Keene et al., 2019).

Igual que en el estadio C, proporcionar dieta baja en sal, sobre todo en animales con frecuentes

acumulaciones de liquido y, rica en proteinas (Keene et al., 2019).
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5.7.6. Tratamiento quirdrgico

A continuacidn, se presentan las dos opciones quirudrgicas para el tratamiento de la valvula
mitral, entre ellas, la sustitucion de la valvula es la mejor opcién para gran parte de los perros

(Smith et al., 2016):
5.7.6.1. Sustitucion de la valvula mitral

Se podria plantear un tratamiento quirldrgico de la vélvula mitral en situaciones en las que la
insuficiencia cardiaca congestiva estd controlada mediante diuréticos y, en dilataciones graves
de la auricula o ventriculo izquierdo o ambos. Por el contrario, no se recomendaria la cirugia en
casos en los que la dilatacién del ventriculo izquierdo es muy grave o, cuando existe una
alteracién grave en la sistole. Aunque se puede pensar que la fibrilacidn auricular puede ser una

contraindicacion, no lo es, solo dificulta el proceso quirdrgico (Smith et al., 2016).

Esta técnica garantiza la correccidn de la regurgitacién mitral y es una técnica menos complicada
gue la reparacién de la valvula. Aunque tiene como inconvenientes, el coste elevado vy la
limitacién de la talla del animal por la utilizacidon de una proétesis y, la necesidad de una terapia

con anticoagulantes después de la intervencion quirurgica (Smith et al., 2016).

Como protesis se utilizan valvulas mecanicas o valvulas de tejidos (valvulas de porcino o bovino)

que se adhieren con glutaraldehido (Smith et al., 2016).

e Valvulas mecanicas: con una vida util ilimitada, aunque no esta aconsejado su uso
debido al elevado riesgo de trombosis valvular, por ello tiene la necesidad de un
tratamiento anticoagulante de por vida (Smith et al., 2016).

¢ Valvulas de tejidos: vida util de 7 a 15 afios en humanos; necesidad de tratamiento

anticoagulante durante los 3 meses posteriores a la cirugia (Smith et al., 2016).

Se recomienda este procedimiento ya que la insuficiencia cardiaca congestiva revierte cuando
la valvula comienza a funcionar adecuadamente. Aun asi, puede haber otras complicaciones
como puede ser la rotura o calcificaciones de las valvas o, una respuesta inflamatoria agresiva

(Smith et al., 2016).

5.7.6.2. Reparacidn de la valvula mitral

La reparacion de la valvula mitral estd recomendada para aquellos perros en los que adn no se

ha instaurado una insuficiencia cardiaca congestiva, pero poseen imperfecciones estructurales
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en la/s valva/s. No es necesario el uso de anticoagulantes y, ademas, es una cirugia menos cara

debido a que no se usa una proétesis (Smith et al., 2016).

6. CONCLUSIONES

Las conclusiones obtenidas son las siguientes:

La endocardiosis mitral es una patologia progresiva que no tiene tratamiento, salvo la
cirugia en algunos casos.

Los mecanismos compensatorios del organismo en un principio suplen la anomalia
valvular, pero llega un momento que, tal y como hemos visto en la fisiopatologia de la
enfermedad, estos mismos mecanismos agravan y empeoran el cuadro.

El diagndstico precoz de la endocardiosis mitral es imprescindible para mejorar el
prondstico de la enfermedad. Los métodos de diagndstico mas utilizados para una
deteccidn precoz serdn la auscultacion cardiaca, la ecocardiografia y la radiografia de
térax.

Es fundamental realizar una estadificacién adecuada de la endocardiosis mitral para
elaborar un tratamiento acorde con la fase de la enfermedad en la que se encuentre el
paciente. Dichos tratamientos se basardn principalmente en la administraciéon de
farmacos que reduzcan el edema pulmonar y la presidn arterial, los dos puntos clave de
esta enfermedad.

A la hora de estadificar la enfermedad y realizar un diagndstico precoz, es muy
importante el factor racial, ya que la incidencia en algunas razas es muy elevada. Tanto
es asi que, aunque el animal no presente ningln sintoma, solo por el hecho de

pertenecer a una determinada raza ya se les clasifica dentro del estadio A.

CONCLUSIONS

The obtained conclusions were:

Mitral endocardiosis is a progressive pathology that has no treatment except surgery in
some cases.

The compensatory mechanism of the organism initially make up for the valvular
anomaly, but there comes a time when, as we have seen in the pathophysiology of the

disease, these same mechanisms aggravate and worsen the condition.
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e Early diagnosis of mitral endocardiosis is essential to improve the prognosis of the
disease. The most commonly used diagnostic methods for early detection are cardiac
auscultation, echocardiography and chest radiography.

e Adequate staging of mitral endocardiosis is essential to develop a treatment according
to the patient’s stage of the disease. These treatments will be mainly based on the
administration of drugs that reduce pulmonary edema and blood pressure, the two key
points of this disease.

When staging the disease and making an early diagnosis, the racial factor is very
important, since the incidence in some breeds is very high. So much so that, even if the
animal does not show any symptoms, just by the fact of belonging to a certain breed,
they are already classified as stage A.

7. VALORACION PERSONAL

Este trabajo me ha ayudado a reforzar conceptos sobre la fisiologia cardiaca que,
posteriormente, me ha servido para comprender la enfermedad. Al tratarse de la patologia
cardiaca mas frecuente en animales cardidpatas, considero que serd de gran utilidad en la clinica

diaria, gracias al establecimiento de un diagnéstico y tratamiento sistematizado.

Al mismo tiempo, he conseguido enfocarme en mi futuro, ya que este trabajo ha hecho darme

cuenta de lo cautivador que es el mundo del diagndstico por imagen.

Por ultimo, me ha permitido aprender sobre como elaborar un trabajo de estas caracteristicas,
buscando informacidn reciente, y cohesionar esta informacién recolectada de los diferentes

articulos y libros, para, posteriormente, redactar este trabajo de manera comprensiva.

Muchas gracias a mis tutores Francisco Javier Miana Mena y Maria de los Dolores Alférez
Reyes por la ayuda que me han otorgado durante la elaboracion de este trabajo y en la

paciencia que han tenido.
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