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INTRODUCCION

La cardiomiopatia hipertréfica (CMH) se define morfol6égicamente como la presencia de hipertrofia del ventriculo
izquierdo (VI26 mm), localizada o generalizada, en ausencia de hipertensién arterial sistémica u otros factores que
ocasionen sobrecarga de presion o infiltracion.* La expresién fenotipica de la enfermedad es muy variable en los
gatos, desde un curso clinico favorable hasta fallo cardiaco congestivo, tromboembolismo aértico o muerte stbita.?
En medicina humana la muerte subita es frecuente en pacientes jovenes con CMH, asociada a isquemia
miocérdica.®* En gatos las referencias son escasas.

El objetivo de este caso es presentar el curso clinico de un gato Sphynx con CMH en estadio avanzado de la
enfermedad, que en su evolucién presentd aquinesia de la pared libre del VI y muerte subita.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se presenta en consulta un gato Sphynx, macho, de 4 afios de edad y 4.8 kg, con un cuadro de disnea y
taquipnea de 2 dias de evolucion. Cuatro dias antes comenzé con dificultad para mover las extremidades
posteriores, por lo que fue tratado con antiinflamatorios no esteroideos; al no mejorar y comenzar con signos
respiratorios decidieron remitir el caso.

En el examen fisico el gato presentaba un estado mental deprimido, disnea mixta con patrdn restrictivo, taquipnea
(FR=100 rpm) y mucosas ligeramente pélidas. La auscultacién toracica revelo crepitaciones difusas en ambos
hemitérax, soplo sistélico esternal grado II-111/V1 y una FC=230 lat/min. El pulso femoral era muy débil en ambas
extremidades y la temperatura corporal de 36.7°C. Las extremidades posteriores estaban frias y mostraban signos
de neurona motora inferior. Durante la manipulacién del gato, se observ6 abundante descarga nasal bilateral
serosanguinolenta (al bajar la cabeza).

Dado que la clinica era compatible con insuficiencia cardiaca congestiva izquierda y posible tromboembolismo
aortico, se realizd un examen ecocardiografico rapido (decubito esternal), observandose hipertrofia miocardica VI'y
dilatacion del atrio izquierdo (Al). El gato se hospitalizé administrdndole oxigenoterapia, furosemida (3mg/Kg SC),
un parche transdérmico de nitroglicerina y heparina (150 U/Kg SC). A las dos horas, la FR descendié a 80rpm. Se
le coloco una via venosa y se le administré 2 mg/kg de furosemida y pimobendan (0.15 mg/Kg). Se pauté la
administracion de 2 mg/Kg de furosemida cada 4 h y heparina cada 8h, las siguientes 24 h. Una vez el animal
estaba mas estable, se realizaron radiografias toracicas donde se pudo observar un patrén pulmonar intersticial
difuso y cardiomegalia (VHS: 8.5 UV). El examen ecocardiografico puso de manifiesto hipertrofia severa tanto del



septo interventricular (8 mm; rango <6mm) como de la pared libre del VI (6.8mm, rango <6 mm), dilatacion del atrio
izquierdo (Al/A0=1.9) y contraste espontaneo, regurgitacion mitral leve y un patron de flujo transmitral
pseudonormal.

Tras 24 horas de hospitalizacién, el gato habia mejorado clinicamente, por lo que se le pauté la furosemida cada 6
h (2 mg/Kg, SC), pimobendan (1.25 mg/12h, PO) y heparina (150 U/Kg/8 h). A las 72 horas habia recuperado el
pulso femoral, la funcion motora y el patron respiratorio estaba dentro del rango de referencia (FR=28 rpm). La
bioguimica sanguinea mostré una ligera elevacion de la urea (70 mg/dl). Puesto que comia, bebia y orinaba con
normalidad se le dio alta hospitalaria, prescribiendo furosemida (1mg/Kg/12h), benazeprilo (0.5 mg/Kg/24 h),
pimobendan (0.25 mg/Kg/12h) y clopidogrel (18.5 mg totales/24h) como tratamiento ambulatorio.

Cuatro meses después comenzd a presentar signos clinicos similares, por lo que acudié de nuevo al hospital. El
examen fisico mostrd taquipnea, disnea, crepitaciones pulmonares, soplo sistolico (grado I11/VI) sobre el esternon,
sonido de galope y ritmo cardiaco irregular. Se hospitalizé con pauta de tratamiento similar a la primera vez. A las
24 h habian mejorado la frecuencia y patron respiratorios. Se le realizaron Rx térax, ECG y ecocardiografia. Las
Rx toracicas mostraron patron intersticial difuso e incremento del tamafio cardiaco (VHS=9uv). El ECG mostr6
complejos ventriculares prematuros y elevacion marcada del segmento ST. Lo méas destacado del examen
ecocardiogréfico fue lo siguiente: hipertrofia del septo interventricular, pared libre del ventriculo izquierdo muy fina
e inmovil (tanto en 2D como en modo M), contraste espontaneo leve Al, ratio Al/A0c=2.08 y FA=18%
(rango=30-50%). El flujo transmitral mostraba un patrén restrictivo con un E/A=4.7 (rango= 1-2). El valor de la
troponina | cardiaca fue 2.97 ng/ml (rango Tnlc<0.06 ng/ml). Estas alteraciones fueron consideradas compatibles
con isquemia miocardica/infarto miocardico. A las 48h el gato habia mejorado y fue dado de alta con la misma
pauta de tratamiento que la primera vez. Tres meses mas tarde, la propietaria nos comunico que, tras dos dias
muy apatico y sin apetito, fallecioé de forma subita.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La hipoquinesia y/o aquinesia del miocardio ventricular izquierdo en gatos con CMH estan poco documentadas en
la literatura. En un estudio reciente sobre CMH felina la prevalencia de hipoquesia regional ha sido el 5,4%?,
asociada a mal prondstico y muerte. En el conocimiento de los autores no existen publicaciones documentando
una aquinesia tan severa de la pared libre del VI y muerte subita posterior, como en este gato. Aunque las
imagenes ecocardiogréficas y la elevacion de Tnlc sugieren que estos hallazgos son compatibles con infarto de
miocardio, no lo hemos podido confirmar mediante examen postmortem. La isquemia miocardica en pacientes con
CMH es secundaria a una microvascularizacion anormal por hipertrofia de la media de las arteriolas intramurales,
corJ1 reduccién de la luz y/o inadecuado flujo coronario en relacion al incremento severo de la masa miocéardica del
VI.

Conclusion: la aquinesia miocardica puede predisponer a muerte sibita en gatos de forma similar a lo que sucede
en pacientes humanos con CMH.
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