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Anomalias congénitas cardiocirculatorias en perros

1. RESUMEN:

Las patologias congénitas cardiocirculatorias (PCC) se caracterizan por la presencia de
alteraciones estructurales en el sistema cardiovascular debido a defectos en la formacion
durante el periodo embrionario. Engloban una serie de complicaciones sistémicas que pueden
comprometer la calidad de vida del animal o incluso producir su muerte. Dichas PCC pueden
afectar a la estructura cardiaca (septos, valvulas, grandes troncos vasculares...) como a grandes

vasos periféricos.

Tras el nacimiento, el intercambio de gases se producira en el pulmén en lugar de en la placenta.
Las malformaciones cardiovasculares congénitas se asocian a los cambios hemodinamicos que
se producen en el feto al modificarse el flujo sanguineo, pudiendo afectar de manera critica al

desarrollo cerebral debido a la interferencia en el flujo sanguineo y el contenido de oxigeno.

El diagndstico precoz y certero presenta una gran importancia de cara a localizar la posible
lesion, asi como para establecer un pronéstico y tratamiento. Para ello, es imprescindible

conocer toda la gama de técnicas diagndsticas de las que disponemos.

Se ha estudiado el caracter hereditario para ciertas cardiopatias congénitas en algunas razas
caninas, y se ha informado de la localizacién cromosémica o el aislamiento del gen causante.
Por este motivo, la presencia de PCC debe ser controlada en aquellos individuos destinados a la
reproduccion para el mantenimiento de las lineas genéticas raciales. Sin embargo, en la mayoria
de los casos no es posible determinar la etiologia precisa de este tipo de patologias en medicina

veterinaria (ni medicina humana).

En el presente trabajo se analizara la fisiopatologia de las PCC mds frecuentes en perros,
partiendo de su origen embrionario hasta profundizar en la comprensién de los sintomas de
cada una de ellas. Para ello, el método utilizado consiste en una revisién bibliografica

actualizada.

1.1 ABSTRACT:

Congenital cardiocirculatory pathologies (CCP) are characterized by the presence of structural
alterations in the cardiovascular system due to defects in formation during the embryonic
period. They encompass a series of systemic complications that can compromise the animal's
quality of life or even lead to its death. These CCPs can affect the cardiac structure (septa, valves,

large vascular trunks ...) as well as large peripheral vessels.
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After birth, gas exchange will occur in the lung rather than in the placenta. Congenital
cardiovascular malformations are associated with hemodynamic changes that occur in the fetus
as blood flow changes, and can critically affect brain development due to interference with

blood flow and oxygen content.

Early and accurate diagnosis is of great importance in order to locate the possible injury, as well
as to establish a prognosis and treatment. For this, it is essential to know the full range of

diagnostic techniques that we have.

The hereditary nature of certain congenital heart diseases has been studied in some breeds of
dogs, and the chromosomal location or isolation of the causative gene has been reported. That
is why the presence of PCC must be controlled in those individuals destined for reproduction for
the maintenance of racial genetic lines. However, in most cases it is not possible to determine

the precise etiology of this type of pathology in veterinary medicine (or in human medicine).

In the present work, the pathophysiology of the most frequent CCPs in dogs will be analyzed,
starting from their embryonic origin until we deepen the understanding of the symptoms of

each one of them. For this, the method used consists of an updated bibliographic review.

2. INTRODUCCION:

2.1 EMBRIOLOGIA DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR:

Las células cardiacas progenitoras forman el campo cardiogénico primario y se distribuyen desde
la regidn lateral hasta la regiéon medial para convertirse en auriculas, el ventriculo izquierdo y la
mayor parte del derecho (Sadler y Langman, 2007). Al final de la gastrulacion las células
cardiogénicas ya estdn determinadas para diferenciarse en corazoén. A partir de ellas se formaran
los tubos endocdrdicos que se fusionaran para dar lugar al tubo cardiaco primitivo (Sylva, Van
deny Moorman, 2013). En esta etapa ya se pueden escuchar los primeros latidos cardiacos. Las
estrangulaciones producidas sobre el tubo cardiaco primitivo van a delimitar el seno venoso,
una auricula y ventriculo primitivos, el bulbo cardiaco y el saco aértico. Mediante el crecimiento
del tubo cardiaco se ira produciendo el repliegue sobre si mismo, dando lugar al asa cardiacay

finalmente a la Unica capa de tejido del miocardio (Fig. 1) (Sadler y Langman, 2019).
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Figura 1. Desarrollo cardiovascular. (A) El corazdn se origina a partir de células mesodérmicas en
la linea primitiva. Durante la gastrulacion, las células progenitoras cardiacas migran al
mesodermo espldcnico para formar la media luna cardiaca. Esta se puede dividir en dos linajes
basados en la expresion de genes diferenciales y su respectiva contribucion al corazon, un primer
campo cardiaco (rojo) y un sequndo campo cardiaco (amarillo), que se ubica posteriormente y
medialmente al primer campo cardiaco. (B) Se genera el tubo cardiaco lineal. (C) Se genera un
bucle asociado con un crecimiento desigual de las cdmaras cardiacas. El tracto de salida estd en
el polo arterial y el tracto de entrada y las auriculas primarias estdn en el polo venoso. (D) La
auricula comun se ha movido por encima de los ventriculos y estd separada por un canal
auriculoventricular distinto. (E) Las células de la cresta neural cardiaca del tubo neural dorsal
migran a través de los arcos faringeos hacia el tracto de salida cardiaco. (F) El desarrollo cardiaco
adicional implica una serie de eventos de tabicacion y trabeculacion miocdrdica que dan como
resultado un corazén maduro de cuatro cdmaras integrado con el sistema circulatorio. Fuente:
Modificada de (Epstein, 2010).

Una vez alcanzada esta etapa, comenzara la tabicacion cardiaca por la cual el tubo cardiaco se
convertird en la estructura compleja de cuatro cdmaras tan conocida. En primer lugar, surgira el
septo intermedio que separa atrios y ventriculos. Se formara a partir de dos rodetes
endocardicos del orificio auriculoventricular, acercdndose desde la zona dorsal y ventral del
mismo y fusiondndose para originar los orificios auriculoventriculares derecho e izquierdo
(Noden y De Lahunta, 2001). Se formara también el septum primum (primer septo) a partir del

descenso de un pequefio tabique procedente de la pared dorsal del atrio, que se aproxima hacia
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el septo intermedio sin llegar a fusionarse, dando lugar al foramen primum (primer foramen)
(Fig. 2). Se trata de un orificio que asegura la comunicacidn atrial y que permite el paso de sangre
oxigenada desde la placenta a la circulacién sistémica del feto (Sylva, Van den y Moorman,

2013).

El septum primum crecera finalmente para alcanzar el septo intermedio y cerrar el foramen
primum. Pero antes, surgird el foramen secundum (segundo foramen) en la parte superior-
derecha del septum primum por unas dehiscencias de su parte superior que no alcanza el septo
intermedio. Desde la parte superior comienza a descender el septum secundum hasta el septo
intermedio. En la parte inferior del septum secundum aparece el foramen ovale (Fig.2) (Sylva,
Van deny Moorman, 2013) que persistird hasta el momento del nacimiento, siendo responsable

de la comunicacién atrial (Noden y De Lahunta, 2001) (Fig. 2).
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Figura 2. Desarrollo morfoldégico secuencial del corazén durante el periodo embrionario. A)
Desciende el septum primum, generando el foramen primum. B) En la parte superior del septum
primum se genera el foramen secundum. C) Comienza a descender el septum secundum, D)
Generando el foramen ovale en su parte inferior, de tal manera que la sangre puede fluir entre
las auriculas. E) El foramen ovale se cierra tras el nacimiento por el incremento del flujo
pulmonar. Fuente: Modificado de L. Cochard (2013).
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A nivel del surco bulboventricular (Fig. 1E), se formara un gran tabique denominado septo
inferior que crece a medida que aumenta el tamanio del ventriculoy el bulbo sin llegar a alcanzar
al septo intermedio. Asi, se origina el orificio interventricular y la division primitiva entre
ventriculo izquierdo y derecho. En la parte distal del bulbo cardiaco se encuentra el cono arterial
y es comun para ambos ventriculos preformados, pero también se continua con el tronco
arterial (Sadler y Langman, 2019). Esta regidon comienza a tabicarse a partir de rodetes que se
fusionaran para formar el septo espiroideo que separara las arterias adrtica y pulmonar

(Schoenwolf et al., 2015) (Fig. 3).
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Figura 3. Desarrollo de las crestas troncoconales y cierre del foramen interventricular. La
proliferacion de las almohadillas o rodetes, tanto del cono como del endocardio anterior, cierra
el foramen interventricular y constituye la porcion membranosa del tabique interventricular
(Sadler y Langman, 2019).

La tabicacion del tronco arterioso y el bulbo cardiaco determina la circulacién sistémica y
pulmonar (Fig. 3). Esta se considera finalizada cuando se forme el tabique interventricular que
divide la cavidad primitiva ventricular en dos ventriculos (Noden y De Lahunta, 2001; Sadler y
Langman, 2007). Mientras se produce la tabicacion, se formaran las valvulas cardiacas por parte
del endocardio que prolifera hacia los orificios (Sylva, Van den y Moorman, 2013). Las valvulas
cardiacas son repliegues de la tunica intima del endocardio que conforman las almohadillas

cardiacas de forma que cada prolongacion da lugar a una valva o cuspide. Cada almohadilla esta
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constituida por la proliferacién de gelatina cardiaca (matriz extracelular rica en colageno,
elastina y glucosaminoglicanos) y es recubierta por una capa de células endoteliales. Si bien las
valvulas tricuspide y mitral estdn formadas a partir de la gelatina cardiaca y el endocardio de las
almohadillas Unicamente, en la formacién de las valvulas adrtica y pulmonar participan células
de la cresta neural derivadas de los arcos cuarto y sexto (Azuero-Garcia, Osorio-Roa y Moreno-
Goémez, 2020). Estas valvulas se modificaran con el flujo sanguineo y el crecimiento del corazdén.
En los orificios auriculoventriculares se forman la valvula bicUspide/mitral (orificio izquierdo) y
la tricuspide (orificio derecho), mientras que las tres valvulas sigmoideas de las arterias aorta y
pulmonar surgen por la proliferacién de mesénquima de estas hacia la luz (Schoenwolf et al.,

2015).

Respecto al sistema vascular, el desarrollo de los vasos comienza extraembrionariamente en la
gastrulacidon a partir de la fusién de los angioblastos. Asi, se originan los cordones angiogénicos
en el seno del mesénquima lateral del embrién (Noden y De Lahunta, 2001). Estos se alargan
mientras crecen en el mesénquima cefalico dando lugar a los arcos adrticos y las aortas dorsales.
Estos arcos no coexisten a la vez en el embridn pues se lleva a cabo una secuencia craneocaudal
en la que los arcos primero y segundo habran degenerado durante la formacidon de los mas
caudales (Sadler y Langman, 2007). Asi, se habran formado cinco arcos aérticos con distinto

destino (Fig. 4).

La transformacidon de los arcos adrticos ocurre simultdneamente con la tabicacidon cardiaca

(Sadler y Langman, 2007).

Las arterias vitelinas formaran las arterias celiaca, mesentérica craneal y mesentérica caudal en
el adulto, siendo de gran importancia en la vascularizacién visceral (Sylva, Van den y Moorman,
2013). Las arterias umbilicales persistiran como parte de las arterias iliacas internas y arterias
vesicales asi como de los ligamentos redondos de la vejiga (Schoenwolf et al., 2015). Mientras,
las venas se originaran de pequefas vesiculas endoteliales que se fusionan para formar redes
plexiformes que drenan los drganos embrionarios. Las venas vitelinas contribuiran a Ila
formacién de la vena cava caudal, asi como las venas cardinales que participan en este proceso.
Estas ultimas también desarrollaran la vena cava craneal, el seno coronario y la vena acigos
izquierda y derecha. Las venas umbilicales tienen un papel fundamental en el perro porque dan
lugar al conducto venoso o de Arancio intrahepatico que esta presente en el nacimiento (Sadler
y Langman, 2007). Junto al ligamento del cordén umbilical, se convertira en ligamento redondo
del higado en su parte extrahepatica y en la rama izquierda de la vena porta en su parte

intrahepatica (Noden y De Lahunta, 2001).
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Figura 4. Desarrollo de las principales arterias, préximas al corazén. A) Arcos adrticos y aortas
dorsales antes de adoptar el patréon vascular definitivo. B) Arcos adrticos y aortas dorsales
después de su transformacion. Las lineas punteadas corresponden con componentes obliterados.
A partir del tercer arco se formarad el sistema carotideo. A partir del cuarto arco izquierdo se
formard el cayado adrtico, mientras que del derecho derivard la arteria subclavia derecha. Del
quinto arco izquierdo derivarad la arteria pulmonar izquierda y el conducto arterioso, mientras
que del derecho lo hard la arteria pulmonar derecha. C) Grandes arterias en el adulto. (Noden y
De Lahunta, 2001; Oyama et al., 2007; Sadler y Langman, 2007, 2019; Climent et al., 2013; Sylva,
Van den y Moorman, 2013; Schoenwolf et al., 2015).

2.2  ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA CARDIOCIRCULATORIO
FETAL:

Durante el desarrollo prenatal, el sistema circulatorio fetal esta integrado con la placenta a
través del corddn umbilical, de manera que el feto recibe el oxigeno y los nutrientes desde la
placenta. A diferencia del adulto, la circulacidn fetal posee tres grandes derivaciones
denominadas conducto venoso, foramen oval permeable y ductus arterioso (Fig. 5). Estas
estructuras son caracteristicas del feto en condiciones normales, asi como la gran resistencia
vascular a nivel pulmonar debido al estado de hipoxia relativa en los pulmones y la baja

resistencia vascular a nivel sistémico (Askin, 2007).

Durante el periodo fetal, la sangre oxigenada procedente de la placenta entra al feto a través de
la vena umbilical (Fig. 5). Hay que recordar que los pulmones son inmaduros y son incapaces de
oxigenar la sangre por ellos mismos. Desde la vena umbilical, la sangre oxigenada llega al higado,

todavia inmaduro, para unirse a la rama izquierda de la vena porta, donde se recoge sangre del

7
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tubo digestivo y se mezcla. Esta sangre llega a la vena cava caudal directamente a través del
conducto venoso de Arancio. El higado recibe solamente una pequeiia porciéon de sangre,

suficiente para cubrir sus necesidades en ese estado inmaduro (Guyton y Hall, 2011).

Superior
vena cava Acorta Ductus arteriosus

Foramen ovale
Ductus arteriosus

Umbilical
vein

- Umbilical

Figura 5. Organizacion de la circulacion fetal (Guyton y Hall, 2011).

La sangre accede al atrio derecho a través de la cava caudal pero mas de la mitad del volumen
introducido se desvia al atrio izquierdo a través del foramen ovale donde se va a mezclar con la
pequefia porcién de sangre procedente de los pulmones (Fig. 5) (Sadler y Langman, 2019). Pasa
al ventriculo izquierdo y sale por la aorta con una mayor aportacién de oxigeno. El foramen ovale
posee una estructura en forma de aleta que separa las auriculas actuando como una vaélvula
unidireccional denominada valvula de Eustatian. Debido a la alta resistencia vascular pulmonar,
el flujo sanguineo atraviesa el agujero oval desde la auricula derecha a la auricula izquierda

(Askin, 2007).

La sangre de la vena cava caudal se mezcla en el atrio derecho con la procedente de la cava
craneal y, aquella que no se desvia al agujero oval, pasa al ventriculo derecho para salir por la
arteria pulmonar (Fig. 5). Los pulmones fetales se encuentran colapsados, lo que genera una alta
resistencia, por lo que la sangre se deriva desde la arteria pulmonar hacia la arteria aorta por el
conducto arterioso, lo que asegura que solamente una pequefia parte de sangre oxigenada pasa
a través del circuito inmaduro de los pulmones, cubriendo sus bajas necesidades metabdlicas.
Ademds, a medida que se acerca el momento del nacimiento se ird aumentando

progresivamente la cantidad de sangre que irrigue los pulmones (Askin, 2007). La sangre no
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oxigenada que proviene del circuito pulmonar se mezclara en la auricula izquierda con aquella
sangre oxigenada que atraviesa desde la auricula derecha el agujero oval (Fig. 5) (Climent et al.,
2013). Desde la auricula izquierda, la sangre pasara al ventriculo izquierdo y a la aorta, para
distribuirse por todo el organismo, llegando de nuevo a la placenta a través de las arterias

umbilicales (Fig. 5).

Cabe destacar que, durante el periodo fetal, las paredes de ambos ventriculos tienen un grosor
similar y bombean la misma cantidad de sangre con la misma presion (Guyton y Hall, 2011;

Climent et al., 2013; Sadler y Langman, 2019).

2.2.1 MODIFICACIONES CIRCULATORIAS AL NACIMIENTO:

En el momento del parto, se va a suprimir al flujo sanguineo procedente de la placentay se va a
iniciar la respiracion pulmonar del cachorro (Fig. 6). Estos hechos conllevan unas modificaciones

tanto anatémicas como fisioldgicas en el individuo.

La placenta es un érgano de baja resistencia vascular, pero al pinzar el cordén umbilical en el
neonato se elimina el enorme flujo de sangre que atraviesa la placenta, lo que hace que la
resistencia sistémica practicamente se duplique, provocando un aumento de la presién arterial
adrtica y del ventriculo izquierdo (Askin, 2007; Guyton y Hall, 2011). En la reseccién de los vasos
umbilicales, aumenta la pCO; en sangre, lo que produce un estimulo en el centro respiratorio
que desemboca en la contraccidn de los musculos encargados de la inspiracidn. La llegada de
oxigeno a los pulmones produce una vasodilatacion pulmonar que aumenta el flujo sanguineo
local, disminuyendo hasta cinco veces la resistencia en los pulmones y la presién en la arteria

pulmonar, la auricula derecha y el ventriculo derecho (Guyton y Hall, 2011).

La menor presion en la auricula derecha que en la izquierda que se genera debido a los cambios
en las resistencias y presiones en el circuito pulmonar, hacen que la sangre tienda a fluir a partir
de este momento en sentido contrario a través del foramen ovale, es decir, de la auricula
izquierda a la derecha. Esto hace que la pequefia valvula que hay sobre el foramen ovale en la
auricula izquierda, se cierre sobre esta apertura, evitando el flujo de sangre a través de esta

estructura (Guyton y Hall, 2011).
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Figura 6. Circulacion fetal antes del nacimiento (izquierda) y en el neonato (derecha). Las flechas
indican la direccion del flujo. Destaca el sitio en que la sangre oxigenada se mezcla con la
desoxigenada en el higado (1), la vena cava inferior (ll), la auricula derecha (Ill), la auricula
izquierda (V) y el sitio de drenaje del conducto arterioso en la aorta (V) en la imagen izquierda.
Obsérvense en la imagen derecha los cambios que ocurren como consecuencia del inicio de la
respiracion y de la interrupcion del flujo sanguineo placentario (Sadler y Langman, 2019).

El conducto arterioso también se cierra, pero por otros motivos. En el feto, la permeabilidad del
conducto arterioso se debe, en primer lugar, a los altos niveles de prostaglandinas procedentes
de la placenta y metabolizadas por los pulmones (Askin, 2007). La elevada presencia de
prostaglandina E; durante la gestacion mantiene una permeabilidad en el conducto arterioso
del feto, pero su brusca disminucién en el momento del parto elimina la relajacidn de la
musculatura lisa en la estructura. Por otra parte, el incremento en los niveles de oxigeno en
sangre en el momento del nacimiento también favorece el cierre del conducto. Durante la vida
fetal la PO, es de unos 15-20 mmHg, pasando a unos niveles de 100 mmHg en el momento del

nacimiento.

Por otra parte, como ya hemos dicho, se produce un aumento de resistencia debido al cierre de
las arterias umbilicales, lo que genera un aumento de presiéon a nivel adrtico, junto a la
disminucién de la resistencia y presion en los vasos pulmonares por la expansién pulmonar
(generada por la llegada del oxigeno), lo que va a producir la inversién del flujo del conducto
arterioso (Guyton y Hall, 2011). En este momento, se auscultaria un soplo continuo que se

consideraria “inocente”. En los primeros dias de vida, la musculatura de esta estructura se
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contrae, y a lo largo de los siguientes meses se transforma en un tejido fibroso, produciéndose

el cierre definitivo (Guyton y Hall, 2011).

En resumen, debido a estos procesos la arteria pulmonar va a recibir todo el caudal y va a
repercutir en la fisiologia del aparato cardiorrespiratorio. Se produce un aumento en el flujo
sanguineo pulmonar, no solo debido a la expansién pulmonar, sino también a la inversién del
sentido del flujo que atraviesa el conducto arterioso (Sadler y Langman, 2019). Por lo tanto, la
inversion del flujo sanguineo y el aumento de 8 a 10 veces del flujo a nivel pulmonar sera
producido por el aumento de la resistencia vascular sistémica y la disminucién de la resistencia
a nivel pulmonar (Askin, 2007). Con el cierre de la vena umbilical y la activacidon pulmonar, el
corazén derecho va a sufrir un descenso en la presidon mientras que el corazén izquierdo va a
encontrar un aumento de la presién por el aumento de flujo pulmonar (Coceani y Baragatti,
2012). El aumento del retorno venoso pulmonar a la auricula izquierda y la disminucidn del flujo
hacia la derecha conducira al cierre funcional del agujero oval (Noden y De Lahunta, 2001). Tras
el cierre de esta estructura, la sangre pasara de auricula derecha a ventriculo derecho y luego

accedera a los pulmones.

Por ultimo, en el momento del nacimiento, el flujo de sangre desde la vena umbilical cesa, pero
la sangre portal sigue fluyendo a través del conducto venoso. En las primeras horas tras el
nacimiento, la musculatura del conducto venoso se va contrayendo hasta cerrarlo totalmente,
haciendo que la sangre portal comience a fluir por los sinusoides hepaticos (Coceani y Baragatti,

2012).

Durante este proceso, se debe considerar que cualquier situacién clinica que cause hipoxia junto
a vasoconstriccion pulmonar (aumento de la resistencia vascular pulmonar) va a ser factor
predisponente para la derivacién de derecha a izquierda a través del conducto arterioso y el

foramen oval (Askin, 2007).

3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS:

Las anomalias congénitas cardiovasculares se producen por alteraciones en distintas fases
embriolégicas, pudiendo corresponder a un defecto en la formacién de los arcos adrticos o del
corazon. Conocer la fisiopatologia y sintomatologia de estas nos puede ayudar a su diagndstico

y resolucion.

Las admisiones hospitalarias por cardiopatias congénitas en perros han sido descritas con una

incidencia de 6,8-8 por 1000, lo que equivaldria a un caso cada 14 hospitalizaciones (Smith et al.,
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2016). Sin embargo, se considera que la incidencia real seria mas elevada debido a que algunos
defectos producen la muerte neonatal y no son descritos. Segin un estudio realizado por el
equipo de Olivera sobre 976 perros, los defectos congénitos mas frecuentes (Anexo 1)
detectados fueron la estenosis pulmonar (32,1%), estenosis subadrtica (21,3%) y el conducto
arterioso persistente (20,9%). También fueron defectos comunes, pero con menor incidencia, el
defecto del septo ventricular (7,5%), la estenosis adrtica valvular (5,7%) y la displasia de la
valvula tricuspide (5,7%). Fueron asociados a otros defectos la estenosis subadrtica, estenosis
pulmonar y defecto del septo ventricular (Olivera, Domenech y Silva, 2011). Ademas, se
identificaron varias predisposiciones de raza y sexo (Bezos, 2020), obteniendo una incidencia

significativamente mayor en las razas puras respecto a los mestizos (Climent et al., 2013).

La etiologia de estas anomalias es cominmente desconocida, pero se han relacionado con

algunos factores genéticos y ambientales (Picarzo et al., 2018).
Los objetivos especificos de este trabajo de fin de grado en Veterinaria son:

= Profundizar en el conocimiento de la fisiopatologia de las principales patologias

congénitas cardiocirculatorias en el perro.
=  Conocer el origen embrioldgico de estas alteraciones.

= Estudiar los sistemas de deteccién temprana de este tipo de patologias para prevenir

las complicaciones a largo plazo.

Analizar las posibilidades terapéuticas actuales para cada una de ellas.

4. METODOLOGIA:

El trabajo consiste en una revisién bibliografica actualizada de las principales anomalias
cardiovasculares congénitas que se corresponde con los objetivos indicados. Para ello, se ha
realizado una busqueda sistematica en libros y articulos cientificos (indexados y no indexados)
tanto de medicina humana como veterinaria, en espafiol e inglés. También usé la revista
“Medicina interna en pequefios animales” de ldeant Veterinaria a la que estoy suscrita

personalmente.

Para la busqueda en internet se emplearon bases de datos como Medline, Scopus, Google
Académico, Alcorze, Web os Sciente- WOS, PubMed y ScienceDirect, utilizando la combinacion

de palabras clave en ambos idiomas como “dogs”, “congenital cardiology”’, “cardiology
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veterinary”, “heart”, “heart embryology”, “congenital cardiovascular disease”, asi como
busquedas mds concretas de cada patologia, de la anatomia fetal y la embriologia cardiovascular

en el perro.

Asimismo, han sido de gran utilidad algunos trabajos de fin de grado de otros alumnos de
Veterinaria de la Universidad de Zaragoza. Asi, se orientd la organizacion de la informacion y se
obtuvieron algunos articulos de gran utilidad mediante el andlisis de las referencias

bibliograficas de la informacién de interés.

Para la elaboracidn de la bibliografia y las citas se ha utilizado el programa Mendeley y el estilo

Harvard.

5. RESULTADOS Y DISCUSION:

5.1 MALFORMACIONES CONGENITAS CARDIACAS:

Las malformaciones a nivel cardiaco se pueden dividir en no ciandticas y ciandticas,
dependiendo de la influencia que tengan sobre la oxigenacidén sanguinea (Climent et al., 2013).
Entre las no ciandticas destacan la estenosis adrtica (Fig. 7), la estenosis pulmonar (Fig. 7), el
defecto septal interventricular y los defectos septales interatriales. Respecto a las cianédticas, se
consideran menos frecuentes y se explican por defectos en el septo espiroideo (Climent et al.,
2013). Entre estas ultimas destacan la tetralogia de Fallot, el complejo de Eisenmenger, la

persistencia del tronco arterial y las transposiciones de grandes vasos.

Figura 7. Izquierda: Estenosis adrtica. Derecha: Estenosis pulmonar (Santamarina, 2016).
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5.1.1 ESTENOSIS AORTICA

Se trata del estrechamiento del tracto de salida del ventriculo izquierdo, generalmente
producido por un anillo fibroso subvalvular (Fig. 7). Se produce la obstruccién parcial del flujo,
lo que genera una salida acelerada y turbulenta de la sangre que atraviesa la aorta, causando un

soplo cardiaco auscultable.

En resumen, podemos decir que el corazén comienza la respuesta compensatoria a la resistencia
mediante la hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo de manera proporcional al grado de
estenosis. Asimismo, la aparicion de arritmias ventriculares suele complicar el cuadro. Por lo
general, se trata de una cardiopatia problemdtica porque los casos leves son dificiles de

diagnosticar y los casos severos son dificiles de tratar.

5.1.1.1 ETIOLOGIA Y CLASIFICACION:

La estenosis subvalvular deriva de un desarrollo andmalo del septo conotruncal, el septo
interventricular o el borde anterior de la mitral. Se ha sugerido que el anillo fibrocartilaginoso
caracteristico deriva de un tejido endocardico embrional persistente que conserva su capacidad
proliferativa y condrogénica tras el nacimiento (Domenech y Manubens, 2012). La lesién en la
estenosis subvalvular puede estar presente al nacimiento o evolucionar en el periodo postnatal

durante las 3-8 primeras semanas de vida (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008).

Las obstrucciones del tracto de salida ventricular pueden situarse en tres niveles respecto a la

valvula adrtica (Tabla 1).

Tabla 1: Descripcion morfoldgica de los tipos de estenosis adrticas. La forma mds frecuente es la
estenosis subadrtica, que supone entre el 22 y el 34% de las patologias cardiacas congénitas
descritas en perro. Dentro de ellas, las de tipo 1 y tipo 2 suponen el 85% de los casos de estenosis
subadrtica (Talavera y Ferndndez del Palacio, 2008, Domenech y Manubens, 2012; Gémez-
Ochoa y Sosa 2014; Smith et al., 2016).

Tipo de estenosis Caracteristicas principales

Supravalvular Infrecuente en el perro

Valvular Baja frecuencia, sobre todo en Bull Terriers. Hojas engrosadas de las
valvas de la valvula adrtica y anillo hipoplasico. Se ha observado incluso
la fusidn de las cuspides o la presencia de aorta bicuspide. Asociada a
malformaciones coronarias.

T !\lo’dulos 9 neofor‘maciones en la superficie endocardica del septo
interventricular bajo la valvula
] Semianillo o puente endocardico en la base de la valva anterior mitral,
Tipo2 extendiéndose hacia el septo
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Subadrtica Banda fibrosa alrededor del tracto de salida izquierdo que genera una
o Tipo3 | lesién en forma de tunel. Es el mas grave.
subvalvular

Las razas de mayor predisposicidon son el Bdxer, Terranova, Golden Retriever, Bull Terrier y
Pastor Aleman (Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). En general, cualquier raza grande puede estar
predispuesta al desarrollo de la enfermedad mientras que es menos comun en animales de raza
mestiza. Esto sugiere una predisposicion hereditaria que, segun varios estudios genéticos,
apunta hacia una herencia autosémica dominante (Sosa, 2011). Sin embargo, también se han
descrito factores ambientales, toxicos, nutricionales e infecciosos (Talavera y Fernandez del

Palacio, 2008).

5.1.1.2 FISIOPATOLOGIA:

El estrechamiento de la valvula adrtica va a generar un aumento de la resistencia al flujo de
sangre que sale desde el ventriculo izquierdo, lo que desemboca en un aumento de presién en
el ventriculo izquierdo durante la sistole con el fin de mantener la funcidn ventricular y asegurar
el gasto cardiaco (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008; Smith et al., 2016). Esto supone un
aumento en la postcarga, lo que hace que, siguiendo la ley de Laplace, se produzca una
hipertrofia concéntrica compensatoria, mas marcada cuanto mayor sea el grado de estenosis y
presion ventricular (Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). La hipertrofia concéntrica ird desde leve, con
minimo engrosamiento del miocardio, hasta casos de hipertrofia severa con fibrosis de los
musculos papilares y el miocardio (Sosa, 2011). En estos casos severos, la densidad de los
capilares miocardicos puede estar reducida, favoreciendo la presencia de zonas isquémicas y
fibroticas, lo que puede desembocar en rigidez ventricular y una disfuncion diastélica (Gomez-
Ochoay Sosa, 2014; Smith et al., 2016). El llenado del ventriculo en didstole se vera afectado en
mayor o menor medida, lo que, junto a la insuficiencia miocardica, puede derivar en un aumento
de la presién en el atrio izquierdo, dando lugar al denominado fallo cardiaco congestivo
izquierdo, es decir, un acumulo de sangre en el circuito menor, con el desarrollo de edema
pulmonar (Sosa, 2011). El fallo cardiaco congestivo izquierdo no es frecuente en perros con
estenosis adrtica pero en estos casos severos se produce el denominado “afterload mismatch”,
que consiste en la reducciéon de la contractilidad ventricular junto a la dilatacion de la cavidad,
insuficiencia mitral y fallo cardiaco congestivo izquierdo (Talavera y Fernandez del Palacio,
2008). La vascularizacion coronaria sufre un estrechamiento luminal por la proliferacién del
tejido muscular liso de la intima y/o la hipertrofia media, e incluso aumento del tejido conectivo

en la adventicia (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008), lo que finalmente puede derivar en
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muerte subita por arritmias ventriculares fatales inducidas por la dicha hipoxia (Gémez-Ochoa y

Sosa, 2014; Smith et al., 2016).

Ademas del engrosamiento compensatorio de la pared ventricular, la progresion de la
enfermedad estara marcada por la aparicion de los fendmenos o lesiones de jet (chorro de
sangre a alta velocidad) que se exponen a continuacion. Tal y como explica la ley de continuidad,
la sangre atravesara la zona estenosada a gran velocidad (Domenech y Manubens, 2012), lo que
puede hacer que aparezca un soplo sistdlico generado por las turbulencias, y una dilatacién post-
estendtica de la aorta ascendente, del cayado adrtico y del tronco braquiocefalico, asi como un

engrosamiento de los bordes valvulares (Domenech y Manubens, 2012; Smith et al., 2016).

5.1.1.3 CUADRO CLINICO:

La severidad de la obstruccién puede evolucionar hasta la edad adulta, aunque se ha descrito
un mayor ritmo de progresion en cachorros (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008). Las
manifestaciones clinicas son variables. Hasta el 70% de perros con estenosis grave pueden morir
sin sintomatologia durante los 3 primeros afios de vida. En la mayoria de los casos leves-
moderados no hay signos clinicos, sino que la sospecha de la patologia se basa en la deteccién
de un soplo durante un examen rutinario. Sin embargo, en algunos casos el primer (y Unico)
signo clinico es la muerte subita (Smith et al., 2016). Se ha descrito que razas como el Golden
Retriever y el Pastor Aleman sufren una predisposicidon hacia el sincope y la muerte subita
mientras que los Boxers suelen derivar en fallo ventricular (Talavera y Fernandez del Palacio,

2008).

En casos de estenosis graves, el pulso periférico femoral es débil y tardio (Gdmez-Ochoa y Sosa,
2014; Smith et al., 2016) y los propietarios refieren fallos de crecimiento, intolerancia al ejercicio
con colapsos o incluso respiracion dificultosa (Smith et al., 2016). El problema radica en que los
pacientes de esta patologia no pueden garantizar el gasto cardiaco necesario en cada momento,
al no poder incrementar el volumen eyectado debido a la obstruccién y mantienen una
reduccion del flujo sanguineo tanto a nivel muscular (debilidad) como nervioso (sincope)

(Talavera y Fernandez del Palacio, 2008).

En la exploracidn se detecta pulso arterial débil, tiempo de relleno capilar aumentado (superior
a 2 segundos) y se ausculta un soplo en base cardiaca izquierda que puede irradiar a hemitérax
derecho. Se trata de un soplo en tiempo sistdlico, aunque también puede estar presente en
diastole en casos de regurgitacion adrtica. Se produce en eyeccion (crescendo-decrescendo) con

un punto de intensidad maxima en base izquierda (Smith et al.,, 2016). Sin embargo, en
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ocasiones resulta dificil diferenciar si se trata de un soplo inocente sin significacidn clinica en
edades tempranas o un caso leve de estenosis aortica (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008).
Ademas, al auscultar la entrada del térax en el cuello se puede apreciar un ruido por la

propagacion de la turbulencia por la subclavia y las carétidas (Gémez-Ochoa y Sosa, 2014).

Los pacientes con estenosis aortica presentan frecuentemente impulsos del ventriculo izquierdo
gue se pueden palpar. Ademas, aquellos con estenosis graves suelen presentar un frénito
precordial palpable sobre el drea de la valvula adrtica (Smith et al., 2016), e incluso insuficiencia
cardiaca congestiva. En casos de fallo cardiaco congestivo se podrian detectar crepitaciones

pulmonares asociadas (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008).

5.1.1.4 DIAGNOSTICO:

Por lo general, los animales con esta patologia son asintomaticos hasta el ano de edad y las
lesiones pueden no estar presentes en el nacimiento del animal o no estar totalmente
desarrolladas ya que dependen de la gravedad de la estenosis. Por lo tanto, el diagndstico se
realiza en el individuo adulto (a partir de los 12-18 meses, segun raza). En este sentido, a la hora
de realizar el diagndstico y tal como se comentd al principio de este apartado, también habra
que tener el grado de incidencia de esta anomalia en las diferentes razas (Gdmez-Ochoa y Sosa,

2014).

Generalmente, no se observan anomalias en el electrocardiograma (ECG), aunque pueden
aparecer cambios originados por la hipertrofia izquierda (R altas) y complejos prematuros
ventriculares en aquellos individuos con arritmias (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014; Smith et al.,
2016). La gravedad de las arritmias detectadas por Holter suele mantener una relacién directa
con la gravedad de la obstruccién (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008). En algunos casos, se
detecta depresidn o elevacidon del segmento ST en reposo o tras el ejercicio que es indicativo de

isquemia miocardica (Smith et al., 2016).

En casos graves, en radiografia de térax convencional se aprecia dilatacidon postestendtica en la
raiz de la aorta (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014) asi como del ventriculo izquierdo (Smith et al.,
2016). Incluso se podria observar el engrosamiento auricular izquierdo en casos avanzados que
presentan insuficiencia mitral concurrente (Smith et al., 2016). En perros Boxer las imagenes
radiograficas suelen ser normales incluso en casos severos (Talavera y Fernandez del Palacio,

2008).
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La mejor técnica para el diagndstico de la estenosis adrtica es la ecocardiografia bidimensional,
ya que puede determinar tanto el diagndstico (Anexo 1) como la gravedad del proceso.
Mediante el corte paraesternal derecho en eje largo con tracto de salida izquierdo y el plano en
eje corto de la base cardiaca, se puede catalogar el tipo de estenosis (Gomez-Ochoa y Sosa,
2014). Para valorar el aspecto y grosor del miocardio se utiliza la vista eje corto a nivel de los
musculos papilares (Gdmez-Ochoa y Sosa, 2014). En la mayoria de los casos graves, los musculos
papilares y el miocardio se veran hiperecoicos por la isquemia y la fibrosis que presentan (Smith

etal., 2016).

La ecocardiografia Doppler color permite apreciar el flujo turbulento en el tracto de salida
ventricular izquierdo y la aorta ascendente posterior a la obstruccién. El lado derecho del
corazén aparece sin cambios excepto en casos con grave hipertrofia izquierda en los que el septo
interventricular puede aparecer desplazado hacia la cdmara derecha y afectar a la funcion
sistdlica del ventriculo derecho (efecto Bernheim) e incluso derivar en fallo cardiaco congestivo
derecho (acumulo retrégrado de sangre en el circuito sistémico) incluso antes de observar
edema pulmonar. En estos pacientes se observaria ascitis, y distensién yugular, junto a edema
pulmonar (Sosa, 2011). Para estimar el gradiente de presion entre la aorta y el ventriculo
izquierdo, se realiza la determinacién de la velocidad por la estenosis y su transformacién de
mmHg mediante la ecuacion de Bernoulli modificada 4v? (Godmez-Ochoa y Sosa, 2014).
Gradientes de presién por debajo de 50 mmHg se corresponden con estenosis leves, entre 50-
80 moderadas y mayores de 80 mmHg serian graves (Gédmez-Ochoa y Sosa, 2014). Sin embargo,
se debe considerar que, cuando se toma la medicidn por Doppler, la diferencia entre las
presiones es mayor porque la presidn en la aorta esta en su maximo mientras la del ventriculo
izquierdo todavia no lo ha alcanzado. Asi, se sobreestima el gradiente obtenido (y la gravedad)
hasta un 20% ya que solo se conoce la diferencia en el momento de la medida a ambos lados de
la estenosis y se asume que el pico maximo de presién se produce en ese mismo instante
(Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). Ademas, la presencia de insuficiencias adrticas eleva el volumen

telediastdlico e incrementa la velocidad de salida (lo que aumenta el gradiente).

En razas como el Béxer y el Terranova, se proponen velocidades superiores a 2,3-2,5 m/s para

determinar un positivo de estenosis (Gdmez-Ochoa y Sosa, 2014).

Con ello se pretende resaltar que es un error establecer el gradiente solo en base a una relacion
directa entre la velocidad y la gravedad. Puede ser dificil diferenciar pacientes con estenosis leve
y pacientes normales con velocidades transadrticas aceleradas de manera fisioldgica. Para ello,

el diagndstico de la estenosis leve deberia incluir una combinacion de velocidades
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transvalvulares aceleradas, flujo sanguineo turbulento, visualizacién de lesién anatémica e
insuficiencia adrtica concurrente (Smith et al., 2016) asi como la auscultacion del soplo cardiaco
(Talavera y Fernandez del Palacio, 2008). Sin embargo, es posible que no se escuche el soplo
caracteristico en la primera visita al veterinario y aquellas razas con predisposicién solo se

consideran libres de la enfermedad cuando han alcanzado la madurez (Sosa, 2011).

La cateterizacion cardiaca y la angiografia también se utilizan para su diagndstico, aunque se

suelen reservar para las sospechas de multiples defectos cardiacos.

5.1.1.5 TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:

Los individuos con estenosis leves podrdn vivir con normalidad sin pautar ningln tipo de
tratamiento especifico. Sin embargo, deberian excluirse de la reproduccién y recibir
antibioterapia profilactica en casos de exposicion hematdgena (procedimientos invasivos bajo
la evidencia del riesgo importante de endocarditis infecciosa en pacientes con cardiopatias
congénitas (Gutiérrez et al., 2006)) (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008). El flujo turbulento
de alta velocidad que atraviesa las valvulas va a producir dafios mecanicos, favoreciendo el

desarrollo de endocarditis infecciosas (Gdmez-Ochoa y Sosa, 2014; Smith et al., 2016).

Existen varias posibilidades terapéuticas para la estenosis adrtica. La reseccion quirurgica de la
lesidon es posible, pero se considera en casos muy especificos pues requiere un bypass
cardiopulmonar y no estd indicada en pacientes leves. En los casos graves no se han obtenido
buenos resultados de supervivencia a largo plazo (Smith et al., 2016). Ademads, la morbilidad

asociada al procedimiento y el coste son factores por los que los propietarios suelen rechazarlo.

Respecto a tratamientos intervencionistas, existe la denominada valvuloplastia con balén. Se
trata de un procedimiento raramente utilizado, tan solo en aquellos casos de estenosis discreta
y membranosa (Smith et al., 2016). Para ello se utilizan balones de alta presién y cortantes
especiales para reducir hasta un 50% el gradiente de presion tras la dilatacion (Talavera y
Fernandez del Palacio, 2008) tras un corte controlado en la lesidn obstructiva (Sosa, 2011). Sin
embargo, es frecuente la re-estenosis por lo que no ha sido asociado con buenos resultados a
largo plazo (Smith et al., 2016). Se considera que se lleva a cabo una dilatacion temporal del

anillo en lugar de una ruptura de este (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008).

Por este motivo la terapia médica, junto a la restriccion del ejercicio, forma la base del
tratamiento en la mayoria de los casos. Los beta-bloqueantes, como el propanolol y atenolol, se

utilizan para cubrir las necesidades de oxigeno del miocardio, aumentando la perfusion
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coronaria y reducir los efectos proarritmogénicos de las catecolaminas (Talavera y Fernandez
del Palacio, 2008). En el caso del atenolol, la dosis en perros es 0,2-2 mg/kg cada 12 o 24h,
aungue se acostumbra a comenzar a 0,25 mg/kg cada 12h y aumentar a 0,5 mg/kg cada 12h en
una semana. En casos de estenosis adrticas severas se podria aumentar hasta 2 mg/kg/12h
(McAinsh y Holmes, 1983). Si es necesario interrumpir el tratamiento, se lleva a cabo de forma
gradual ante la posible induccién de taquicardias reflejas (Sosa, 2011). Sin embargo, se ha
determinado que no existe una diferencia significativa en la supervivencia de aquellos tratados
con atenolol respecto a la valvuloplastia con balén (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008). Por

lo tanto, se comprende la preferencia del tratamiento médico ante la terapia intervencionista.

Respecto a su uso como antiarritmicos, en ocasiones son necesarios otros medicamentos como

la mexiletina o amiodarona para un control mas efectivo (Sosa, 2011).

Los antagonistas del eje renina-angiotensina-aldosterona se pautan para reducir la frecuencia
de las arritmias (Smith et al., 2016). Sin embargo, son beneficios tedricos porque no se ha
demostrado consistentemente una mejora de resultados a largo plazo. En casos de disfuncidn
sistdlica y/o fallo cardiaco congestivo, los betabloqueantes estan contraindicados por lo que se
utilizan diuréticos (furosemida), inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

(benazeprilo) y antagonistas de la aldosterona (espironolactona) (Sosa, 2011).
Los inotropos positivos estdn contraindicaados en este tipo de patologia.

Aguellos animales con minima hipertrofia y gradientes de presion inferiores a 75 mmHg pueden
vivir con normalidad, pero en el momento que el gradiente supere los 125 mmHg, existira una
propension al fallo cardiaco congestivo o muerte subita (Talavera y Fernandez del Palacio, 2008).
Se ha estimado que pacientes con menos de 133 mmHg tienen una supervivencia de
aproximadamente 8,3 afios mientras que con mas de 133 mmHg se considera alrededor de 2,8

afios (Sosa, 2011).

Aguellos casos en los que se observan modificaciones en el electrocardiograma junto a arritmias
ventriculares inducidas por ejercicio sugieren isquemia y mal pronéstico (Talavera y Fernandez

del Palacio, 2008).

Algunos estudios recientes muestran que el angulo aortoseptal juega un papel importante en
esta patologia. Aquellos con un angulo mayor de 1602 responden al inicio de una manera mas

adecuada a la valvuloplastia con balén que los perros con angulos mas agudos (Sosa, 2011).
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5.1.2 ESTENOSIS PULMONAR

Se trata de una malformacidn en la valvula pulmonar que obstruye la salida del flujo desde el
ventriculo derecho, dando lugar a un soplo auscultable, junto a la sobrecarga de presidn sobre
dicha cdmara (Fig. 7). Esta causada por la fusidn y engrosamiento de las hojas valvulares y/o la
hipoplasia del anillo vascular. Se considera que el grado de sobrecarga de presion es

proporcional a la severidad del cuadro y dependera del grado de estenosis de la valvula.

Suele afectar a perros de raza pequefia y no se recomienda que sean utilizados para la

reproduccion.

5.1.2.1 ETIOLOGIA Y CLASIFICACION:

La estenosis pulmonar es el defecto congénito cardiaco mads frecuente en la especie canina
(Bezos, 2020). La anomalia se debe a un desarrollo anémalo de las hojuelas de la valvula
pulmonar con fusién de sus comisuras (incompleta apertura) o por una hipoplasia anular de la
valvula (Marco-Valero et al., 2019). En base a ello, se establecen dos tipos de estenosis pulmonar

que se describen en la Tabla 2.

Se produce un engrosamiento de la vdlvula junto a células fusiformes abarcadas en una densa
red de colageno debido probablemente a la sobreproduccidn de los elementos valvulares o por
un fallo en la conversién de la vélvula durante el periodo embrionario (Bussadori, Demadron y

Santilli, 2001).

Tabla 2: Descripcion morfoldgica de los tipos de estenosis pulmonar. La forma mds frecuente es
la valvular, siendo la alteracion congénita cardiaca mds frecuente en perros. El tamaiio del anillo
pulmonar determina el tipo de estenosis siendo tipo A aquellos con un tamafo normal de anillo
pero con fusidn de valvas y dilatacion postestendtica, generada por la turbulencia producida por
el aumento de la velocidad del flujo (Smith et al., 2016). El tipo B consiste en un anillo hipopldsico
sin alteracion postestendtica (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014). Ao, Arteria Aorta; Ap, Arteria
Pulmonar. (Fossum, 2009; Domenech y Manubens, 2012; Ettinger, Feedman y Coté, 2017;
Marco-Valero et al., 2019).

Tipo de estenosis \ Caracteristicas principales
Poco frecuente. Se suele observar en Schnauzer gigantes.
Estrechamiento de la arteria principal o de sus ramas.

Supravalvular

Poco frecuente. Se presenta de manera aislada o asociada a un desarrollo
anormal de las arterias coronarias en ciertas razas.

Hipertrofia infundibular secundaria a una estenosis valvular primaria,
asociada a un componente dinamico.

Subvalvular
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Anillo valvular normal: Ratio Ao/AP <1,2.
Fusion comisural de los bordes valvulares (moderado a grave) con

Tipo A ) " .
engrosamiento. Dilatacion postestendtica muy comun.

Anillo hipoplasico: Ratio Ao/AP >1,2-1,5.

Ninguna o leve fusién comisural de los bordes valvulares con
Tipo B | engrosamiento.

No suele haber dilatacidn postestenética, pero el tronco de la arteria
pulmonar suele estar hipoplasico.

Valvular

La estenosis pulmonar se presenta con mayor frecuencia en razas como Westie, Spaniel, Beagle
(herencia poligenética (Smith et al., 2016)) y Bulldog inglés (Ettinger, Feedman y Coté, 2017). Se
encuentra mas a menudo en hembras de bulldog inglés y en machos de Bull Mastiff (Fossum,
2009). En Keeshound se ha demostrado una herencia autosdmica dominante (Gémez-Ochoa y
Sosa, 2014). Entre las razas con mayor predisposicion se encuentra el Bulldog Frances, en el que
es habitual una estenosis pulmonar tipo B severa con otros defectos asociados, lo que complica
el tratamiento (Chetboul et al., 2018). En esta raza (y en boxers) se produce la estenosis en un
nivel subvalvular como consecuencia de una arteria coronaria izquierda aberrante concomitante

por la presencia de una Unica arteria coronaria derecha (Ettinger, Feedman y C6té, 2017).

Se trata de un defecto comun que causa principalmente sobrecarga de presion (Smith et al.,
2016) y puede agravarse de forma variable bajo influencia ambiental (Ettinger, Feedman y C6té,

2017).

5.1.2.2 FISIOPATOLOGIA:

Las estenosis subvalvulares se deben a una banda fibrosa o fibromuscular en el infundibulo que
origina un ventriculo a doble camara o ventriculo derecho doble. Es decir, el tracto de salida
ventricular se va separando de la estructura principal del ventriculo por el desarrollo de una
cresta fibromuscular (Minors, O’Grady y Williams, 2006). Las supravalvulares a la presencia de
una membrana en la arteria pulmonar o un estrechamiento en la misma (Gomez-Ochoa y Sosa,

2014).

La presencia del estrechamiento en la valvula pulmonar genera un aumento de la resistencia al
flujo de sangre desde el ventriculo derecho, lo que produce un aumento de presion en esta
camara, por lo que se desarrolla una hipertrofia concéntrica de su pared, directamente

proporcional a la obstruccion del flujo (Smith et al, 2016) y puede dar lugar al desvio o
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aplanamiento sistdlico del septo interventricular hacia la izquierda (Domenech y Manubens,
2012). Asi mismo, el aumento de la rigidez del ventriculo derecho puede determinar una
contraccion atrial vigorosa (onda A) que se reflejaria en la evidencia del pulso yugular

(Domenech y Manubens, 2012).

Al igual que en la estenosis adrtica, el estrés que sufre la pared cardiaca puede afectar a la
vascularizacidn cardiaca y puede dar lugar a zonas isquémicas y de fibrosis que originen arritmias
cardiacas (Domenech y Manubens, 2012). Este remodelado pueden llevar a un fallo en el cierre
de la vélvula tricuspide por el aumento de presidon diastélica derecha con regurgitacién
secundaria (debido a la presion sistdlica elevada y las alteraciones morfoldgicas) y disfuncién
diastélica, que deriva en fallo cardiaco congestivo derecho, es decir, un acimulo de sangre en el
circuito sistémico asi como un aumento progresivo de la dimensiones del atrio derecho
(Domenech y Manubens, 2012). Se ha estimado que un 10-20% de perros con este problema
tienen algln grado de displasia tricispidea (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014) mientras que mas del
80% de los perros con estenosis de tipo valvular presenta algin grado de displasia valvular
(Fossum, 2009). Ademas, con la produccién de la hipoquinesia ventricular derecha (pérdida de
fuerza de contraccion del ventriculo derecho) se disminuye el gasto cardiaco derecho que
intenta compensar la situacion mediante la retencién de sodio y agua (Domenech y Manubens,

2012).

La hipertrofia del ventriculo derecho junto a la obstrucciéon del flujo de salida puede contribuir
a la fijacion de las valvas, complicando el tratamiento y el prondstico en el individuo (Fossum,
2009). El flujo de alta velocidad es turbulento a nivel de la estenosis y se corresponde con un
soplo sistélico de eyeccidon y a una dilatacidn postestendtica de la arteria pulmonar (Domenech
y Manubens, 2012). Segun la gravedad de la hipertrofia del ventriculo derecho, se puede dar
una estenosis infundibular dindmica junto a la estenosis valvular fija (Smith et al., 2016). Es decir,
dependiendo del grado de hipertrofia el propio infundibulo puede obstruir la salida del flujo
pulmonar durante la sistole. Esto se denomina “componente dinamico de la estenosis” (Gémez-

Ochoay Sosa, 2014).

5.1.2.3 CUADRO CLINICO:

Las repercusiones clinicas son directamente proporcionales a la gravedad de la estenosis.
Conforme la presién de la auricula derecha se aproxima a 15 mmHg se podran observar signos

de insuficiencia cardiaca congestiva derecha (Ettinger, Feedman y Coté, 2017).
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Los pacientes de estenosis pulmonar leve o moderada suelen ser asintomdticos y viven con

normalidad. En casos mds desarrollados, se observan signos clinicos de fatiga secundarios al bajo
gasto cardiaco como sincopes inducidos por esfuerzo (limitacién del gasto cardiaco por la valvula
estenosada). La calidad del pulso periférico es buenay, en el caso de displasia de tricuspide o
insuficiencia cardiaca congestiva derecha, se podria apreciar distensién yugular, ascitis y/o
reflujo hepatoyugular positivo (ingurgitacién yugular tras presionar el abdomen en la zona de
proyeccion del higado, debido a la elevada presion venosa yugular) (Gdmez-Ochoay Sosa, 2014).
También se puede descompensar el cuadro y dar lugar a insuficiencia cardiaca derecha. Sin

embargo, se estima que solo el 35% de perros con cuadros graves muestran signos clinicos

(Smith et al., 2016).

Se ausculta un soplo en tiempo sistélico, de eyeccidén (crescendo-decrescendo) y en base
izquierda. El sonido de eyeccion sistdlica es ocasional pero también se puede apreciar un soplo
diastélico decrescendo de la regurgitacion pulmonar (Smith. et al., 2016). Se ausculta mejor en
el tercer o cuarto espacio intercostal aunque si es grave puede irradiar sobre el térax craneal.
Aungue no deberia irradiar a las carétidas (bruit), en perros muy pequenos es dificil determinar
si existe esa turbulencia extracardiaca por lo que en ocasiones es dificil diferenciarlo del soplo

por estenosis adrtica (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014).

Las lesiones mas frecuentes son el engrosamiento valvular, la fusion o separacién y/o
deformacién de valvas que pueden producir mas o menos inmovilidad (Fossum, 2009). También
pueden presentar hipoplasia del anillo, empeorando la eyeccién del ventriculo izquierdo
(Ettinger, Feedman y C6té, 2017) asi como cierto grado de displasia valvular (Fossum, 2009). La
hipertrofia grave puede provocar hipoxia miocardica y arritmias ventriculares (Smith et al.,
2016) junto a hipocontractibilidad ventricular y desajuste de la postcarga (Gomez-Ochoa y Sosa,

2014).

5.1.2.4 DIAGNOSTICO:

En el electrocardiograma se pueden observar signos de hipertrofia ventricular, asi como
arritmias ventriculares y/o ondas S profundas. En radiografia tordcica se puede detectar
vascularidad pulmonar disminuida con arterias pulmonares de menor tamafio en casos graves,
pero en general se aprecia un corazén normal (Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). En casos moderados
con engrosamiento ventricular derecho se observa un tamafio mas desarrollado del corazén

derecho y el segmento pulmonar principal (Smith et al., 2016).



Anomalias congénitas cardiocirculatorias en perros

La ecocardiografia es capaz de diagnosticar (Anexo 1) y estimar la gravedad de la alteracién. Con
el modo M se observa la hipertrofia concéntrica del ventriculo derecho con un aumento de los
musculos papilares, la anomalia estructural en la zona estenosada asi como el grado de
agrandamiento auricular derecho y la dilatacidn postestendtica en la arteria pulmonar (Oyama

y Sisson, 2001).

Se aprecia la dilatacidn ventricular derecha junto a la hipertrofia de la pared tanto del ventriculo
como del septo interventricular (aplanado por la presién o con movimiento paraddjico) en eje
corto (Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). En el plano paraesternal derecho podemos estudiar la
valvula, el anillo y el infundibulo para clasificar la estenosis. Se observa como el tracto de salida
ventricular estd dilatado e incluso el engrosamiento de la valvula pulmonar, asi como la
dilataciéon postestendtica de la arteria (Smith et al., 2016). Con los cortes paraesternales
craneales izquierdos también se puede examinar la valvula y el infundibulo, permitiendo la
aplicacion del Doppler para la evaluacién de la estenosis (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014). Con el
uso de la ecocardiografia transesofagica se puede visualizar la ubicacién y la naturaleza de la

obstruccidon en algunos pacientes (Ettinger, Feedman y Coté, 2017).

El Doppler continuo permite detectar la presencia del componente dindmico por la hipertrofia,
gue se observa como un flujo en forma de daga en el trazado espectral (Gémez-Ochoa y Sosa,
2014). Con el Doppler espectral se consideran propios de estenosis pulmonar aquellos flujos de
velocidad maxima superior a 1,6 m/s siempre y cuando no se encuentren otras causas

responsables como defectos septales (Fernandez del Palacio et al., 2004)

Para el gradiente de presidn, se estima que menos de 50 mmHg corresponde a estenosis leves,
50-80 mmHg a moderadas y superior a 80 mmHg a graves. Si bien se debe considerar la
sobreestimacioén de la gravedad de hasta un 30% del mismo modo que para la estenosis adrtica
(Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). De hecho, se considera que los gradientes medidos con
cateterismo cardiaco son un 40-50% mas bajos que los medidos con Doppler, pero se asocia a la

accién de la anestesia general (Martin, Godman y Fuentes, 1992).

Se pueden utilizar angiografias y cateterizaciones cardiacas para el diagndstico de la estenosis
pulmonar, pero se utilizan habitualmente como técnicas previas al procedimiento quirurgico

intervencionista (Smith et al., 2016).

5.1.2.5 TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:

La necesidad de tratamiento y el prondstico se establecen en base a los hallazgos ecograficos.
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Si se establece un gradiente de presién mayor a 50-60 mmHg, se puede comenzar a tratar con
beta-bloqueantes (atenolol, misma pauta que estenosis adrtica) bajo el mismo fundamento
comentado en la estenosis adrtica con el objetivo de evitar las arritmias ventriculares (Smith
etal., 2016); y con ello las probabilidades de desarrollar insuficiencia ventricular derecha.
También se utiliza para reducir la estenosis dindmica, factor muy importante en aquellos casos

en que se realizara valvuloplastia pulmonar con globo (Domenech y Manubens, 2012).

De manera general la correccidén quirdrgica no se realiza, pero algunas formas de estenosis
pulmonar podrian intervenirse mediante la circunvencién de la anomalia con un conducto o un

injerto de parche en animales jévenes (Smith et al., 2016).

El tratamiento mas eficaz para la patologia en casos moderados a graves es la valvuloplastia
pulmonar, que consiste en la dilatacién de la anomalia con un catéter baldn. El procedimiento
se lleva a cabo a partir de la vena yugular o femoral y a través de la valvula estenética. Se infla
el balén una vez se situa en la zona para aumentar el diametro de la valvula (Smith et al., 2016).
En un estudio retrospectivo, la valvuloplastia fue asociada con una reduccién del 53% del
gradiente de presidn y los signos clinicos, incrementando la supervivencia a largo plazo en perros
con estenosis pulmonar severa (Johnson et al., 2004). En perros con el tipo B, la reduccion del
gradiente de presidén es mejor debido a la hipoplasia del anillo. Ademas, se ha descrito mas

efectiva cuando las valvulas son finas y fusionadas, sin hipoplasia del anillo (Smith et al., 2016).

Los bulldog inglés y algunos boxers que poseen una arteria coronaria izquierda andmala no son
candidatos para la intervencidon quirurgica o transcatéter debido al elevado riesgo de rotura de
su Unica arteria coronaria derecha asociada a la estenosis, con la subsiguiente muerte (Smith
et al., 2016). Entre las principales complicaciones de este procedimiento se encuentran la
perforacidon del ventriculo derecho, depresidon del segmento S-T, taquicardia y fibrilacion

ventriculares (Domenech y Manubens, 2012). Sin embargo, la incidencia de mortalidad es baja.

Actualmente, se trata previamente con un agente beta-bloqueante a todos los pacientes a los
que se les realizara la valvuloplastia en baldn para disminuir las complicaciones asociadas al

procedimiento (Domenech y Manubens, 2012).

De manera general, los perros con estenosis pulmonar leve-moderada tienen una supervivencia
normal sin aplicar tratamiento mientras que aquellos con cuadros mas graves suelen desarrollar
fallo cardiaco congestivo derecho, arritmias, sincopes e incluso muerte subita (poco frecuente).

Ademas, cuando concurre con otras patologias congénitas es posible que se desarrolle tanto
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insuficiencia cardiaca congestiva derecha como izquierda. En este caso, las consecuencias serian

eritrocitosis, debilidad grave e hipoxemia arterial (Ettinger, Feedman y C6té, 2017).

El prondstico depende del tipo de estenosis, la coexistencia de displasia en la valvula tricuspide
y el grado de hipertrofia ventricular (Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). Sin embargo, todavia no se
han establecido criterios estables para determinar con seguridad el prondstico de perros con

estenosis pulmonar (Ettinger, Feedman y C6té, 2017).

5.2 MALFORMACIONES CONGENITAS VASCULARES:

Las malformaciones vasculares se relacionan con fallos durante el desarrollo de los arcos
adrticos (Fig. 4). Destacan en frecuencia el conducto arterioso persistente (Fig. 8) y la coartacion
de la aorta (Jorro et al., 2000). Otras anomalias son la presencia de doble arco aértico, agenesia

de la arteria pulmonar, cayado adrtico derecho, subclavia derecha retroesofagica, etc.

Figura 8. Conducto arterioso persistente (Santamarina, 2016).

Las malformaciones de las venas son frecuentes, pero no suelen dar sintomatologia (Climent
et al., 2013). Cabe citar la duplicacidn de la vena cava caudal o craneal, que normalmente se
acompafia de otras anomalias y complica el tratamiento de estas. Asi mismo, tienen gran
representacion en la clinica de pequefios animales las comunicaciones portosistémicas o shunts
portosistémicos. Esta anomalia puede tener localizacidn extrahepdtica o intrahepatica si bien

las repercusiones suelen afectar a otros aparatos y sistemas.

5.2.1 CONDUCTO ARTERIOSO PERSISTENTE

El conducto arterioso comunica la arteria aorta descendente con la arteria pulmonar en el feto
para derivar la sangre oxigenada y con nutrientes de la placenta hacia el cuerpo. Unas horas tras
el nacimiento, tal y como hemos explicado en el apartado 2.2.1, esta comunicacién deberia

cerrarse (Fig. 6), pero en algunas situaciones no ocurre asi. La falta de cierre permite el paso de
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la sangre adrtica a los pulmones, sobrecargando la circulacién menor o pulmonar. A esta
situacién se le denomina “conducto arterioso persistente o ductus arterioso persistente” (CAP).
El cierre debe realizarse lo antes posible para evitar complicaciones irreversibles, bien de forma

quirdrgica o intervencionista.

Algunos autores estiman que es la malformacién congénita con mayor frecuencia de
intervencidn mientras que es la tercera malformacién en frecuencia de incidencia (Domenech y

Manubens, 2012).

5.2.1.1  ETIOLOGIA Y CLASIFICACION:

El conducto arterioso proviene del 62 arco adrtico (Fig. 4) y sirve para derivar la sangre del
circuito menor del feto al circuito sistémico, pues los pulmones no son funcionales y se trata de
evitar que los pulmones en desarrollo se sobrecarguen (Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). El cierre
del conducto arterioso, tal y como se explicd en el apartado 2.2.1, estd mediado por factores
moleculares, medioambientales, bioquimicos y morfoldgicos, asi como por el momento de
gestacion, el estado de maduracién de la estructura y la preparacién para la angiomalacia
(Buchanan y Patterson, 2003). El cierre se produce por la disminucidn de las prostaglandinas y
el aumento de la presién de oxigeno en la primera respiracién tras el nacimiento con la
contraccion de la musculatura lisa (Kittleson y Kienle, 2000; Sadler y Langman, 2007; Coceani y
Baragatti, 2012). De manera fisioldgica, se cierra durante los primeros minutos/horas de vida y
tras el mes de edad solo persistiria esta estructura en forma de ligamento arterioso elastico

(Buchanan y Patterson, 2003).

Esta patologia se produce por el fallo del cierre del conducto arterioso o ductus por un defecto
en su estructura (hipoplasia, asimetria del musculo liso del ductus y/o presencia de tejido
eldstico como el de la aorta) (Buchanan, 2001), lo que produce un shunt de izquierda a derecha

o incluso de derecha a izquierda cuando hay complicaciones.

De acuerdo con la clasificacién angiocardiografica de Miller, se pueden diferenciar varias

morfologias de ductus (Tabla 3):

Tabla 3: Descripcion morfoldgica de los tipos de conducto arterioso persistente (Miller, Gordon y
Saunders, 2006).

Tipo de CAP \ Caracteristicas principales
Didmetro pequefio a nivel adrtico que se estrecha progresivamente hasta
la vertiente pulmonar.

Tipo |
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Ductus ancho a nivel aértico con estrechamiento distal abrupto mayor del
Tipo A | 50% en su insercidn con la arteria pulmonar y cuya porcion de la ampolla
Tipo Il ductal mantiene una dimensidn constante (paredes paralelas).

Ductus ancho a nivel aértico con estrechamiento distal mayor del 50% con

Tipo B . .
forma cdnica proximal.

Ductus ancho a nivel aértico cuyas dimensiones no cambian en toda su

Tipo Il longitud. De aspecto tubular.

Existen factores genéticos relacionados con la incidencia de la enfermedad y se han descrito
estudios en los que se concluye que la predisposicidn racial se encuentra en el caniche enano y
miniatura, pastor aleman, border collie, Pomerania, yorkshire terrier, bichén maltes, pastor de
Shetland y los cruces de estos (Buchanan, 2001), mientras que es muy raro en razas
braquicefalicas (Domenech y Manubens, 2012). Se ha observado una mayor tendencia en

hembras (3:1), aunque no se cumple en todas las razas (Esteve y Aguilar, 2018).

La transmision de esta patologia es de tipo poligénico, aunque pueden existir otros tipos de

herencia (Oyama et al., 2007).

5.2.1.2 FISIOPATOLOGIA:

El fallo del cierre se debe a una cantidad anormal de fibras eldsticas comparado con las fibras de

musculo liso contractiles (Smith et al., 2016).

La cantidad de sangre que atraviesa el orificio depende de su didmetro menor del ductus, asi
como de las resistencias sistémica y pulmonar. Debido a que la presién en la arteria aorta es
muy superior a la de la arteria pulmonar, se produce un flujo continuo de sangre hacia esta
ultima. Al aumentar el flujo pulmonar, también aumentard el retorno venoso hacia el atrio
izquierdo (Kittleson y Kienle, 2000; Domenéch y Bussadori, 2008). Se produce una sobrecarga
tanto en ventriculo izquierdo como en la circulacién pulmonar, produciendo una hipertension
pulmonar leve. Esta sobrecarga conduce a la dilatacion de la auricula y ventriculo izquierdo y del

tronco pulmonar (Esteve y Aguilar, 2018).

La sobrecarga volumétrica del ventriculo izquierdo provoca una dilatacion del atrio y ventriculo
izquierdos que dara lugar al desarrollo de hipertrofia excéntrica del ventriculo izquierdo
(Domenech y Manubens, 2012) para compensar la situacién. En muchos animales, el anillo
mitralico también se dilata y aparece un reflujo que puede causar congestién pulmonar e incluso
fallo cardiaco congestivo (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014). Los pacientes con un ductus pequefo
pueden vivir durante afios asintomaticos, pero la sobrecarga de volumen crénica determinara

la remodelacidn progresiva del corazén dando lugar a una disfuncion diastélica y sistdlica y un
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aumento de la presion telediastdlica del ventriculo izquierdo que producird congestidon venosa
y edema pulmonar. En pacientes con ductus grandes se observara la presencia de la congestién

venosa y el edema pulmonar mucho antes (Domenech y Manubens, 2012).

En algunos casos, el shunt puede llegar revertir su flujo y pasar a considerarse derecha-izquierda
(CAP inverso). Es decir, el flujo iria de la circulaciéon pulmonar a la circulacién sistémica. Esto se
debe a una hipertension pulmonar debida al exceso de flujo sanguineo recibido como
consecuencia del ductus (Domenéch y Bussadori, 2008) que produce una resistencia en la
vascularizacién pulmonar mayor que la resistencia vascular sistémica (Esteve y Aguilar, 2018).
Asi, el flujo iria de derecha a izquierda con niveles bajos de saturacion sistémica de oxigeno
(aproximadamente 65%) (Esteve y Aguilar, 2018). Esta comunicacién reversa se denomina
Sindrome de Eisenmenger y va a resultar en hipoxemia sistémica en la mitad caudal del cuerpo
junto a cianosis diferencial (Smith et al., 2016), sobre todo en perros jévenes (de edad inferior a
6 meses). Se encontrara un aumento de las dimensiones de la arteria pulmonar, insuficiencia
pulmonar grave a alta velocidad por la hipertensién pulmonar diastdlica, asi como movimiento
paraddjico sistdlico del septo interventricular e incluso hipertrofia ventricular derecha

(Domenech y Manubens, 2012).

5.2.1.3  CUADRO CLINICO:

La primera sospecha de CAP suele aparecer en la primera vacunacién tras la exploracidn fisica.

Se aprecia un pulso arterial “en martillo” con una elevacidn répida en sistole y una caida de la

presion en didstole (Domenech y Manubens, 2012).

Se ausculta un soplo continuo en base izquierda como punto de maxima intensidad, con pico en
S, a veces irradiando hacia la base derecha y la entrada toracica. Se le denomina “soplo en
maquina de tren/de vapor o Soplo de Gibson” por sus caracteristicas auditivas (Smith et al.,
2016). De manera general no suele irradiarse, pero cuando se produce hipertensién pulmonar
grave con inversion del flujo, desaparece el componente diastélico del soplo y se desplaza el

apex a la derecha. Entonces, aparece un soplo tricispideo (Domenech y Manubens, 2012).

En 2001, Buchanan establecié una clasificacion clinica del CAP en la que se describieron cuatro

grupos en funcién de su sintomatologia (2001):

= Tipo 1: Ductus pequefio con shunt izquierdo-derecho asintomatico. Presenta un soplo

continuo con frémito precordial ausente, pulso y ritmo regular.
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= Tipo 2: Ductus medio con shunt izquierdo derecho asintomatico. Presenta un soplo mas
evidente, audible en apex, con frémito palpable y pulso normal o ligeramente

aumentado.

= Tipo 3A: Ductus grande con shunt izquierdo derecho con sintomatologia, pero sin signos
de ICC. Presenta intolerancia al esfuerzo y soplo y frémito apreciables en hemitdrax
izquierdo con soplo audible de insuficiencia mitral. Pulso en “martillo neumatico” y
agrandamiento cardiaco incluso antes de los 6 meses de edad, con dilatacidn

aneurismatica del ductus.

= Tipo 3B: ductus grande con shunt izquierdo derecho con sintomatologia y signos de ICC.

Misma sintomatologia del tipo 3A y edema pulmonar.

= Tipo 4: ductus grande con hipertensién pulmonar y shunt derecho izquierdo. Se observa
cianosis diferencial posterior (mucosa vaginal, anal y peneana), sincopes, debilidad en
miembros posteriores y soplo sistélico con PMI tricispideo. En casos graves hay
desdoblamiento del 22 tono. El pulso es normal o débil y hay desplazamiento del dpex a

la derecha.

En adultos con CAP, el soplo continuo puede no apreciarse si existe soplo mitral por lo que se
debe auscultar siempre a nivel de la axila izquierda pues es el foco referente de la patologia

(Domenech y Manubens, 2012).

Los efectos a largo plazo del CAP reverso incluyen policitemia (debida a la mayor produccién de
eritropoyetina por la irrigacidon renal con sangre hipoxémica), intolerancia al ejercicio y fallo

organico (Smith et al., 2016).

5.2.1.4  DIAGNOSTICO:

Las radiografias de térax pueden mostrar la hiperperfusion pulmonar con dilatacion de la
vascularizacion, ademas del aumento de tamafo del corazén izquierdo. Se puede apreciar la
dilatacion en la arteria pulmonar y en la arteria aorta descendente (Domenech y Manubens,
2012). En proyeccion ventrodorsal se puede identificar frecuentemente el CAP junto al tronco

pulmonary la aorta dilatadas (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014).

En el electrocardiograma podemos observar el aumento en la amplitud de la onda R y es
especialmente util para la identificacién de alteraciones en el ritmo (fibrilacion atrial y complejos

ventriculares prematuros) (Gdmez-Ochoa y Sosa, 2014).
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En casos de CAP revertido, con la radiografia se observan cambios inespecificos de hipertension
pulmonar y en ECG cambios propios del remodelado derecho. En la ecocardiografia podemos
apreciar flujo inverso de baja velocidad e incluso la remodelacidn hipertrofica derecha. También
se puede inyectar contraste a través de la vena cefalica para crear microburbujas que ayuden al
diagndstico de la patologia, pues en animales normales o con CAP izquierda-derecha el contraste
desaparece al dirigirse a los pulmones mientras que en CAP revertido se verian las microburbujas

en la aorta abdominal (Gomez-Ochoa y Sosa, 2014).

La ecocardiografia nos permite diagnosticar la presencia del CAP (Anexo 1) y valorar los posibles
diagndsticos diferenciales, tales como shunt andmalo sistémico-pulmonar o ventana aorto-
pulmonar. También permite identificar patologias asociadas, realizar el estadiaje previo al
tratamiento, calcular la cuota del shunt y valorar la recuperacion funcional postoperatoria
(Domenech y Manubens, 2012). En el corte paraesternal derecho eje largo de 4 camarasy en el
eje corto a nivel del atrio izquierdo y aorta pueden observarse dilatacién atrial y ventricular. En
el eje corto de base cardiaca con tracto de salida derecho se aprecia dilatacién en la arteria
pulmonar y las valvas formando una cupula, que vibran con el paso de la sangre debido al CAP

(Gémez-Ochoa y Sosa, 2014). En las vistas apicales se estudia la presencia de reflujo mitral.

Ademas, permite realizar una clasificacién ecocardiografica en base a la fisiopatologia

encontrada (Domenech y Manubens, 2012):

= Estadio primero: hipertrofia excéntrica compensatoria con una funcién ventricular

normal y una relacion masa/volumen normal. Stress parietal dentro de los limites.

= Estadio segundo: hipertrofia ventricular patoldgica con aumento del stress parietal y

reduccién de la funcion de la bomba. La relacion masa/volumen esta disminuida a pesar
de que la contractilidad es normal (FA >30%). El ventriculo izquierdo se encuentra

aumentado y esférico.

=  Estadio tercero: disminucién de la funcion sistélica con reduccion de la contractilidad

(FA <30%), todavia reversible. El estrés parietal se encuentra aumentado.

= Estadio cuarto: la contractilidad del corazdon se encuentra reducida de manera

irreversible, con una disfuncion sistélica semejante a la cardiomiopatia dilatada.

En el estudio con Doppler color se observa una turbulencia constante con solapamiento o patrén
en “mosaico” en el interior de la arteria pulmonar. Igualmente, se debe considerar que los

resultados del examen deben integrarse con la resefia del paciente, el examen fisico, el ECG y



Anomalias congénitas cardiocirculatorias en perros

las radiografias toracicas por lo que la evaluacién del CAP no serd completa si se utiliza

Unicamente la ecocardiografia (Bezos, 2020).

Mediante el estudio ecocardiografico se puede valorar el porcentaje de sangre punteada
mediante la evaluacién del indice Qp/Qs. Se multiplica el area del vaso por la integral del area
bajo la curva del flujo en el trazado espectral para calcular el caudal (volumen eyectado). En esta
patologia, el caudal pulmonar (Qp) se mide a la salida de la aorta y el sistémico (Qs) en la vélvula
pulmonar. La relacidon normal deberia ser sobre 1, pero en perros con CAP severos excede a 2

(Gémez-Ochoa y Sosa, 2014).

La seleccidn del dispositivo para el tratamiento se basa en la estructura del ductus (Nguyenba y
Tobias, 2006), por lo que es necesario obtener mediciones precisas y el estudio de su morfologia
para poder escoger de manera que se garantice la estabilidad y oclusion del conducto
(Domenéch et al., 2009). Para ello, el método tradicional es la angiocardiografia. Se ha
determinado mediante numerosos estudios que las medidas obtenidas mediante
angiocardiografia con mas fiables que las utilizadas por ecocardiografia transtoracica

(Domenech et al., 2007).

Sin embargo, el estudio elaborado por Domenech sobre la utilidad de la ecocardiografia
transesofagica (ETE) en comparacién con la angiocardiografia en esta patologia determind que
la ETE proporciona informacién anatémica precisa y aceptable sobre la morfologia del ductus,

pudiendo ser incluso mas fiable que la angiocardiografia (2009).

5.2.15 TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:

El tratamiento del ductus se basa en el cierre, ya sea por cirugia convencional con toracotomia
invasiva (ligadura quirurgica) o por cardiologia intervencionista (Domenéch y Bussadori, 2008).
Sin embargo, en los CAP invertidos (derecha a izquierda) esta contraindicado el cierre ya que
agravaria mortalmente la hipertension pulmonar (Esteve y Aguilar, 2018). En este caso, esta
indicado el tratamiento médico previo al cierre para tratar la hipertension pulmonar (Sildenafilo)
y estabilizar la situacién del animal. Asi mismo, en casos con ductus revertido avanzado esta
indicado la continuacién del tratamiento médico tras el cierre del defecto, sobre todo si existe
regurgitacion mitral grave o fallo miocardico (Smith et al., 2016). Si se realiza el cierre del ductus
cuando todavia existe el flujo revertido, se debera controlar el nivel del hematocrito para
intentar mantenerlo por debajo de 60-65% mediante flebotomias pericardicas o por la

administracion de hidroxiurea (Domenech y Manubens, 2012).
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En los animales con CAP asintomaticos, se debe realizar el cierre lo antes posible para evitar
complicaciones. Los indices de éxito actuales de la ligadura quirudrgica son del 95% (Smith et al.,
2016). En base a la experiencia descrita por Oriol Domenech y Jordi Manubens en 2012, la
mayoria de los casos presentan ductus de grandes dimensiones (superiores a 5-6 mm, aunque
depende del tamafio del animal) y se pueden tratar con cirugia tradicional, si bien la cirugia

también puede estar limitada por el tamafio del animal.

De manera general, se administran iECAs y furosemida en pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva previamente a la cirugia si bien se debe considerar que con ello se aumenta el riesgo

de rotura del ductus durante la ligadura (Domenech y Manubens, 2012).

El cierre no invasivo es una alternativa terapéutica efectiva que estad desplazando la técnica
quirargica convencional y actualmente se emplean tres técnicas, para las cuales es indispensable
haber realizado previamente un estudio morfoldgico y dimensional preciso del CAP (Domenéch

et al., 2009):

-Cierre del CAP con uso de coils de liberacién controlada o no controlada: se trata de dispositivos

que se despliegan en el interior del ductus para cortar el flujo sanguineo mediante material
trombogénico. Sin embargo, se trata de una técnica limitada a los casos en los que la dimensién
del CAP es menor o igual a 4 mm para evitar complicaciones de hemolisis (Campbell et al., 2006)

y la morfologia del ductus (tipo lIA y 1IB) (Miller, Gordon y Saunders, 2006).

-Cierre_del CAP con el Amplatz Vascular Plug (AVP): dispositivo de liberacién controlada

autoexpandible para cerrar malformaciones arteriovenosas en vascularizacidn periférica
(Hogan, Green y Sanders, 2006). Esta indicado para los CAP tipo lIA y 1B utilizando un dispositivo
1-2 mm mas ancho que el diametro de la ampolla distal del ductus o 130-150% mayor del
tamanio del vaso a ocluir (Hogan, Green y Sanders, 2006). Sin embargo, no estd disefiado para
CAPs de altas presiones y esta perdiendo relevancia por la existencia del siguiente dispositivo

(Domenéch y Bussadori, 2008).

-Cierre del CAP con el Amplatz Canine Ductal Occluder (ACDO): se trata de un dispositivo de

nitinol, comprimible y de liberacién controlada, disefiado especialmente para el tratamiento del
CAP en perros. Esta formado por dos discos conectados por una cintura estrecha que permite la
persistencia del disco distal en la arteria pulmonar y el discoproximal en la parte de la ampolla
ductal para asegurar su estabilidad y el cese del flujo con seguridad (Nguyenba y Tobias, 2006).
Esta disefiado para adaptarse a su morfologia, pero se aconseja que el didmetro del ACDO sea

1,5-2 veces la dimension menor del ductus (Nguyenba y Tobias, 2006).
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Tras el cierre del ductus desaparece inmediatamente el soplo continuo, pero el soplo mitral
puede permanecer algunos dias en cachorros e incluso de por vida en adultos con grave

dilatacion de las cdmaras (Domenech y Manubens, 2012).

La presencia del ductus suele causar fallo cardiaco y muerte si no se cierra a edad temprana
(Buchanan, 2001). Se estima una mortalidad mayor al 60% en el primer afio de vida (Eyster et al.,

1976). El prondstico en ductus revertidos (derecha izquierda) es muy grave (Buchanan, 2001).

Los perros con CAP en estado avanzado tienen elevado riesgo de presentar edema pulmonar
tras la ligadura del defecto, debido al aumento inmediato de la postcarga. Incluso, algunos
pueden presentar complejos supraventriculares o ventriculares prematuros y taquiarritmias
paroxistica supraventriculares o ventriculares. Es por ello que se coloca un catéter yugular para
monitorizar la presién venosa central y se les realiza una monitorizacion electrocardiografica
durante al menos 48 h tras el cierre con el fin de detectar de manera temprana cualquier

alteracion (Domenech y Manubens, 2012).

6. CONCLUSIONES:

v" El conocimiento de las alteraciones embrioldgicas que originan las cardiopatias
congénitas nos ayuda a comprender la fisiopatologia y sintomatologia del proceso y, por

tanto, a diagnosticarlas.

v El diagnéstico temprano de la enfermedad es fundamental para el prondstico tras el
tratamiento, ya que una pequefia anomalia estructural puede derivar en graves

repercusiones sistémicas. Para ello, la ecocardiografia es la prueba estrella.

v'  La estenosis adrtica es una patologia frecuente de solucién complicada, por lo que se
pretende garantizar la calidad de vida mediante el tratamiento médico. Los casos leves

son dificiles de diagndsticas y los casos severos dificiles de tratar.

v" La estenosis pulmonar valvular es la patologia mas frecuente segin los estudios
evaluados y el tratamiento depende de la informacién obtenida de los hallazgos clinicos

y las pruebas de imagen complementarias.

v" El conducto arterioso persistente es una patologia con complicaciones frecuentes e
incluso irreversible por lo que se debe solucionar lo antes posible, a pesar de no
presentar sintomatologia. Se han desarrollado técnicas novedosas para su resolucién de

manera no invasiva que estan ganando terreno a la cirugia convencional.
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6.1 CONCLUSIONS:

v" Knowledge of the embryological alterations that cause congenital heart disease helps
us to understand the pathophysiology and symptoms of the process and, therefore, to

reach its diagnosis.

v Early diagnosis of the disease is essential for prognosis after treatment, because a small
structural abnormality can lead to serious systemic repercussions. For this,

echocardiography is the star test.

v" Aortic stenosis is a frequent pathology with a complicated solution, which is why it is
intended to guarantee quality of life through medical treatment. Mild cases are difficult

to diagnose and severe cases are difficult to treat.

v" Pulmonary valvular stenosis is the most common pathology according to the studies
evaluated and treatment depends on the information obtained from clinical findings

and complementary imaging tests.

v' Patent ductus arteriosus is a pathology with frequent and even irreversible
complications, so it must be solved as soon as possible despite not presenting
symptoms. New techniques have been developed for its resolution in a non-invasive

way that are gaining ground to conventional surgery.

7. VALORACION PERSONAL:

La realizacién del trabajo ha supuesto para mi un reto con un balance claramente positivo. La
eleccién del tema se basé en mi creciente interés por la cardiologia como area de especializacion
y su investigacion ha resultado en una experiencia enriquecedora en todos los aspectos.
Ademas, me ha permitido relacionarme con programas de gestién bibliografica que desconocia
y con certeza utilizaré en un futuro. He aprendido a realizar una busqueda bibliografica

contrastada y actualizada a través de las bases de datos.

Por ultimo, me gustaria agradecer a mis tutores, Fco. Javier Miana Mena y Maria de los Dolores

Alférez Reyes, todo el apoyo y la orientacidn recibida durante la elaboracion del trabajo.
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Anomalias congénitas cardiocirculatorias en perros

9. ANEXO I:

En el presente anexo se encuentra un diagrama de flujo de actuacion practica para el diagndstico

diferencial ecocardiografico de las principales anomalias congénitas cardiocirculatorias en el

perro. Modificado de Bezos (2020).
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