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1. RESUMEN

La cardiomiopatia dilatada es una enfermedad idiopatica que consiste en una alteracién del musculo
cardiaco que provoca una pérdida de funcionalidad sistdlica y dilatacion de las camaras cardiacas tanto

derechas como izquierdas.

Encontramos mayor prevalencia en perros adultos entre 6 y 8 afios, ademds existen algunas razas

predispuestas como por ejemplo el Doberman o el Gran Danés, entre otras.

Los sintomas que pueden aparecer durante su desarrollo son los tipicos de las enfermedades cardiacas,

como fatiga, soplo cardiaco, disnea o sincope.

Para diagnosticarla se precisa el electrocardiograma observando un patréon de aumento de tamano de la
auricula y/o ventriculo y también taquiarritmias. Ademas mediante radiografia podemos detectar

cardiomegalia. La ecocardiografia es la prueba diagndstica de eleccién.

Los péptidos natriuréticos (ANP), péptido natriurético tipo B y troponina | (cTNI) son biomarcadores

importantes en la evaluacion de la enfermedad cardiaca en el perro.

Es importante mantener un control de la frecuencia respiratoria y cardiaca en reposo, de la presion arterial

sistélica, de los parametros renales y electroliticos (Na, K, Cl).

Como tratamiento lo primero es considerar el estadiaje de la enfermedad y valorar por ejemplo, en el
estadio B administrar beta-bloqueantes, para luego cuando se pase al estadio C y se empiecen a mostrar
sintomas en el animal, recetar diuréticos, etc.

En este trabajo se pretende realizar una revision bibliografica para actualizar el estado de los aspectos
diagndsticos y terapéuticos de la CMD en el perro, y de forma concreta del posible efecto del Espino albar

(Crataegus monogyna) en el tratamiento.

SUMMARY

Update of treatment of dilated cardiomyopathy in dogs: Dilated cardiomyopathy is an idiopathic disease
characterized by an alteration of cardiac tissue causing lost of systolic functionality and dilation of both right

and left heart.

Adult dogs within 6 and 8 years old have more prevalence. Additionally, some breeds are much more

predisposed, which is Doberman Pinscher or Great Dane.

Sympthons are those typically associated with cardiac disease, for example, fatigue, heart murmur,

dyspnoea or syncope.



To diagnose it is needed the electrocardiogram, observing a pattern of enlargement of the atrium and / or
ventricle and also tachyarrhythmias. Furthermore, by radiography we can detect cardiomegaly.
Echocardiography is the diagnostic test of choice.

Natriuretic peptides (ANP), type B natriuretic peptide, troponin | (cTNI) are important biomarkers in the
evaluation of heart disease in dogs.

It is important to keep a check on the respiratory and rate at rest, the systolic blood pressure, the renal and
electrolytic parameters (Na, K, Cl).

As the treatment, the first thing is to consider the staging of the disease and estimate, for example, in state
B, administrate beta-blockers, and then when it passes to stage C and begin to show symptoms in the
animal, prescribe diuretics, etc.

This essay expect to carry out a bibliographic review to update the status of the diagnostic and therapeutic
aspects of DCM in dogs, and specifically of the possible effect of Espino Albar (Crataegus monogyna) in the

treatment.

2. INTRODUCCION

La cardiomiopatia dilatada es una enfermedad primaria del miocardio caracterizada por un aumento de
tamafio y una disfuncidn sistélica en uno o los dos ventriculos. También puede observarse disfuncidn
diastdlica.” Las razas de perros grandes y gigantes corren mayor riesgo de padecer cardiomiopatia dilatada:
Doberman, Gran Danés, Irish Wolfhound, Scottish Deerhound, Cocker Spaniel, Golden y Labrador Retriever,
San Bernardo, Mastin y Galgo.!

“La ecocardiografia nos ayudard a establecer la gravedad de la enfermedad” segun se afirma en la revista de
AVEPA."™

El tratamiento de los perros con CMD idiopdtica implica el uso de medicamentos para aumentar el gasto
cardiaco, normalizar la presion sanguinea, tratar las arritmias y/o ICC (Rhodes, 2012). Adicionalmente, tiene
como objetivo aliviar los sintomas de la insuficiencia cardiaca, aumentar la calidad de vida del animal y
reducir la mortalidad. Es un tratamiento individual y es necesario establecer el estadio de la enfermedad y
la gravedad de los signos clinicos presentes (Lobo & Pereira, 2002).*

Un aumento en el conocimiento de la etiologia en ambos, humanos y perros, ha conducido al desarrollo de
la teoria de que la CMD es el resultado final de una variedad de causas incluyendo infecciones viricas,
trastornos nutricionales, tdxicos o genéticos.*

Aun encontramos muchas lagunas en la patogenia, diagndstico o tratamiento de la CMD, aunque en los
ultimos afios hemos visto grandes avances gracias a las nuevas técnicas de diagndstico. Por todo ello,
planteamos este trabajo, para actualizar mas a fondo los conocimientos sobre esta enfermedad cardiaca en

el perro.



3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

* Conocer las razas predispuestas y los sintomas mas frecuentes.

e Profundizar en la incidencia, diagndstico, supervivencia de la enfermedad cardiaca.

* Esclarecer la patogenia aportando las diferentes hipétesis.

e Actualizacién del tratamiento, profundizando en la fitoterapia (espino albar)

e Comparar la incidencia de la Cardiomiopatia Dilatada Canina con respecto a otras patologias

cardiacas en la clinica de pequefios animales y en humana.

4. METODOLOGIA

Consulta de libros y articulos especializados en el tema, mediante la biblioteca de unizar y buscadores de
esta como science direct. Sobre todo basdandome en el libro Ettinger, de referencia en medicina interna
veterinaria. Otro libro importante es el Dioscdrides, bdsico sobre plantas medicinales, publicado por
primera vez en 1961 y reeditado en varias ocasiones.

El sistema de citas es el establecido por la universidad: el estilo Harvard.

5. RESULTADOS Y DISCUSION
1. ETIOLOGIA

La etiologia permanece indeterminada en la mayoria de los casos y por eso se considera idiopatica,
principalmente cuando es una CMD primaria. Generalmente la CMD es una enfermedad de razas de perros
grandes y medianos. *

En Norte América se ha encontrado un aumento de la incidencia en el Doberman Pinscher, Iris Wolfhound,
Gran Danés y Cocker Spaniel. Fuentes europeas sugieren un aumento de la incidencia en el Airedale Terrier,
Doberman Pinscher, Newfoundland y Cocker Spaniel Inglés.*

La diferencia en la prevalencia entre razas en la poblacién canina puede sugerir una influencia en ciertas
razas populares de perro en un region. Se han reportado en perros dos mutaciones genéticas asociadas al

desarrollo de la CMD que se desarrollardan mds adelante.

2. PATOGENIA

La progresiva degeneracion y atrofia del los cardiomiocitos conduce a una disfuncion en su capacidad de
contraccion, por lo que la salida de sangre por minuto disminuye (gasto cardiaco). La actividad
compensatoria simpdtica, hormonal y renal estabiliza el gasto cardiaco gracias a un incremento del volumen
sanguineo circulante, aun incremento de la frecuencia cardiaca y a un incremento de la presidon sanguinea.

El incremento de la presidn al final de la didstole causado por el incremento del volumen circulante conduce



a una dilatacién de las camaras cardiacas. Lo que en un principio compensa la disfuncion cardiaca degenera
en congestién venosa y en ultimo término fallo cardiaca congestivo. Las consecuencias hemodinamicas son
que se distienden los anillos de las valvulas auriculoventriculares permitiendo el reflujo de sangre hacia las
auriculas lo que aumenta la presion auricular, las auriculas se dilatan, la presién de las venas aumenta por

detrds del corazén lo que termina produciendo una insuficiencia cardiaca congestiva. %

Existe cada vez mas evidencia de que un alto porcentaje de las cardiomiopatias dilatadas son determinadas

por una condicidn genética. Se han identificado mas de 40 genes productores de cardiomiopatia.?

FIGURA 1. CLASIFICACION DE LAS MIOCARDIOPATIAS DEL AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY Y LA
AMERICAN HEART ASSOCIATION (AHA)

MIOCARDIOPATIAS
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Figura 1: Clasificacién de las cardiomiopatias del American College of Cardiology y la American Heart

Association (AHA)?

Las cardiomiopatias dilatadas familiares son heredadas por un mecanismo autosémico dominante que en la
mayoria de los casos presenta sélo el compromiso miocardico. Las modalidades ligadas al cromosoma X,
autosdmicas recesivas y formas mitocondriales son escasas y frecuentemente estan asociadas a miopatias

esqueléticas.’

La cardiomiopatia dilatada de etiologia genética se puede presentar a cualquier edad, pero
preferentemente aparecen en la adolescencia o en adultos jovenes. La expresion clinica puede ser muy

variable.?

Los defectos genéticos pueden ser causas primarias de miocardiopatias dilatadas, o actuar favoreciendo la

interaccidon entre el agente agresor, el paciente y el ambiente. Se ha postulado que en los cuadros de



miocarditis la exposicidn a virus conduce a miocardiopatia dilatada, preferentemente en las subpoblaciones

de individuos con predisposicién genética. *

Los genes implicados en causar cardiomiopatia dilatada codifican componentes del sarcomero,
citoesqueleto (proteinas Z-disco), envoltura nuclear y sarcolema. Ademas de estos elementos estructurales,
también se han identificado mutaciones en genes importantes en el ciclo del calcio, transcripcion y post

transcripcion de RNA como asi también en el transporte de proteinas. *®

Es particularmente interesante que mutaciones de genes como el MYBPC3 pueden estar asociados a
diferentes fenotipos tales como miocardiopatia hipertrdfica, restrictiva o dilatada en tanto que mutaciones

de genes como el DYS pueden causar un fenotipo Unico, generando solo cardiomiopatia dilatada?®

La utilizacion de test genéticos en las cardiomiopatias dilatadas ha ido aumentando progresivamente en los
paises mas desarrollados; sin embargo, su alto coste y ausencia de modificaciones sustanciales en la

conducta terapéutica han limitado su amplia aceptacion.?

B) Patogenia inflamatoria — inmunolégica

La miocarditis viral y post viral representan la mayoria de las causas de cardiomiopatia dilatada aguda y
crénica. Estudios epidemioldgicos y moleculares desarrollados en Europa y Estados Unidos han identificado
que en la década de 1950 e inicio de la década de los 1990 los brotes de miocarditis se relacionaron con
virus Coxsackie B. A fines del decenio de los 90 el espectro de virus en biopsias endomiocardicas pasé a
adenovirus y en los Ultimos cinco afos los virus mas frecuentemente relacionados con miocarditis han sido

el Parvovirus B19 y el Herpesvirus 6.

Ademas de las etiologias virales, en humana hay otras causas que deben plantearse, particularmente en
Sudamérica, la infeccién por el pardsito Trypanosoma cruzi (enfermedad de Chagas). Entre sus
manifestaciones se encuentra el bloqueo completo de rama derecha, aneurismas apicales y alteraciones en

la motilidad segmentaria.

Otra enfermedad parasitaria a considerar es la enfermedad de Lyme provocada por la Borrelia burgdorferi,

esta debuta frecuentemente con alteraciones en la conduccién atrio ventricular.

La mayoria de la evidencia sobre la patogenia del compromiso miocardico secundario a virus o procesos

autoinmunes proviene de estudios realizados in vitro en animales.

Se sabe que los virus penetran en los cardiomiocitos a través de receptores y correceptores especificos,
produciendo su injuria inicial. La miocarditis causada por virus depende de sefiales estimulantes

influenciadas por la inflamacidn, por lo tanto, la inflamacién y replicacién del virus estan atrapados en un



circulo sinérgico. La activacion de proteinas pro inflamatorias, como por ejemplo la p38 MAP quinasa, Akt,
son necesarias para la replicacién exitosa del virus en la célula del hospedador; de este modo, un ambiente
altamente inflamatorio y reactivo, al intentar limpiar la invasién, paradéjicamente fomentara la replicaciéon

del virus.?

Durante la infeccion viral la respuesta inmune es fundamental para la defensa precoz. Los virus y también la
proteina M del Streptococo, desencadenan una respuesta inmune que estimula la produccion de células
presentadoras de antigenos con la consecuente liberacién de citoquinas. En este fendmeno se producen
altos niveles de linfocitos T Helper tipo 1 y 2, los que estarian involucrados en el dafio de miocitos post
cuadro infeccioso. La participacidon de un proceso de autoinmunidad post infeccidn se ha visto confirmada
por el hallazgo de autoanticuerpos dirigidos a una variedad de sustratos cardiacos, generando la hipdtesis

de “infeccién inmune”.?

Debido a la evidencia creciente de una participacidn inmunoldgica en algunos tipos de cardiomiopatia

dilatada crénica, se han empezado a desarrollar terapias basadas en inmunosupresion. En este sentido

Frustaci y cols*® randomizaron a 85 pacientes con cardiomiopatia crénica sin evidencia de genomas virales
miocardicos y sin respuesta a la terapia convencional. Se tratd a una rama con inmunosupresién basada en
prednisona y azatioprina y se comparé con un grupo tratado con terapia tradicional. A los seis meses el
grupo tratado con inmunosupresién mostré una mejoria significativa en la fraccién de eyeccién asociada a

una disminucién significativa en las dimensiones y volimenes ventriculares izquierdos.

En consideracidn a este y otros estudios, el grupo de trabajo de cardiomiopatia y enfermedades pericardicas
de la Sociedad de Europea de Cardiologia, el afio 2013, planted que la inmunosupresion puede considerarse
como terapia, en forma individual, en miocarditis linfocitica refractaria a la terapia estandar. Los pacientes
no deben tener ninguna contraindicacién a la inmunosupresion, lo cual implica descartar de manera

absoluta un cuadro infeccioso en la biopsia endomiocérdica.?

3. CUADRO CLIiNICO
Parece ser que hay dos estadios de la CMD: un estado asintomatico, denominado oculto, el cual se puede
detectar mediante unas pruebas especificas, que serdn detallas mdas adelante. Y un estadio en el que

aparecen los sintomas clinicos, denominada fase clinica.!

Cuando la enfermedad ya estda avanzada (en la fase clinica), los sintomas que los perros empiezan a

presentar son:



* Dificultad respiratoria (disnea) y taquipnea * Congestidn hepatica o del bazo

* Agitacién y nerviosismo * Intolerancia al ejercicio
* Arritmia con déficit de pulso * Tos
* Sonidos cardiacos disminuidos * Cansancio
* Soplos cardiacos (sistélico leve) * Apatia, falta de ganas de jugar o estar activo
¢ Pulso yugular ¢ Vémitos
* Edema pulmonar * Falta de apetito
* Lengua azulada (cianosis) * Sincope
* Acumulacion de liquido en el vientre * Fallo cardiaco congestivo
(ascitis) * Muerte subita
SINTOMAS
Leves Moderados
Arritmia con déficit de pulso Dificultad respiratoria Sincope
Sonidos cardiacos disminuidos Pulso yugular Muerte subita
Agitacion y nerviosismo Edema pulmonar Fallo cardiaco congestivo
Falta de apetito Ascitis Temperatura corporal baja

Intolerancia al ejercicio/Cansancio [Tos
Soplos cardiacos (sistdlico leve) |Lengua azulada
Apatia Vémitos

En los casos de problemas cardiacos avanzados la condicion corporal del paciente se vera afectada de forma
significativa. En estos casos, nos encontraremos una pérdida de peso (caquexia cardiaca) que se produce
como consecuencia de la enfermedad. Esta pérdida de masa muscular se produce a pesar de una ingesta
correcta de alimentos por parte del perro.™

En los casos que nos encontremos a la hora de nuestro examen fisico un pulso débil; éste sera debido a una
reduccién del volumen de eyeccidén. Cualquier patologia cardiaca que provoque una disminucidén del
volumen de eyeccidn como puede ser una cardiomiopatia dilatada o una enfermedad valvular en formas ya
avanzadas provocara un pulso débil.™

Las razas de perros grandes y gigantes corren mayor riesgo de padecer cardiomiopatia dilatada: Doberman,
Gran Danés, Irish Wolfhound, Scottish Deerhound, Cocker Spaniel, Golden y Labrador Retriever, San
Bernardo, Mastin y Galgo. Se considera idiopatica.

Razas mas predispuestas
Doberman Scottish Deerhound
Dogo Aleman (Gran Danés) Golden

Irish Wolfhound Labrador Retriever
Cocker Spaniel San Bernardo




CARDIOMIOPATIA DILATADA ESPECIFICA DE RAZA

1. Doberman

El Doberman es una de las razas de perros mas comunmente diagnosticadas de CMD en América del Norte.
Inicialmente en adultos es una enfermedad que produce el desarrollo de insuficiencia izquierda y/o
biventricular, a menudo con fibrilacidn auricular o muerte subita. El estadio oculto puede caracterizarse por
complejos ventriculares prematuros poco frecuentes, dilatacion ventricular leve y/o disfuncién sistélica. El
estadio clinico a menudo se caracteriza por fibrilacién auricular, complejos ventriculares prematuros e
insuficiencia cardiaca congestiva. Muchos perros afectados presentardn primero los sintomas de
taquiarritmias ventriculares, incluyendo el sincope v, a veces, la muerte subita cardiaca.’

Aunque el sincope a menudo se asocia con la presencia de taquiarritmias ventriculares; la debilidad
episodica y el sincope asociados con bradicardia también se han observado en Dobermans con
cardiomiopatia dilatada.” Por lo tanto, se debe hacer todo lo posible para determinar la causa de los
episodios de sincope con una monitorizacién Holter antes de comenzar el tratamiento. La evaluacion
patolégica del corazéon de Dobermans afectados identificé una variedad de hallazgos inespecificos. A
menudo se observd una dilatacion moderada a severa de las cuatro cdmaras cardiacas, aunque
normalmente el lado izquierdo estaba peor que el derecho. *

La cardiomiopatia dilatada en el Doberman parece ser familiar (Figura 2). Se ha definido una herencia
autosémica dominante por la aparicidon de la enfermedad en varias generaciones, la misma representacion
entre sexos y la evidente transmisién de macho a macho.*

En los Dobermans de América del Norte, la mutacién del sitio de unién en el gen de la piruvato
deshidrogenasa quinasa 4 (PDK4) se ha identificado y asociado con el desarrollo de CMD. Existe un test
para conocer si esta presente la mutacién y puede utilizarse para decidir sobre la reproduccién. Los
estudios en curso en Europa tienen como objetivo identificar una segunda mutacién en Doberman
Pinschers, ya que el gen PDK4 que no parece ser la Unica causa de CMD en los Dobermans de EE.UU. *

La evidencia de que la enfermedad es familiar y la sugerencia de que una intervencion temprana puede
aumentar la supervivencia ha llevado a un interés significativo en la deteccién de signos de enfermedad
oculta en perros asintomaticos. Se cree que la ecocardiografia anual y la electrocardiografia ambulatoria
(monitorizacién Holter) son la mejor forma de predecir una temprana CMD. Los criterios que se cree que
indican enfermedad oculta incluyen un didmetro diastdlico del extremo ventricular izquierdo determinado
ecocardiograficamente mayor de 4,6 cm y un didmetro sistdlico ventricular izquierdo, mayor de 3,8 cm,
incluso en ausencia de disfuncién sistélica. *

La monitorizacién Holter anual también se ha recomendado para detectar Dobermans que pueden
desarrollar arritmias ventriculares antes que dilatacién ventricular y disfuncion sistélica. Los Dobermans
adultos con mas de 50 complejos ventriculares prematuros (VPCS) en 24 horas, son sospechosos de

desarrollar CMD.”



La medicion de BNP circulante o NT-proBNP también puede ser util para la deteccién temprana de la
enfermedad. Las pruebas genéticas para la mutacion PDK4 asociada pueden ayudar en el desarrollo de
protocolos de deteccién. Se debe informar a los propietarios que, dado que se trata de una enfermedad que
aparece en adultos con variabilidad en la edad de inicio, las pruebas de deteccién deben realizarse

anualmente.’

Figura 2 (Ettinger, S. J., Edward; E. C. Feldman y C6té E., 2017, Textbook of Veterinary Internal Medicine:
Diseases of the dog and the cat, 8th edn): Pedigri de una familia de Doberman con cardiomiopatia dilatada
y una herencia autosémica dominante. El probando (animal a examinar) se indica con una flecha. Los
circulos representan perros hembra, los cuadrados representan perros machos. Los simbolos rellenados en
negro representan animales afectados, una U en el simbolo representa perros clasificados como
indeterminados, los simbolos rellenados en blanco representan animales no afectados, un interrogante en
el simbolo representa animales no disponibles para la evaluacion. (Publicado previamente en Meurs KM,
Fox PR, Norgard M, et al: A prospective genetic evaluation of familial dilated cardiomyopathy in the

Doberman pinscher, 2007).!

2. Gran Danés

La cardiomiopatia dilatada en el Gran Danés parece ser una enfermedad familiar. En un estudio, los perros
machos afectados estaban sobrerrepresentados, lo que sugiere un patrén de herencia ligado al cromosoma
X en al menos algunas familias. Si esto es cierto, los hijos de las hembras afectadas tienen un alto riesgo de
desarrollar la enfermedad debido a que se transmite por el cromosoma X y los machos heredan un Unico
cromosoma X. Es probable que las hijas de los padres afectados sean portadores asintomaticos. Los perros
de raza Gran Danés afectados presentan con mayor frecuencia: pérdida de peso y/o tos. Se observaron con
frecuencia soplos cardiacos izquierdos, ritmo de galope y ascitis. Los hallazgos electrocardiograficos mas
comunes incluyeron fibrilacidn auricular con complejos ventriculares prematuros ocasionales. En algunos
casos, la fibrilacidn auricular se desarrollé antes que cualquier otra evidencia de enfermedad miocardica
subyacente (como aumento de tamafio de la cdmara cardiaca o disfuncion sistélica). Por lo tanto, los perros
con fibrilacidn auricular deben ser evaluados cuidadosamente para detectar DCM temprana y debe hacerse

un seguimiento anual para controlar el posible desarrollo de la enfermedad. *



3. Irish Wolfhound

El tipo de herencia en el caso del Irish Wolfhound es autosémica recesiva con alelos especificos del sexo. Los
perros machos pueden estar sobrerrepresentados”. Al igual que en el Gran Danés, la fibrilacién auricular
precede frecuentemente al desarrollo de un soplo cardiaco, signos clinicos e insuficiencia cardiaca
congestiva. !

La progresion de la enfermedad no se conoce bien, pero parece ser lenta, con el desarrollo de fibrilacion
auricular que precede al desarrollo de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) en un promedio de 24 meses. '
Los Irish wolfhounds afectados ocasionalmente murieron repentinamente, pero con mayor frecuencia
fueron eutanasiados debido a insuficiencia cardiaca, mas cominmente biventricular, y algunas veces con
quilotérax. Niveles totales bajos de taurina en sangre se encuentran ocasionalmente en Irish wolfhounds,

pero no se puede establecer una relacidn clara entre los niveles de taurinay CMD en esta raza.!

EXAMEN FiSICO

Se puede auscultar un soplo sistolico suave debido a regurgitacion valvular mitral y/o un sonido de galope
(S) en el apex izquierdo. Podemos observar una taquiarritmia de origen ventricular o auricular. En algunos
casos, estos pueden ser los primeros signos de la forma oculta de la enfermedad y no deben pasarse por
alto. Dado que la enfermedad valvular primaria es relativamente poco comun en perros de razas grandes, y
la deteccion de CMD antes del desarrollo de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) puede ser beneficiosa en
el manejo a largo plazo del caso, la identificacién de un nuevo soplo, galope o taquiarritmia en razas
sospechosas puede justificar un minucioso examen cardiaco. Aunque la CMD canina es
predominantemente una enfermedad ventricular izquierda, con frecuencia se observa afectacién

biventricular e insuficiencia cardiaca con pulso yugular y ascitis, particularmente en las razas gigantes.'

4. DIAGNOSTICO

CLASIFICACION INSUFICIENCIA CARDIACA
La clasificacién funcional modificada de la NYHA (New York Heart Association) se resume en estas 4 clases:
¢ CLASE I: pacientes asintomaticos en los cuales la enfermedad estd presente, pero no son evidentes

signos clinicos, ni siquiera con el ejercicio.

ol

CLASE II: pacientes con enfermedad cardiaca que causa signos clinicos solo durante ejercicio

Lo |

extenuante.

il

CLASE llI: pacientes con enfermedad cardiaca que presentan signos clinicos durante las actividades

Lo |

rutinarias del dia o con ejercicio moderado.

il

CLASE IV: pacientes con enfermedad cardiaca que origina signos clinicos graves incluso en reposo.

Lo |
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El problema de esta clasificacién es que se basa en evaluaciones subjetivas de los sintomas clinicos, los
cuales pueden ir variando durante periodos cortos de tiempo. Ademas, los tratamientos puede que no
difieran demasiado entre una clase funcional y otra. Por ello se ha desarrollado una nueva clasificacién,
adaptada por la American College of Cardiology/American Heart Association. En ella, los pacientes avanzan
de un estadio al siguiente a menos que se modifique la progresién de la enfermedad instaurando el
tratamiento adecuado. Se describen 4 estadios de la enfermedad cardiaca.

i ESTADIO A: identifica pacientes con alto riesgo de desarrollar enfermedad cardiaca, pero que
actualmente no tienen un trastorno estructural identificable. Predisposicién racial.

i ESTADIO B: identifica pacientes con cardiopatia estructural (ej: tipico soplo mitral por regurgitacion
mitral), pero no han desarrollado nunca sintomas de insuficiencia cardiaca. Debido a la gran
importancia del prondstico y tratamiento, este estadio se subdivide en dos:

1. ESTADIO B1: referido a pacientes asintomaticos sin evidencias de remodelacién mediante
radiografia o ecocardiografia.

1. ESTADIO B2: referido a pacientes asintomaticos con insuficiencia valvular hemodindmicamente
significativa, la cual se evidencia mediante hallazgos de cardiomegalia izquierda en radiografia o
ecocardiografia.

i ESTADIO C: pacientes con sintomas clinicos en el momento o en el pasado. Debido a importantes
diferencias de tratamiento entre perros con insuficiencia cardiaca aguda que requieren atencién
hospitalaria y aquellos con insuficiencia cardiaca que pueden ser tratados de forma ambulatoria,
estos problemas han sido abordados por separado. Algunos animales que presentan insuficiencia
cardiaca por primera vez pueden tener signos clinicos graves que requieren terapia agresiva

F ESTADIO D: referido a pacientes con enfermedad terminal con signos clinicos de insuficiencia
cardiaca que son refractarios al tratamiento estdndar. Estos pacientes requieren tratamiento
avanzado y especializado para mantener controlada la enfermedad. Igual que en el estadio C se
diferencia entre animales que necesitan tratamiento hospitalario y los que pueden atenderse en

casa.

PRUEBAS ESPECIFICAS

- Electrocardiografia

Muchos perros con CDM presentan un electrocardiograma normal pero puede observarse un patron de
aumento de tamafio de la auricula y/o ventriculo. Ademdas son comunes las taquiarritmias, particularmente
la fibrilacién auricular y/o ventricular. La taquicardia sinusal también se puede observar.*

En un ECG de un paciente con CMD, se podria encontrarla presencia de un aumento en las ondas P, que
indicarian una posible dilatacién auricular izquierda; ademas de hallarse los complejos QRS agrandados con

desnivel del ST (Lynne Nelson,2003; Camacho, 2001).En el momento de presentacion de la enfermedad,
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entre el 75 y el 80% de perros de raza gigante presentan fibrilacién auricular (Kittlesony Kienle, 2000).Las
arritmias supraventriculares son frecuentes, del tipo fibrilacion atrial y las arritmias ventriculares en los
casos clinicos mas avanzados (Camacho, 2001).En la fibrilacién atrial, la actividad eléctrica es rapida y
desorganizada. No se ven ondas P en el ECG porque no hay una despolarizacidon auricular uniforme. Las
lineas de base del ECG usualmente muestran ondulaciones irregulares conocidas como ondas F (ondas
fibrilatorias) (Ware, 2007).%

En cuanto a la monitorizacion Holter, hoy en dia esta considerada como la prueba mas sensible para

detectar los problemas arritmogénicos de esta enfermedad.?

R R RORIR R R R R R R R

e |

W

Figura 3: ECG en derivacion I, 25 mm/seg, 0.5 cm = 1 mV.Se observa fibrilaciénatrial con frecuencia
ventricular incontrolada. Frecuencia cardiaca: 220 latidos por minutoen un macho Labrador Retriever con

CMD. Intervalos R-R irregulares (ondas R) y pequefias ondas “F” (fibrilatorias) (Ware, 2007).*

- Radiografia

La CMD es una enfermedad miocdrdica progresiva. Si la enfermedad se diagnostica en estadios tempranos,
los hallazgos de la radiografia pueden ser imperceptibles. Ademas, dependiendo del estadio de la
enfermedad, la radiografia tordcica puede encontrase en los limites normales o puede indicar un aumento
de tamafio de la auricula o el ventriculo (tipicamente izquierda), con o sin distensién de las venas
pulmonares y edema pulmonar. En algunos casos, el aumento de tamafio de las dos auriculas o los dos

ventriculos puede notarse, particularmente con la enfermedad mas avanzada, sumado a la taquiarritmia.®
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Figura 4: Rx LL midiendo el indice de Buchanan, extraida del blog de la Clinica Veterinaria Praxia.?

indice Cardiaco Vertebral (ICV) o indice de Buchanan: El calculo del ICV nos aporta informacién acerca del

tamafio de la silueta cardiaca. Es un indice que nos ayuda a identificar o no la presencia de cardiomegalia.
Para calcular el ICV se obtiene una radiografia toracica en proyeccion LL derecha donde se puede visualizar
bien desde T4 (vértebra toracica 4) hasta T12 (vértebra toracica 12).Una vez obtenida la radiografia se usan
dos ejes de medida. Un eje largo cardiaco que medird la silueta cardiaca desde el borde ventral de la carina
hasta el apex del corazén. Posteriormente se calcula el eje corto cardiaco, éste ird desde la parte mas ancha
de la silueta cardiaca perpendicular siempre a la linea trazada en el eje largo. Ambas medidas obtenidas se
trasladan a la columna vertebral tomando como vértebra de inicio la T4 transformando dicha medicién en
cuerpos vertebrales. La suma obtenida de cuerpos vertebrales de ambas medidas es el ICV. *°

Pacientes que presentan un ICV > 11,5 son pacientes candidatos a poder desarrollar un fallo
cardiaco.Estudios han demostrado que un incremento del ICV de 0,25 vértebras en un periodo de tres
meses puede ser un gran indicador de que nuestro paciente presenta un alto riesgo de desarrollar fallo

cardiaco. *°

- Ecocardiografia

La ecocardiografia es la prueba diagndstica de eleccidon en la CMD, también para la forma oculta de la
enfermedad. Los hallazgos en la ecocardiografia del paciente con la forma clinica de la enfermedad deben
incluir dilatacién auricular izquierda, y a veces derecha, y dilatacién ventricular cuantificada mediante el
Modo My las medidas en dos dimensiones.

Las mediciones deben ser comparables con los valores normales para esa raza o tamafio de perro en
particular (area superficial del cuerpo). En algunos casos, el grosor de la pared ventricular puede aparecer
delgado durante la diastole, pero generalmente cuando se mide, se encuentra entre los limites normales, ya

qgue la CMD se caracteriza por una hipertrofia excéntrica.
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Una parte importante del diagndstico suele ser la disfuncién sistélica simultdnea del ventriculo izquierdo
basada en una disminucion de la fraccion de acortamiento (FS$%), la fraccidon de eyeccion (EF%) o area de
acortamiento, y un aumento del volumen sistdlico final. Muchos perros pueden presentar también
disfuncion diastélica segun lo determinado por la evaluacion del flujo transmitral. EI Doppler tisular se
puede utilizar para documentar un flujo central o una regurgitacién mitral que pueden estar asociadas con

la dilatacion del ventriculo.!

- ECOpet AP 97% MIOS5STIS13 Emergency
mindray _
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D182
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G51 | ]
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} 3277339

Figura 5: Podremos observar mediante Doppler regurgitacion mitral central, alta velocidad tricuspidea si

hipertension pulmonar arterial sistélica.”*

Un diagnéstico diferencial de CMD es la disfuncién valvular severa atrioventricular (AV) porque una gran
dilatacidn ventricular y disfuncidn sistélica pueden observarse ocasionalmente en estos casos.

Considerar la raza del perro puede ser util para diferenciar entre CMD y enfermedad valvular AV dado que
es poco comun para la mayoria de perros de razas grandes desarrollar una enfermedad valvular primaria
significativa. Ademas, CMD es compatible en los casos que carecen del tipico engrosamiento de la valvula
AV asociada a la clasica degeneracién valvular AV. Una excepcidn a esto seria el Cocker Spaniel, una raza con

una alta incidencia en la enfermedad valvular primaria, que también tiene un mayor riesgo de CMD."

Desafortunadamente, el diagndstico del estadio oculto de CMD es mucho mas dificil. En algunos casos, la
dilatacién del ventriculo precede el desarrollo de la disfuncidn sistdlica y es un indicador temprano de la
CMD. Sin embargo, este no es siempre el caso y la disfuncidn sistdlica puede preceder a la dilatacion.

Una ecocardiografia anual bidimensional en el modo M se recomienda en perros adultos de razas de riesgo
o si se detectan sintomas tempranos (soplo, sonido de galope, taquiarritmias).

Debido a que la edad de apareamiento puede preceder la edad de presentacién de la forma clinica de la
CMD, una temprana identificacién de la enfermedad es fundamental para reducir la prevalencia en la

poblacién.’

14



- Biomarcadores

Los biomarcadores cardiacos son unas sustancias bioldgicas del estrés cardiaco y el dafio en el miocito.

El péptido natriurético atrial (ANP), el péptido natriurético tipo B y la troponina | (cTNI) son biomarcadores
importantes en la evaluacién de la enfermedad cardiaca en el perro.!

El péptido natriurético atrial, un péptido liberado en respuesta al aumento de presion y elongacién de la

auricula, se ha demostrado que aumenta significativamente en ambas, oculta y clinica CMD en el
Doberman.’

Sin embargo, un estudio adicional en perros de varias razas con CMD encontré que el ANP no era
suficientemente especifico ni sensible para ser una herramienta util en las pruebas para detectar la
enfermedad oculta de CMD.*

La habilidad de AN para sugerir la presencia de enfermedad cardiaca es dependiente del estadio de la
enfermedad, con casos mas tempranos que todavia tienen niveles normales.

La troponina cardiaca (cTnl) es también un marcador de daifo miocardico. Se ha visto que los niveles de cTnl
en plasma aumentan en Doberman con CMD clinica. Los niveles de esta troponina cardiaca también se
encuentran elevados por una falta de sensibilidad y especificidad al ser usado como marcador de una fase
temprana de CMD en este grupo de perros.*

B-type natriuretic peptid (BNP) y N-terminal pro-BNP (NT-pro-BNP) se escinden a partir de una pre-hormona
BNP que se sintetiza en los miocitos. Esta prohormona BNP se libera cuando los ventriculos se dilatan,
hipertrofian o estdn sujetos a un incremento de la tensién en la pared y se escinden en dos polipéptidos.
Los niveles de BNP se han visto aumentados en perros con fallo cardiaco congestivo y se pueden utilizar
como apoyo al diagndstico o para excluir un diagndstico de fallo cardiaco en perros que presentan tos y
disnea.

Un estudio mas reciente midié el NT-proBNP en perros con CMD y determind que los niveles de NT-proBNP
eran significativamente mas altos en perros afectados. El andlisis de BNP tenia mayor sensibilidad incluso en
perros con el estadio oculto de la enfermedad. Se demostré que los perros Doberman tenian
concentraciones plasmaticas elevadas de NT-proBNP cuando presentaban DCM vy hasta 1,5 afios antes del
desarrollo de CMD. Por lo tanto, concluimos que BNP es el biomarcador mas util tanto para el estadio oculto

como para la forma clinica de la enfermedad, aunque se necesitan mas estudios. °

Estudios realizados en Doberman donde demuestran que la troponina cardiaca | (Tcl) estd mas elevada en
pacientes con CMD ocultas o asintomaticas (Wess et al, 2010). De igual manera, se ha demostrado que las
concentraciones plasmaticas de NT-proBNP (amino terminal-pro-BNP) estaban mas aumentadas tanto en
fases clinicas como en ocultas, o en perros que desarrollaran fases ocultas o clinicas en el préximo afio y

medio, es decir que, el NT-proBNP (Rivera et al, 2004), por lo que se ha utilizado para detectar
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enfermedades en estadios precoces, y por ende, establecer animales predisponentes a padecer de la
patologia en un futuro (Omaya et al, 2008). *

Hay que tener en cuenta que son pruebas poco especificas por lo que deben complementarse con la
anamnesis, la historia clinica y el examen fisico de cada paciente en concreto, ademds acompafiadas de
otras pruebas que respalden el diagndstico, para evitar falsos positivos o falsos negativos (Wess et al, 2010),
con respecto a otras patologias, por ejemplo, la dilatacion miocdrdica o cardiomegalia, consecuente a una
insuficiencia valvular primaria. Asi como en un estudio realizado en Doberman se describe que la
combinacién de NT pro-BNP junto con el estudio Holter en pacientes con CMD oculta o asintomatica, es de
una gran precisién, detectando animales con alto riesgo y de este modo poder realizar pruebas que

confirmaran el diagnéstico como la ecocardiografia en estos animales sospechosos (Singletary et al, 2012)*

Recientemente la Sociedad Europea de Cardiologia Veterinaria (ESVC) ha desarrollado unas directrices para
el diagndstico de la CMD canina usando un sistema de puntuacién en bases a hallazgos clinicos en los

pacientes (Dukes-McEwan et al., 2003). °
Asi, los criterios principales propuestos son:

1. Dimensiones sistdlicas o diastélicas en modo M del ventriculo izquierdo que excedan el 95% del intervalo

de confianza para los individuos basada en rangos de referencia especificos de raza externos.

2. Esfericidad incrementada: (El ratio normal es >1.7 y el ratio <1.65 representa esfericidad incrementada).
a. Fraccion de acortamiento en modo M < 20-25% (dependiendo de los datos especificos de raza)

b. Fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo < 40% °

Los criterios secundarios propuestos para el diagndstico de MCD canina son:

1. La presencia de una arritmia en una raza especifica donde la arritmia ha demostrado estar

fuertemente asociada a CMD

2. Fibrilacion atrial.

3. Incremento de separacion del punto E mitral al septo (EPSS).

4. Ratio PEP:ET incrementado

5. Fraccién de acortamiento en modo M en rango dudoso

6. Aumento del atrio izquierdo o bi-atrial.
Usando el sistema de puntuacidn, si un criterio principal puntda 3 puntos, y cada criterio secundario puntua
1 punto cada uno, los autores sugieren que una puntuacién total de 6 debe identificar a los perros con CMD

(Dukes-McEwan et al., 2003). >
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5. TRATAMIENTO

En perros con CMD ademads de la terapia estandar, es importante la cardioproteccidn, afiadiendo un Beta-
bloqueante como el carvedilol o metoprolol, una vez que el paciente no presenta fallo congestivo. En casos
de arritmias ventriculares se administraran o bien sotalol o atenolol con mexiletina; el suplemento en la
dieta con acidos grasos omega-3 puede ser Util para controlar la caquexia. El uso de taurina y L-carnitina se

consideraran de forma individual en cada paciente. (Lopez-Alvarez et al, 2016) *°

En el caso del estadio B1 no se recomienda ningun farmaco ni dieta. Si una re-evaluacién por radiografia o
ecocardiografia (Doppler) en 12 meses aproximadamente.
Al diagnosticar el estadio B2, con evidentes signos de remodelacion pero no hipertensidon, no hay un
consenso pero algunas recomendaciones dependiendo si hablamos de razas pequefias o grandes, son:
* Razas pequefas:
©  Para los pacientes con cardiomegalia auricular izquierdo clinicamente relevante en cualquiera
de los examenes iniciales, o aquellos en los que la auricula izquierda ha aumentado
drasticamente de tamafio en las pruebas sucesivas, la mayoria de los miembros del panel de la
American College recomiendan el inicio de terapia con un IECA.
O  Se estdn realizando ensayos clinicos que abordan la eficacia de los beta-bloqueantes para el
tratamiento de perros en la etapa B2.
© Se recomienda un tratamiento dietético para la mayoria de los pacientes en el estadio B2,
incluyendo restriccién de sodio y una dieta palatable con una adecuada proteina y cantidad de
calorias para mantener la condicién corporal dptima.
* Razas grandes:
© Serecomiendan IECAS y betabloqueantes en perros de razas grandes en estadio B2.
© Ladieta a seguir es la misma que para las razas pequefias.
En el estadio C se incluyen los pacientes que han tenido un episodio de insuficiencia cardiaca. Ademas del
IECA que se mantiene desde el estadio B2, se afiade espironolactona, furosemida y pimobendam (inotropo
positivo y vasodilatador débil de vasos pulmonares). Digoxina no esta recomendado (no se puede utilizar

cuando hay arritmias.). Mas alla del estadio B2 no se recomiendan los beta-bloqueantes.

MANEJO DIETETICO: el desarrollo de IC produce disminucién del apetito en muchos pacientes. Se debe a la
accion de varias leuquinas y conduce a caquexia cardiaca, considerandose un signo de mal prondstico. La
nutricién inadecuada produce multiples consecuencias adversas, tales como el deterioro del sistema
inmune y la capacidad reparadora tisular, pudiendo contribuir a la aparicién de hipoalbuminemia. Por tanto,

el primer objetivo del manejo dietético es que el animal no deje de comer. El calentamiento y la aplicacion
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de saborizantes (p. ej., polvo de ajo) pueden incrementar la palatabilidad. Las recomendaciones dietéticas
incluyen:

- Restriccidn de sal: no se debe instaurar en pacientes con insuficiencia cardiaca leve, ya que puede acelerar
y/o exacerbar la activacion neurohormonal. En pacientes sintomaticos puede intentarse una restriccion
moderada si la dieta es aceptada. Las dietas comerciales son mds adecuadas que las caseras.

- Suplementacidn con acidos grasos omega-3: se recomienda en todas las fases de IC, ya que reducen la
produccion de las citoquinas responsables de la disminucidn del apetito y ayudan a prevenir el desarrollo de
caquexia cardiaca.

- Dietas hipocaldricas: en pacientes obesos es necesario controlar el peso mediante dietas hipocaldricas
equilibradas, ya que la obesidad aumenta la demanda metabdlica y hemodinamica cardiaca, predispone al
desarrollo de arritmias y ademas la grasa toracica interfiere y dificulta la respiracion.

- Suplementacién con taurina y L-carnitina: se ha comprobado que solo beneficia a animales deficientes. En
el Cocker americano se ha comprobado que la suplementacién con ambos aminodcidos mejora la funcidn
miocdrdica en casos de cardiomiopatia dilatada. Las dosis recomendadas para la suplementacién con

taurina y L-carnitina son 250-500 mg/12h y 1-2 g/8h-12h, respectivamente. *°

Una de las consecuencias principales de la cardiomiopatia dilatada es la insuficiencia cardiaca congestiva.
Mantener un control de la frecuencia respiratoria en reposo, de la presidon arterial sistdlica, de los

parametros renales y electroliticos (Na, K, Cl) y de la frecuencia cardiaca.

MANEJO FARMACOLOGICO:

- Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECAs): Tradicionalmente se han clasificado
como vasodilatadores. Sin embargo, en realidad no son farmacos vasodilatadores sino que, al impedir la
accion de la angiotensina Il, controlan la vasoconstriccién mediada por ella. Representan la terapia base.

En Espafia se dispone de preparaciones comerciales de benazepril, enalapril, ramipril e imidapril para su uso
en medicina veterinaria. Se recomienda iniciar el tratamiento al diagnosticar la enfermedad, incluso siendo
asintomaticos.™

- Digoxina: contrarresta la nociva activacién simpatica y produce vasodilatacién indirecta. *°

- Espironolactona: Se ha usado tradicionalmente por sus efectos diuréticos, para combinarla con
furosemida y/o tiazidas en pacientes refractarios.™

- Beta bloqueantes: Han ganado popularidad, sobre todo en el manejo de la cardiomiopatia dilatada en
medicina humana. La base légica de su utilizacion deriva del efecto perjudicial que juega el sistema
nervioso simpatico en la ICC, de manera que los beta bloqueantes servirian para evitar el aumento del tono
simpatico. No obstante, el riesgo es su efecto inotropo negativo, por lo que hay que valorar muy bien la fase

cardiaca en que se encuentra el paciente. Se asocia con arritmias ventriculares.'
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- Los diuréticos permiten controlar los sintomas congestivos de la IC ya que reducen el exceso de volemia,
disminuyendo la trasudacién a través de las membranas capilares. Existen tres tipos de diuréticos, segun su
mecanismo de accién y su capacidad para promover la excrecion de sodio y agua:

1) Diuréticos de asa: disminuyen la reabsorcion de sodio en el asa de Henle. En este grupo se incluyen la
furosemida, el acido etacrinico, la torasemida y la bumetamida.

2) Tiazidas: reducen la permeabilidad al sodio y al cloruro en el tubulo contorneado distal. Los mas
utilizados son la clorotiazida y la hidroclorotiazida.

3) Diuréticos ahorradores de potasio: inhiben la accidén de la aldosterona. En este grupo se incluyen la
espironolactona y el triamtereno.

Los diuréticos de asa son los mas potentes, siendo la furosemida la mas utilizada.™

- Vasodilatadores: El objetivo de la terapia vasodilatadora es mejorar el volumen minuto y reducir la
formacion de edemas y efusiones en pacientes con IC."

1) Nitroglicerina.Produce venodilatacidn sistémica a través de la via del éxido nitrico.

2) Nitroprusiato sddico. Es un potente vasodilatador mixto con similar mecanismo de acciéon que la
nitroglicerina pero que no da lugar a tolerancia.

3) Amlodipino.Es un bloqueante de los canales del calcio que induce vasodilatacion arterial.

4) Hidralazina.Produce una potente vasodilataciéon arterial por accién directa sobre el musculo liso vascular.
Constituye una alternativa al nitroprusiato para el control de pacientes con edema pulmonar agudo, en
combinacién con furosemida, nitroglicerina y oxigeno. No debe emplearse si no se puede monitorizar la
presion arterial. *°

- Inotropos positivos: Son farmacos que aumentan la contractilidad miocardica al actuar de diversas formas
sobre la interaccidn entre el calcio y las proteinas contractiles. Especialmente indicados para CMD.10

1) Glucésidos digitalicos. Aumentan la concentracion de calcio intracelular, aumentando su disponibilidad
para las proteinas contractiles de los miocitos y con ello su capacidad contractil. El mas utilizado es la
digoxina.

2) Agonistas adrenérgicos. Aumentan la contractilidad miocardica mediante la estimulacion de los
receptores B1-adrenérgicos cardiacos. La dobutamina se utiliza en infusidon constante para el tratamiento
del shock cardiogénico agudo secundario a fallo sistdlico.

3) Sensibilizadores del calcio (pimobendan).Su accion es debida al aumento de la sensibilidad de las
proteinas contractiles al calcio (efecto inotropo positivo) ademas de inhibir la fosfodiesterasa Il (efecto
vasodilatador), no incrementando los niveles del calcio intracelular. EI pimobendan adicionado al
tratamiento con furosemida, IECA y digoxina en perros Doberman con cardiomiopatia dilatada, ha

demostrado mejorar la sintomatologia y la supervivencia. *°
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ESPINO ALBAR

Imagen 1: espino albar.®

Utilidad terapéutica y acciones
El nombre de esta planta engloba diversas especies del género}
Crataegus spp.; concretamente destacan Crataegus monogyna,f®

Crataegus oxycantha, Crataegus laevigata, etc.

4@ Accidn inotropa positiva debida a su accién inhibidora de la

fosfodiesterasa-3. Al inhibirse esta se incrementa la duraciéon
del adenosin monofosfato ciclico que, al ser activador de la proteina cinasa A, potencia la
fosforilacion de canales de calcio del reticulo endopldsmico por ella, provocando la salida de calcio

del mismo al sacroplasma, lo que es clave para mejorar la efectividad de la contraccién cardiaca.

Por otro lado, a través de la inhibicion de la bomba de ATP Na/K, facilita la entrada de calcio a través

del intercambiador Na/Ca de la membrana del miocito.

0 Reduccion de las resistencias a la circulaciéon sanguinea, debidos al caracter hipotensor por

vasodilatacion del espino blanco, asi como a su condicién de antiagregante plaquetario.

En este efecto no solo estan involucrados factores dependientes del endotelio, como es el dxido
nitrico y las prostaglandinas vasodilatadoras PG-2, sino también otro tipo de acciones, como es la
inhibicion de la enzima convertidora de la angiotensina y, por tanto, sintesis de angiotensina,

potente vasopresor.

¢

Efecto antioxidante, que es sinérgico con el efecto anticolesterolemiante.

0 Efecto vasodilatador coronario. Actia como un regulador de la tension circulatoria, ejerciendo un
efecto hipotensor o hipertensor en caso de estar demasiado baja. Su actividad hipotensora, actia

por mecanismo periférico por vasodilatacion.

0 Reduccion en la incidencia de diversos tipos de arritmias de origen nervioso. Accion sedante y
ansiolitica, accion simpaticolitica, batmotropismo negativo, debido al incremento del periodo

refractario cardiaco que produce el tratamiento con espino albar.

Tal y como aparece en Actualidad de las plantas medicinales en terapéutica (Rodriguez N.F.A. et.al.)’ el
espino albar es ademas cardiotdnico y antiarritmico, por lo que debe utilizarse con precaucidn en pacientes

tratados con digitdlicos, antiarritmicos, anticoagulantes o hipertensivos.
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Tedricamente pueden interaccionar con otros medicamentos cardiotdnicos (interaccion farmacodinamica)
por adicion del efecto, pero no existe evidencia de interacciones de interés en la informacién procedente de

los estudios clinicos disponibles.?

En cuanto a la composicién, como comenta Rosa Madridejos Mora (farmacéutica en atencién primaria),® se
usan las copas en flor, las hojas y los frutos, ya que contienen diferentes procianidinas, flavonoides y
catequinas que pueden administrarse en forma de tintura, extracto fluido o infusidn. Existen también
presentaciones en forma de cdpsulas que contienen polvo de planta micronizada o tabletas que contienen
un extracto seco de la droga.
Segun el libro de Medicina Naturista ® la actividad farmacoldgica de las frutas de espino, hojas y flores, se
ha atribuido a proantocianidinas y otros derivados glicosilados de flavonoides, como vitexina.
Entre sus compuestos hay:

* Hidratos de carbono: glucosa, sacarosa, fructosa y xilosa. Los alcoholes de azucar incluyen el

sorbitol y mio-inositol

» Acidos orgénicos y fendlicos, malico, citrico, succinico, ascérbico, tartdrico, quinico, protocatéquico,

* 3-y4-hidroxibenzoico, salicilico y siringico

* Terpenos, acido oleanélico y acido corosélico, linarionosides Ay B

* Aceites esenciales: se componen principalmente de terpenoides y fenilpropanoides.
La cantidad y tipo de compuestos presentes en el aceite esencial de una planta puede variar con la
temporada, la temperatura, niveles de humedad, etc.
Esta sustancia se encuentra regulada actualmente como medicamento en la Unidn Europea, mediante la
calificacién medicamento tradicional a base de plantas.”’
El espino albar se utiliza en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva leve, en los casos de
disminucién del rendimiento cardiaco equivalente al sefialado en las etapas | y Il de la clasificacion de la
New York Heart Association.®
De todo esto podemos concluir que esta planta proporciona efectos considerables, a pesar de la modesta

concentracién de principios activos. °
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6. PRONOSTICO

Para los perros que ya se encuentran en una fase clinica de la enfermedad, el prondstico es grave, con una
esperanza de vida no mayor de 2 afios. La fase oculta de la enfermedad puede durar afios.

La mayoria de los perros con signos de ICC mueren como resultado de la enfermedad entre los 6 meses y
los 2 afios. Algunos perros muy enfermos mejoran considerablemente cuando son tratados y viven de
forma confortable durante meses o incluso afios.*

Estudios realizados en humanos con MCD identificaron varios factores de riesgo que limitan la
supervivencia de estos enfermos, como el aumento del tamafio del corazén, la disminucién de la fraccién de
eyeccion, el aumento de los niveles de adrenalina, la disminucién de la capacidad para realizar ejercicio y la
evidencia de un ensanchamiento diastdlico restringido. Fueron identificados cuatro indicadores
independientes de muerte subita, que incluian la fraccidon de eyeccidn del ventriculo izquierdo, el gasto
cardiaco, en nimero de extrasistoles ventriculares en 24 horas y la presencia de fibrilacidn atrial (Sisson et

al, 2000).°
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7. DESCRIPCION DE UN CASO CLiNICO:

A continuacion se presenta este caso clinico del hospital veterinario de la Universidad de Zaragoza.

1. DATOS DEL PERRO: DRACO

09/01/19

Raza: Dogo de burdeos
Edad: 8 afios
Sexo: macho entero.

Peso inicial: 41.5 kg

Imagenes 2 y 3: Draco en la consulta del hospital del dia 03/03/2020.

2. SINTOMATOLOGIA

Apatico, decaido, pérdida de peso, empezd a hincharse el abdomen. No diarreas. En su veterinario no le

hicieron ecografia ni analiticas. Lo desparasitaron y le recetaron fortiflora, prednisona y dieta blanda.

Afadieron Septrim forte (antibidtico), duphalac en sobres y Pankreoflat porque estuvo sin defecar, pero

tampoco comia. Caquexia. Bradipnea porque le duele el abdomen. No tos ni fatiga por la noche.

3. DATOS DE EXPLORACION FiSICA (auscultacién).

Hidratacidn: ligera persistencia del pliegue cutaneo.
TRC<2”

Ganglios: ok

Pulso: fuerte.

Te: 37.6°C

Auscultacion cardiaca: ok

Auscultacion pulmonar: ok

Palpacién abdominal: onda ascitica y caquexia

4. PRUEBAS ADICIONALES (ecocardio, analitica) Y RESULTADOS.

¢ Analiticas: leucocitosis con neutrofilia. Bioquimica: ALB (albumina) ligeramente baja (2,2), BUN

ligeramente aumentado (30), ligeramente aumentadas también ALT (132) y GGT (12), hiponatremia

e hipocloremia.
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Pruebas Resultados CHametl Pruebas Resultados Rango de referencia
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n r
NORMAL

-';:T . 132 UL { RETIC-HGB = 237 pg 23 -

£ % = o
BL»:A ® 152 ::5::: ¢ ‘ :gnTONO 4;!95 °: 73 -
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R ! b McV = 596 L 616 -
CA = K 9 MCH = 224 pg
™ = X § MCHC = 376 gldL 20 -
ALB = 3 3 . RDW 205 %
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12 uL . 121 %
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2% 208 KL
107 mmolL - 101 Khl
33 g/l - 45 [ s = 007 Kil

¢ Eco abdominal: visceras no valorables por la gran cantidad de liquido ascitico. Puncion del
liguido ascitico, se vacian 300 ml (lo justo para que el animal respire mejor).
Se analiza el liquido ascitico con los siguientes resultados - PT: 3.8 y densidad: 1.035, pero es
hemorragico en la citologia por lo que se presupone que es trasudado.
Valoramos rdpidamente el corazén y se ve aumento de las cdmaras cardiacas tanto del lado
derecho como del izquierdo y déficit de contraccion (se presupone ICC dilatada)

¢ ECG: no fibrilacién auricular ni arritmias.

¢ Rxtérax: dilatacion de camaras cardiacas tanto derechas como izquierdas

5. DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL: Enfermedad valvular AV
Diagndstico definitivo: Cardiomiopatia dilatada severa y congestion hepatica (hepatomegalia, venas

hepaticas dilatadas).

6. TRATAMIENTO:
Se ingresa al paciente con fluidos para rehidratar (glucosalino por ser cardidpata). Se le pauta un
plan de rehidratacion para 48 horas para no sobrecargar el corazén. Se le trata con seguril a 1 mg/kg

cada 8 horas para drenar la ascitis y pimobendan (vetmedin) via oral a 0,25 mg/kg/12h.

7. EVOLUCION:
10/01/19
B EXPLORACION: ingresado, esta animado, come y bebe con normalidad.
B PRUEBAS: se repiten las analiticas y estdn normales excepto por la hiponatremia e hipocloremia

leves.
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Pruebas Resultados Rango de referencl

Indicador ;
MORMAL

Cl 107 mmoliL 109 - 122 | R
30

K = 48 mmol/L 35 - 58 L 8§ | |
Na 138 mmol/L 144 - 160 T [ ———— |
256 gL 23 - 4.0 T [
14 mg/dL 05 - i

B TRATAMIENTO intrahospitalario:

- SEGURIL 40 mg comprimidos: 1 comprimido VO cada 8 horas durante 3 dias.
- VETMEDIN (pimobendam) 5mg: 2 comprimidos VO cada 12 horas durante 3 dias.

11/01/19

EXPLORACION: ha orinado con normalidad, pero no ha defecado. La temperatura se mantiene
estable. La frecuencia cardiaca esta elevada (200 lpm) debido a la CMD. El perimetro abdominal va

disminuyendo.

® PRUEBAS: se repite la analitica valorando electrolitos (se mantiene la hipocloremia e hiponatremia)
y albumina y creatinina los cuales estan dentro de rango.
Pruehas Resultados Rango de referencia Indicador
NORMAL ALTO
= 106 mmol/L
z 3
= 42 mmol/L
= 137 mmol/L
: 24 grdl
. 17 mg/dL
® TRATAMIENTO: Se le da el alta porque ya estd rehidratado y estable, con la siguiente medicacion
para casa:
* Pimobendam: VETMEDIN 5 mg capsulas: Administrar 2 comprimidos via oral cada 12 horas
hasta revision.
e Espironolactona: PRILACTONE 40 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido via oral cada
12 horas hasta revision.
¢ Furosemida: SEGURIL 40 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido via oral cada 12 horas
hasta revision.
15/01/19
& MOTIVO DE CONSULTA: revision de ascitis de origen cardiaco.
& EXPLORACION:

- Peso: 43,5 kg
- Esta contento y estable. Va comiendo bien, aunque no mejora la ascitis. Continda con el mismo

perimetro abdominal que cuando estaba hospitalizado.
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¢ PRUEBAS:
- Se saca sangre para repetir parametros renales (BUN aumentado en 29 mg/dl) y electrolitos (el
cloro ya se ha normalizado, pero el sodio sigue bajo).
- Microhematocrito: 40% Resultados Rango de referencia R
- Proteinas totales: 4 g/dI s 49 mo/dl 255 6.8 _ﬁm—
i g mg/dL 7 - 27 T E————————
= 1.3 mgrdL 5 - 18 I I
Resultados Rango de referencia ol Sgen
BAJO NORMAL ALTO
= 111 mmoliL 109 - 122 8| |
5%‘13 mmal/L 35 - 58 I
= 141 mmoliL 144 - | | |
¢ TRATAMIENTO:
- Proponemos vaciar el liquido ascitico viendo que no mejora.
- Se le administra una dosis de Urbason SC a 1 mg/kg para que luego continlien en casa con 1
comprimido cada 8 horas
- Se le administra una dosis de Seguril SC a 1 mg/kg, para que luego continten en casa aumentando
la dosis a 1 comprimido de 40 mg via oral cada 12 h.
- Se mantiene en el vetmedin (pimobendam) a 2 comprimidos via oral cada 12h hasta revision.
- Ademds se aiade:
= TELMISARTAN 20 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido via oral cada 24 horas
=>» HYDRAPRESS (hidrocloruro de hidralazina) 25 mg comprimidos: Administrar 1/2
comprimido via oral cada 12 horas.
=>» CARNITINA (complemento) 1500 mg: Administrar 1 capsula cada 24 horas
=>» URBASON 40 mg comprimidos: Administrar 1/2 comprimido via oral cada 12 horas
21/01/19
B EXPLORACION: algo menos de ascitis. Contintia comiendo con apetito. Orina en abundancia.
B PRUEBAS: Analiticas de sangre. Se mantienen estables todos los pardmetros bioquimicos y

electrolitos (ALB, creatinina, sodio, cloro y potasio).
En la hematologia encontramos el hematocrito (36%), MCV bajo, MCHC alto, PCT bajo, neutrofilia,
ligera monocitosis y eosinopenia.

- Microhematocrito: 40%. PT: 5,8. También se analizan las troponinas (1,18 ng/ml).
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Pruebas Resultados Rango de referencia Indicador

BAJO NORMAL ALTO

cl 111 mmol/L 108 - 122 [
34

K 4.3 mmol/L 35 - 5.8 —— Y R W
Na 145 mmol/L

28 gidL 23 - 4.0

1,1 mg/dL - 1.8
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—_——— e S
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186 %
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1577 KipL

6,16 ML

126 %

DRER

01 %

01 %
12563 Kl

198 Khl

113 KL

%BASO
HEU

(& {7]
MOHO
EOS

WOW OMoww

B TRATAMIENTO: se mantiene igual, excepto el urbason que se baja a % cada 12h.

27/01/19
B EXPLORACION: peso 36,8 kg
B MOTIVO DE CONSULTA: dos dias antes se le empezd a hinchar el parpado inferior de uno de los ojos
y una zona del belfo. No han ido por el parque esos ultimos dias.
B TRATAMIENTO: se sigue con el mismo tratamiento (incluido el corticoide) y se afade antibidtico:

SYNULOX (amoxicilina-clavulanico) 500 mg comprimidos: 1+1/2 comprimido via oral cada 12 h

durante 7 dias.

30/01/19
B EXPLORACION: esta animado.
B MOTIVO DE CONSULTA: revision.

B PRUEBAS: creatinina, albumina, proteinas totales y microhematocrito dentro de rango.
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Pruebas Resultados Rango de efsrsna

Cl
Nask
K

108 mmol/L 109 - 122
28

53 mmol/L 35 - 58
Na 148 mmol/L 144 - 160
ALB 29 gl - 40
BUN/CREA, = 26

BUN = 36 mg/dL - 27
CREA 1.4 mg/dL 5 - 18

B TRATAMIENTO actual:

VETMEDIN (pimobendam) 5 mg capsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.

SEGURIL (diurético sulfonamida) 40 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 8 horas.
TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas

HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 12 horas.

CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas.

URBASON 40 mg comprimidos: administrar 1/4 comprimido via oral cada 12 horas -

revisar en 1 semana.

MOTIVO DE CONSULTA: Revisidon de CMD vy ascitis.

- Ecocardiografia: ha aumentado la contractibilidad y la fraccion de acortamiento también ha

aumentado respecto al estudio anterior (FS=27%).

- Analisis del liquido ascitico: PT: 4,8. Densidad: 1034.

TRATAMIENTO:

- Se introduce de nuevo el corticoide: URBASON 40 mg: administrar % de comprimido via oral cada

12h durante 10 dias. Luego pasar a % cada 24h durante 10 dias. Por ultimo 10 dias mds a dias

- Se disminuye HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: % comprimido via oral cada 24h (antes era cada

- NOROCLAYV 500 mg (amoxicilina-clavulanico): administrar 1 comprimido cada 12 h durante 9 dias.

- ALSIR 40 mg (enrofloxacino): 1 comprimido cada 24h durante 4 dias.

- El resto se mantiene igual.

- Se drena la ascitis y se extraen 1,5L de liquido serosanguinolento.

EXPLORACION: peso 38kg. Se encuentra igual, solo se aprecia taquicardia.

MOTIVO DE CONSULTA: revision cardiomiopatia dilatada.

05/02/19
|
m PRUEBAS:
|
alternos.
12h).
26/02/19
]
|
m PRUEBAS:

- Ecografia: ascitis, higado congestivo, enfermedad renal crénica. FS=12%
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TRATAMIENTO: El URBASON ya se ha terminado.

- VETMEDIN (pimobendam) 5 mg cdpsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.

- SEGURIL 40 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 8 horas.

- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas

- HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 12 horas (antes era 1/2).
- CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas.

Se afaden:

- MASDIL (Diltiazem hidrocloruro) 60mg: administrar 1 comprimido cada 12 horas.

- POTASION (Cloruro de potasio ) 600 mg capsulas duras: administrar 1 comprimido cada 24 horas.

26/03/19

EXPLORACION: se encuentra mejor, ha ganado peso (44kg).

PRUEBAS: electrocardiograma. Presenta fibrilacidn auricular y taquicardia 290 ppm. Se analizan las
troponinas: 0,28 ng/m. (el rango normal es < 0,06 ng/ml).

TRATAMIENTO:

- VETMEDIN 5 mg cépsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.

- SEGURIL 40 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 8 horas.

- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas
- HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 24 horas.

- CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas.

- MASDIL 60mg: se sube la dosis 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.

- POTASION 600 mg cdpsulas duras: administrar 1 comprimido cada 24 horas.
- Se aflade ESIDREX (hidroclorotiazida) 25 mg 1 comprimido cada 48h

30/04/19

MOTIVO DE CONSULTA: revisién CMD.

EXPLORACION: peso 40,4 kg, ha adelgazado. Se mueve con mas agilidad.

PRUEBAS:

- Ecocardiografia: dilatacidon de VI y de Al. Indices de funcionalidad reducidos (limite inferior). Se
observa marcada taquicardia y un solo pico de flujo transmitral. La valoracién es: insuficiencia
miocardica tricUspide/cardiopatia arrtimogénica. Ademads se observa ascitis y patron de congestidn

hepatica.
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B TRATAMIENTO actual:
- VETMEDIN 5 mg capsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: se sube la dosis a 2 comprimidos la primera toma, 2 comprimidos la
segunda tomay 1 comprimido la tercera toma (via oral cada 8 horas).
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas
- HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg cdpsulas duras: administrar 1 comprimido cada 24 horas.
- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h

- Se afiade DIGOXINA 0,25 mg comprimidos: administrar 1 comprimido cada 12 horas.

18/06/19

B EXPLORACION: 36,8 kg, ha adelgazado. Estd mas animado, no han observado fatiga. FC 180 Ipm. Se
vacia la ascitis.

B PRUEBAS:
- Analisis de sangre:
- Electrocardiograma: fibrilacién auricular.

H TRATAMIENTO:
- VETMEDIN 5 mg capsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: se baja la dosis a 1 comprimido via oral cada 8 horas.
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas
- HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg capsulas duras: se baja la dosis a 1 comprimido cada 48 horas (dias alternos).
- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h
- Se retira la DIGOXINA.

- Se afiade ESPINO ALBAR en cdpsulas. 1 capsula cada 12 horas.

Vvalor
Actitud general Normal
Engrasamiento Normal
Hidratacién Mormal
Mucosas Normal
Aspecto de piel y pelo Normal
Pulso femoral Fuerte
TRC <ls
Peso 36,8
Auscultacién Cardiaca Nermal
Auscultacion Respiratoria Normal
Alteraciones bucales Mo
Alteraciones nerviosas Mo
Ganglios Normal

Palpacion abdominal Narmal



12/11/19

MOTIVO DE CONSULTA: revision CMD. Estdn viendo que se le vuelve a hinchar el abdomen. Esta
mas tranquilo y mas adormilado. Presenta bastante PU/PD: bebe en casa todo lo que quiere y
paseando en las fuentes se para y bebe grandes cantidades. Ahora mismo presenta hiporexia y
apetito caprichoso.
EXPLORACION:
- Peso 41,8 kg, ha aumentado.
-T2:38,22C
-TRC <2”
- Ganglios:ok
- Pliegue cutdneo persistente (deshidratacién + pérdida de peso).
- Palpacidn abdominal: oleada ascitica.
- Pulso femoral: fuerte, regular, simétrico pero no sincrénico.
- Auscultacidn cardiaca: retumbante.
PRUEBAS:
- ECG: FC = 180 Ipm, fibrilacion.
- Presion arterial:
* PAS 143 mmHg
*  PAM 104 mmHg
* PAD 92 mmHg
e FC=106 ppm

- Se saca sangre para creatinina y electrolitos: todo bien excepto el cloro que esta ligeramente bajo.

Indicador

BAJO NORMAL ALTO

108 mmol/L 109 - 122 T R "
32

47 mmoliL 35 - 58 [ S — e |
148 mmol/L - 160 i ]
17 mg/dL 05 - 1.8 [ e | E—

Pruebas Resultados Rango de referencia
Cl

K
Na

TRATAMIENTO:

- VETMEDIN 5 mg capsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.

- SEGURIL 40 mg comprimidos: se sube a 2mg/kg/cada 8 horas.

- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas
- HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 24 horas.

- CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas.

- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.

- POTASION 600 mg céapsulas duras: se baja la dosis a 1 comprimido cada 48 horas (dias alternos).

31



- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h
- ESPINO ALBAR en cdpsulas. 1 capsula cada 12 horas.

26/11/19
B MOTIVO DE CONSULTA: ahora han visto que ha disminuido la ascitis y estd mas animado.
B EXPLORACION: 41 kg de peso.
B PRUEBAS:
* ECG: fibrilacion auricular con FC 180 Ipm.

*  Ecocardiografia: se observa dilataciéon de cdmaras cardiacas. indices de funcionalidad sistélica

reducidos.
Estudio Doppler: insuficiencia mitral, insuficiencia tricispide. CMD.

Analitica: parametros renales (BUN y creatinina aumentados) + electrolitos (hipocloremia,

hiponatremia) + troponinas: <0,06 ng/ml (se han llegado a normalizar).

oo

B TRATAMIENTO:
- VETMEDIN 5 mg capsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.
- SEGURIL 40 mg comprimidos: 2 comprimidos cada 8 horas.
- TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas
- HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 24 horas.
- CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas.
- MASDIL 60mg: 1+1/2 comprimidos cada 8 horas.
- POTASION 600 mg cdpsulas duras: 1 comprimido cada 48 horas.
- ESIDREX 25 mg 1 comprimido cada 48h
- ESPINO ALBAR 1 cdpsula cada 12 horas.
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04/02/2020
B MOTIVO DE CONSULTA: revision CMD + fibrilacién auricular. Hace un mes estuvo muy deshidratado
y le bajaron el diurético durante 1 semana, entonces ahora se ha vuelto a hinchar el abdomen, por
lo que han vuelto a la dosis inicial. Tiene momentos de apatia y otros mas espabilado.
B EXPLORACION: peso 43,6 kg (ha engordado casi 2kg). Auscultacién: taquicardia y soplo de grado IV.
B PRUEBAS:
* ECG: fibrilacion auricular paroxistica. FC = 300
* Sevacia el liquido ascitico.
B TRATAMIENTO:
(1) VETMEDIN 5 mg capsulas: 2 comprimidos via oral cada 12 horas.
(2) SEGURIL 40 mg comprimidos: 2 comprimidos cada 8 horas. Si notan mejoria disminuir la dosis
a 1 comprimido cada 8h.
(3) TELMISARTAN 20 mg comprimidos: 1/2 comprimido via oral cada 24 horas
(4) HYDRAPRESS 25 mg comprimidos: 1 comprimido via oral cada 24 horas.
(5) CARNITINA 1500 mg: 1 capsula cada 24 horas
(6) Masdil 60mg: 1+ 1/2 comprimido cada 8 horas.
(7) Potasion 600 mg capsulas duras: 1 comprimido cada 24 horas.
(8) Esidrex 25 mg comprimidos: 1 comprimido cada 24 horas (antes 48 h).
(9) Espino albar: 1 cdpsula cada 12 horas.
(10) Se vuelve a afadir DIGOXINA 0,25 mg: administrar 1 comprimido cada 12 horas hasta

revision en un mes.

Conclusiones del caso:

Después de mas de un afio desde el diagndstico de la CMD, el paciente sigue estable con su medicacidn. La
resolucion de la ascitis se ha conseguido con la furosemida.

A finales de noviembre observamos que se normalizan las troponinas y como hipdtesis se propone que es
debido al espino albar, ya que gracias al tratamiento estas suelen disminuir pero es muy inusual que lleguen

a hormalizarse.

33



6. CONCLUSIONES

* El diagndstico de la Cardiomiopatia Dilatada Canina se sigue basando como tradicionalmente en el
Electrocardiograma, la Radiografia y la Ecocardiografia; aunque en la actualidad existen otros
métodos como la monitorizacién Holter y la medicién de biomarcadores cardiacos, que suelen ser
recomendados como una medida preventiva a perros con predisposicion a la enfermedad y que no
manifiestan sintomatologia.

* Estos perros de razas predispuestas deberian evaluarse aunque no presenten sintomatologia,
mediante ecocardiografia una vez al afio para diagnosticar la enfermedad asintomatica y poder
prevenirla cuanto antes.*

* Los complementos al tratamiento médico como la carnitina y el espino albar objetivo principal de
este trabajo, son muy importantes para el manejo de los pacientes con CMD. Por nuestra
experiencia deben incluirse siempre de forma fija en el tratamiento de la CMD primaria. No
obstante de acuerdo a la bibliografia, el espino albar ejerceria el efecto sobre el miocardio por
varios mecanismos como por ejemplo, la inhibicién de la fosfodiesterasa-3.

* El efecto sobre la enfermedad cardiaca del espino albar no se conoce con exactitud, ya que siempre
se analiza en combinaciéon con muchos farmacos y es dificil atribuir el efecto a cada sustancia, sobre
todo teniendo en cuenta la cantidad mas bien baja de compuestos activos que puede presentar
esta planta.

* En cuento a las troponinas, la mejoria se debe a que son unas moléculas que indican el dafio
muscular cardiaco agudo, cuando pasa el tiempo y el dafio cesa aunque la lesion se mantenga,
tienden a disminuir en sangre; en el caso de la CMD lo normal es que con el tratamiento
disminuyan pero nunca suelen llegar a normalizarse, pero en nuestro caso gracias al espino albar las

troponinas llegan hasta los valores normales y esta es la conclusién mds importante de este trabajo.
CONCLUSIONS

* The diagnosis of Dilated Canine Cardiomyopathy continues as traditionally based on the
Electrocardiogram, Radiography and Echocardiography; although currently there are other
methods such as Holter monitoring and cardiac biomarker measurement, which are usually
recommended as a preventive measure for dogs predisposed to the disease and no evident
symptomes.

e These dogs of predisposed breeds should be evaluated, even without symptoms, by
echocardiography once a year to diagnose asymptomatic disease and to prevent it as soon as
possible.4

* Complements to medical treatment such as carnitine and espino albar, the main objective of this

essay, are very important for the management of patients with CMD. In our experience, they
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should always be included permanently in the treatment of primary CMD. However, according to
the literature, the espino albar would exert the effect on the myocardium by various mechanisms
such as, for example, the inhibition of phosphodiesterase-3.

* The effect of the espino albar on the heart disease is not known exactly, since it is always
analyzed in combination with many drugs and it is difficult to attribute the effect to each
substance, especially considering the low amount of active compounds that this plant can
present.

* Regarding troponins, the improvement is due to the fact that they are molecules that indicate
acute cardiac muscle damage. As time passes and the damage stops even though the injury is
maintained, they tend to decrease in blood; in the case of CMD, it is normal for them to
decrease with treatment but they never tend to normalize, but in our case, thanks to the espino

albar, the troponins reach normal values and this is the most important conclusion of this essay.

7. VALORACION PERSONAL

Como estudiante que soy y seguiré siendo durante un tiempo, ya que la formacién no acaba al obtener el
graduado en veterinaria, me parece muy interesante poder realizar un trabajo de investigacién o busqueda
bibliografica sobre el tema que mas interese a cada alumno/a. Yo decidi profundizar mas en la cardiologia
ya que me parece una especialidad con una importancia en aumento, debido a que nuestros pacientes cada
vez viven mads anos y con mayor calidad de vida, de forma que sufren mds patologias asociadas a la vejez
como las del corazén o las relacionadas con el cancer, entre otras.

Ademds me he querido centrar en el tratamiento, complementado con la fitoterapia, ya que creo en el
poder de las plantas medicinales. Hay una grandisima variedad de especies con beneficios descritos para la
salud, incluso muchos medicamentos provienen de plantas, por eso es importante saber usarlas de forma
adecuada para potenciar los beneficios de un adecuado tratamiento, disminuyendo los efectos secundarios.
También he aprendido las diferentes formas hereditarias de este tipo de enfermedades y por ello, las razas
con mayor predisposicidn, los signos clinicos, pruebas especificas y manejo del paciente con insuficiencia
cardiaca congestiva y especificamente con CMD.

Y por otra parte también me ha parecido importante de cara al futuro aprender a realizar una buena
busqueda bibliografica, a tratar la informacidn obtenida de forma cientifica y honesta, donde buscarla y qué
fuentes son las mas adecuadas.

Por ultimo me gustaria agradecer a Manuel Gascon, mi tutor y profesor de la universidad, los conocimientos
transmitidos y la dedicacion por la ensefianza que hace que los estudiantes queramos formar parte de esta

maravillosa profesion como es la veterinaria.
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