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PULSUS ALTERNANS REVERSIBLE TRAS SUPLEMENTACION TAURINA EN UN CASO
DE CARDIOMIOPATIA DILATADA

Pablo Cortes Sanchez’

1) Braid vets, 171 Mayfield road , Edimburgo

INTRODUCCION

La cardiomiopatia dilata (CMD) es una enfermedad del musculo cardiaco que cursa con
disfuncién sistdlica. Este fenotipo puede identificarse de forma primaria, pero también puede
ser secundaria a otras alteraciones como déficits nutricionales (taurina y otros aminoacidos),
hipotiroidsimo, miocarditis o taquicardia crénica. Las razas grandes estan predispuestas a la
forma primaria. Algunas razas como el Cocker Spaniel o el Golden Retriever han mostrado
mayor predisposicion a CMD secundaria. El pulsus alternans es una alteracion hemodinamica
de etiologia incierta, pero asociada a esta patologia tanto en animales como en humanos.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Golden Retriever macho castrado, 14 meses con intolerancia al ejercicio. Examen fisico:
escaso desarrollo muscular generalizado, con marcada atrofia de los musculos temporales.
Mucosas oral y peneana rosadas. Sonidos cardiacos y pulmonares normales. Frecuencia
cardiaca: 120 Ipm. Frecuencia respiratoria: 24 rpm. Pulso femoral regular, sincrénico con el
latido cardiaco, simétrico, pero variable en intensidad con cadencia 1:1 fuerte/débil (pulsus
alternans). Ausencia de distension yugular o hepatica. Examen neurolégico normal

Diagnéstico diferencial:
- Atrofia temporal: enfermedad neuromuscular, inmuno-mediada, metabdlica, neoplasia

- Intolerancia ejercicio: enfermedad cardiaca, respiratoria, neuromuscular, anemia,
metabdlica u ortopédica

- Pulsus alternans: enfermedad cardiaca estructural con disfuncion sistélica, arritmia en
ritmo bigémino, derrame pericardico crénico

Pruebas diagndsticas:
Presion arterial: método Doppler: 116mmHg.

Ecocardiografia: Atrio izquierdo dilatado: LA/Ao: 1.7. Vélvula mitral normal. Ventriculo izquierdo
dilatado y mostrando marcada disfuncion sistélica. LVIDDN: 2,7, LVIDD: 50mm. indice
esfericidad: 1.3. Fraccién acortamiento: 9%. Fraccion eyeccion por método Simpson: 26%.
Tiempo pre-eyeccion/tiempo eyeccion (PEP/ET): 1. End Systolic Volume Index (ESVI) por
método Simpson: 77. Flujo de salida adrtico con alternancia 1:1 (pulsus alternans) con valores
mas altos en 0.7m/s y valores mas bajos en 0.5 m/s. Flujo transmitral normal (E/A: 1.6).
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TAPSE: 11.4mm, bajo. Siguiendo las guias de diagnostico de CMD basadas en un sistema de
puntuacién', el paciente sumo 11 puntos siendo diagnésticas puntuaciones por encima de 6,
por lo que se diagnostico un fenotipo de CMD.

Analisis sangre para excluir causas primarias de CMD: hematologia y bioquimica sin hallazgos
relevantes. T4/TSH en rango fisiolégico. Troponina I: normal, descartando miocarditis. Creatin-
Kinasa normal y test genético para la deteccion de distrofia muscular del Golden Retriever:
negativo, lo que no descarta la enfermedad, pero la hace menos probable. Niveles de taurina
en plasma muy bajos: 29umol/L (Ref.: 50-180)

Diagndstico definitivo: CMD juvenil secundaria a déficit de taurina

Tratamiento inicial: pimobendan 0.2mg/kg dos veces al dia (Vetmedin 5mg, Boehringer) a la
espera de resultados laboratoriales.

Se realizé una ecocardiografia de control a las 4 semanas de tratamiento con pimobendan. En
ella se observé una mejora parcial de la funcion sistélica (EF: 32%; FA:17%; ESVI: 74;
PEP/ET:1) y persistencia de pulsus alternans. Se inicié en este momento suplementacion de
taurina: 20mg/kg dos veces al dia. Se cambié de una dieta basada en cordero a una basada en
pollo.

A las 4 semanas de dieta de pollo, taurina y pimobendan se realizé ecocardiografia de
seguimiento. Esta mostré normalizacion de las dimensiones cardiacas (LVIDD:41.6;
LA/A0:1.13), y notable mejora de la funcion sistolica (EF:50% FA:22% ESVI:43, PEP/ET:0.68).
El pulsus alternans habia desaparecido. El desarrollo muscular generalizado era muy superior.
Se mantuvo tratamiento.

Ecocardiografias de control a los 3 y 6 meses mostraron estabilidad de los valores
ecocardiograficos y estado clinico del paciente.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La cardiomiopatia dilatada se diagnostica por criterios ecocardiograficos, Holter y valores de
marcadores sanguineos’. La ecocardiografia, con valores de referencia especificos para la
raza? permitié en este caso el diagnostico. Una vez se ha identificado este fenotipo, debe
establecerse su etiologia para clasificarla como enfermedad primaria o secundaria a
miocarditis, hipotiroidismo o taquicardia cronica. Estas causas fueron excluidas, si bien la
ausencia de un examen Holter no permitié descartar la taquicardia crénica inicialmente. Dada
la atrofia temporal se testo6 al paciente para el gen identificado como responsable de la distrofia
muscular del Golden, con resultado negativo.

El déficit de taurina es causa de cardiomiopatia dilatada en gatos?® y en perros, particularmente
en ciertas razas como el Golden Retriever®. Las dietas basadas en cordero se han asociado
con este fendmeno®. EI mecanismo exacto por el cual el déficit de taurina da lugar a este
fenotipo es desconocido, pero se sospecha de su intervenciéon en el metabolismo del musculo
cardiaco®.

Un fendmeno asociado a CMD es la presencia de pulsus alternans, descrita en Cocker Spaniel”
y en humanos®.

El tratamiento con pimobendan produjo una mejora de la funcién sistdlica, pero no tuvo impacto
sobre el desarrollo muscular generalizado ni el pulsus alternans. La suplementacion de taurina
y el cambio a una dieta basada en pollo produjeron la normalizacién la funcién sistolica, la
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desaparicién del pulsus alternans y una mejora del desarrollo muscular. Parece probado que
los cambios asociados a este déficit son reversibles®. La influencia de la taurina en el fenomeno
de pulsus alternans no ha sido descrita con anterioridad en el Golden Retriever. Este caso
demostro la desaparicion de este fendmeno cuando el paciente recibio taurina y una dieta
basada en pollo.

BIBLIOGRAFIA

1. Dukes McEwan J, Borgarelli M, Tidhol A, Vollmar A, Haggstrom J. (2003) Proposed
Guidelines for the Diagnosis of Canine Idiopathic Dilated Cardiomyopathy. Journal of
Veterinary Cardiology .5(2): 7-19

2. Morrison SA, Moise NS, Scarlett J, Mohammed H, Yeager AE. (1992) Effect of breed
and body weight on echocardiographic values in four breeds of dogs of differing
somatotype. Journal Veterinary Internal Medicine. 6(4):220-4

3. Hayes KC, Trautwein EA. (1989) Taurine deficiency syndrome in cats. Veterinary
Clinics North America Small Animal Practice. 19(3):403-13

4. Bélanger MC, Ouellet M, Queney G, Moreau M. (2005). Taurine-deficient dilated
cardiomyopathy in a family of golden retrievers. Journal American Animal Hospital
Association. 41(5):284-91

5. Delaney SJ, Kass PH, Rogers QR, Fascetti AJ. (2003). Plasma and whole blood taurine
in normal dogs of varying size fed commercially prepared food. Journal Animal
Physiology Animal Nutrition. 87(5-6):236-44

6. Sanderson SL. (2006). Taurine and carnitine in canine cardiomyopathy. Veterinary
Clinics North America Small Animal Practice. 36(6):1325-43

7. 7. Moneva-Jordan A, Luis Fuentes V, Corcoran BM, French A, Dukes-McEwan J.
(2007) Pulsus alternans in English cocker spaniels with dilated cardiomyopathy. Journal
Small Animal Practice.48(5):258-63

8. Sanandaijifar H, Batlivala SP. (2018). Pulsus alternans in a child with dilated
cardiomyopathy. Cardiology Young. 28(3):479-481



XVIII Congreso de Especialidades Veterinarias
26-27 de Abril de 2019 - Palacio de Congresos - ZARAGOZA




XVIII Congreso de Especialidades Veterinarias

26-27 de Abril de 2019 - Palacio de Congresos - ZARAGOZA

ID: 01548

Tipo: Casos clinicos

Area tematica: Cardiologia (GECAR)
Formato Presentacion: POSTER

ESTENOSIS PULMONAR TIPO B CON DEFECTO DEL SEPTO VENTRICULAR Y
AURICULAR ASOCIADOS: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

Maria Novo Santamaria’ , Pedro P. Esteve Romero’ , Eva Carmona Serrano’ , Marta Mijangos
Cuesta’

1) Centro Veterinario Diagnosfera

INTRODUCCION

La incidencia de la estenosis pulmonar (EP) varia entre el 18 y el 32.1%, segun la zona ", y es
el defecto congénito mas frecuente en la especie canina . En el Bulldog Francés la EP es
mas frecuente tipo B severa y con mas defectos asociados, lo que implica una mayor
complejidad del manejo terapéutico ©.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Acude a consulta, un macho de raza Bulldog Francés de 6 meses de edad para valoracién
cardiaca debido a la presencia de un soplo a la auscultacién cardiaca. Los propietarios
describen apatia y menor actividad a la esperada para un cachorro de su edad. La auscultacion
cardiaca confirma la existencia de un soplo sistélico de grado V/VI, con punto de maxima
intensidad a nivel de base cardiaca izquierda.

Hallazgos ecocardiograficos:

- Estenosis pulmonar severa tipo B con ostium pulmonar hipoplasico y valvas engrosadas con
dilatacién postvalvular, con una velocidad de eyeccion de 6.1 m/s equivalente a un gradiente de
presion de 148,84 mmHg.

- Hipertrofia severa de la pared del ventriculo derecho e infundibular.

- Defecto del septo interventricular de tipo no restrictivo, con flujo de izquierda a derecha y
velocidad de paso de la sangre a través del mismo de 3.64m/s equivalente a un gradiente de
presion de 52.99 mmHg.

- Aplanamiento del septo interventricular durante la sistole y movimiento paradéjico del septo.

- El registro electrocardiografico durante el examen muestra un desvio del eje cardiaco a la
derecha con ondas S profundas.

Se instaura tratamiento con atenolol (Termormin 50mg) a 1mg/kg/24horas/PO durante dos
semanas y se programa cirugia por cateterismo para realizar valvuloplastia con balén en la
arteria pulmonar. Previo al intervencionismo se realizé prueba de burbujas con solucién salina
agitada a través de vena cefélica, evidenciandose un defecto del septo auricular de gran
tamafo. El cateterismo se realiz6 a través de la vena yugular derecha y se dilaté con un balén
de 16 mm de diametro, obteniéndose la dilatacién con mejoria moderadamente significativa del
flujo a través de la valvula pulmonar. Durante el procedimiento se produjeron episodios de
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taquicardia ventricular que fueron controlados con tratamiento antiarritmico intravenoso con
lidocaina (Lidocaina Braun 2%) mediante bolo intravenoso a 2mg/kg seguido de infusién
continua a 50mg/kg/min.

El gradiente de presién se redujo en un 25% aproximadamente con una velocidad a través de
la arteria pulmonar 4.7 m/s (88.81 mmHg) y de 2.73 m/s (29.81mmHg) a través del defecto del
septo interventricular. En las revisiones posteriores el animal no ha presentado ningun tipo de
sintomatologia.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los casos de EP severa son candidatos a tratamiento quirdrgico ya que tienen muy mal
prondstico si el defecto no se corrige y un alto riesgo de desarrollar signos clinicos como
intolerancia al ejercicio, sincopes o muerte subita.

En un estudio retrospectivo ¥, la valvuloplastia, se asocid con una reduccion del 53% del
gradiente de presidn, y los signos clinicos en la presentacion, con solamente 1 muerte subita en
el grupo intervenido quirirgicamente, en comparaciéon con 12 en el grupo que no. Asi mismo,
concluye que la valvuloplastia, cuando es realizada por un operador con experiencia, repercute
positivamente tanto en el alivio de los signos clinicos como en la prolongacion de la supervivencia
en perros con EP severa. En el caso de los perros con EP tipo B la reduccion del gradiente de
presidn esperada tras la valvuloplastia debida a la hipoplasia del anillo valvular es menor. En el
caso que nos ocupa la presencia de los defectos del septo ventricular y auricular implica una
mayor sobrecarga de volumen en el ventriculo derecho y por ello un mayor riesgo en el aumento
de las presiones del mismo. Al realizar la valvuloplastia, reducimos la sobrecarga de presion en
el ventriculo derecho y con ellos la posibilidad de que el flujo izquierda-derecha en ambos
defectos se invierta y las negativas consecuencias hemodinamicas que ello conllevaria.

La presentacion de EP en el Bulldog Francés es compleja y en la mayoria de los casos es habitual
encontrar mas defectos asociados a ella. El pronéstico y la supervivencia a largo plazo mejoran
tras el tratamiento intervencionista ya que disminuye y mejora la aparicion de signos clinicos.
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CARDIOMIOPATIA ARRITMOGENICA DEL VENTRICULO DERECHO EN UN GATO
COMUN EUROPEO

Cesar Bezos Martinez’, Lois Wilkie?, Jordi Lopez-Alvarez®

1) DOPPLERVET 2) Cardiff Cat Clinic 3) Universitat Autbnoma de Barcelona - Hospital Veterinari
Canis Mallorca

INTRODUCCION

La cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho es una enfermedad cardiaca en la que
se produce una infiltracion del miocardio por tejido adiposo y fibroso. Esta patologia es una
causa importante de muerte subita en humanos, pero rara vez se ha descrito en gatos. Se
describe a continuacién un caso clinico de cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho
en un gato comun europeo con insuficiencia cardiaca congestiva del lado derecho. Este
paciente también habia experimentado episodios previos de sincope. El registro
electrocardiografico estandar de seis derivaciones, del mismo modo que la monitorizacion 24
horas (Holter), revelaron la presencia de frecuentes complejos ventriculares ectépicos vy,
adicionalmente, rachas de taquicardia ventricular. En la ecocardiografia, el ventriculo y la
auricula derechos presentaban un importante grado de dilatacion. El tiempo de supervivencia
de este paciente fue de 6 dias después del diagnéstico. La histopatologia revelé infiltracion
fibroadiposa del miocardio de la pared libre del ventriculo derecho.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se trata de un gato comun europeo, castrado, de 6 afios y 5 kg de peso, con antecedentes de
derrame pleural, en tratamiento con furosemida oral. En el momento del examen, el gato
presentaba cierto grado de disnea restrictiva, con una frecuencia respiratoria de 35 rpm y una
frecuencia cardiaca de 180 Ipm.

Las radiografias de térax revelaron derrame pleural leve, con buena aireacion pulmonar. La
silueta cardiaca aparecia agrandada. El hemograma y el urianalisis no mostraron alteraciones
significativas. La bioquimica sérica mostré niveles elevados de urea, creatinina'y ALT.

En la ecocardiografia en modo B, el lado derecho del corazon (tanto el ventriculo, como la
auricula) aparecié moderadamente dilatado. El estudio Doppler revelo regurgitacion tricuspide
leve, sin encontrar evidencias de displasia tricuspide, ni de hipertensién pulmonar. Se observé
escasa cantidad de liquido en el espacio pleural. La ecografia abdominal revelé agrandamiento
del higado, con distension venosa moderada.

La electrocardiografia estandar de seis derivaciones mostré complejos ventriculares ectopicos,
con morfologia de bloqueo de rama derecha. La monitorizacion electrocardiografica de
veinticuatro horas (Holter) confirmé la presencia de frecuentes complejos ectdpicos
ventriculares y, adicionalmente, rachas de taquicardia ventricular.

Se instauro tratamiento oral a base de furosemida, benazeprilo y clopidogrel, con una nueva
cita para revision a lo 7 dias. El paciente sufrié6 muerte subita en su domicilio 4 dias tras el alta.

En el examen postmortem, el ventriculo y la auricula derechos estaban muy dilatados. El
miocardio auricular derecho era fino, asi como también la pared libre del ventriculo derecho y el
tabique interventricular. A niel histopatol6gico, se aprecié que el miocardio de la pared libre del
ventriculo derecho habia sido reemplazado por tejido adiposo y fibroso. La fibrosis intersticial y
de reemplazo parecié continuar desde la pared libre del ventriculo derecho hasta afectar el



XVIII Congreso de Especialidades Veterinarias

26-27 de Abril de 2019 - Palacio de Congresos - ZARAGOZA

tabique interventricular. También se identificé un area de reemplazo de fibrosis dentro de la
pared libre del ventriculo izquierdo. Asi, se concluyd, que los cambios observados en el
corazon eran compatibles con cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho.

DISCUSION Y CONCLUSIONES
La etiopatogenia de la cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho no se entiende
completamente. Estudios recientes han sugerido que esta patologia se debe a una atrofia
miocardica progresiva adquirida, causada por una lesién, y la subsiguiente reparacion por
reemplazo de tejido fibro-adiposo. La muerte celular programada alterada (apoptosis), la atrofia
(distrofia) determinada genéticamente, los procesos inflamatorios y la patogénesis inmune se
han propuesto como posibles mecanismos patogénicos de esta enfermedad.
Los hallazgos principales en la cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho en
humanos son anormalidades del electrocardiograma y muerte subita. Las arritmias mas
comunes descritas en personas con esta cardiomiopatia son la taquicardia ventricular
paroxistica o sostenida y la fibrilacion ventricular. La muerte subita parece ser causada por la
progresion de la taquicardia ventricular a fibrilacion ventricular. Las anormalidades en el
electrocardiograma también se han descrito en perros afectados por esta patologia, e incluyen
taquicardia ventricular, bloqueo de rama izquierda, bigeminismo ventricular intermitente,
taquicardia supraventricular con bloqueo de rama derecha, y complejos prematuros
atrioventriculares nodales. Los gatos con cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho
han mostrado una variedad de arritmias, que incluyen taquicardia ventricular, fibrilacion
auricular, taquicardia supraventricular, complejos prematuros ventriculares, bloqueo de rama
derecha y bloqueo auriculoventricular de primer grado El gato del presente estudio presentaba
un alto numero de complejos ventriculares ectépicos, asi como rachas de taquicardia
ventricular.
En este paciente se observaron signos clinicos de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) del
lado derecho, similares a los indicados por Fox y otros (2000), y present6 también sincopes. El
sincope y la ICC también se describen en humanos, aunque la muerte subita parece ser el
sintoma mas comun. De manera similar, los signos clinicos reportados en los perros incluyen
ICC, sincope y muerte subita.
Los hallazgos ecocardiograficos identificados en este paciente fueron similares a los reportados
por Fox y otros (2000), y se caracterizaron por una moderada dilatacion del ventriculo y la
auricula derechos, regurgitacion tricuspide, y camaras izquierdas de aspecto normal.
El diagnéstico definitivo de cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho requiere los
hallazgos histolégicos del reemplazo fibroadiposo del miocardio ventricular derecho. Los
cambios anatémicos e histopatolégicos observados en este paciente confirmaron el
diagnéstico. Se observaron cambios similares, pero mucho mas leves, en el ventriculo
izquierdo, como se observé en la mayoria de los gatos informados por Fox y otros (2000).
El pronostico para gatos con ARVC es muy malo. El tiempo de supervivencia observado por
Fox y otros (2000) fue de dos dias a cuatro meses (mediana de un mes). Este caso sobrevivié
unicamente seis dias tras el diagndéstico. Se sospecha que la causa de la muerte fue una
arritmia fatal.
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VALVULA AORTICA CUADRICUSPIDE
Mercedes Lopez Veas-Pérez de Tudela’ , Margarita Carrion’
1) Laclinicaveterinaria

INTRODUCCION

La presentacion de la valvula adrtica cuadricuspide es un raro defecto congénito, con una
incidencia de 0.008-0.033% en humanos [1] debido a que, en su gran mayoria, puede darse de
forma asintomatica y resultar ser un hallazgo de necropsia. Esta poco descrita en perros,
habiendo publicados 9 casos [1,2,3]. Se define como la presentacion de cuatro cuspides en
lugar de las tres habituales, lo que puede determinar una incompetencia valvular e insuficiencia
aortica.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se presenta en consulta mestiza de Pitbull de 4 afios, 21 kg, para revision tras su adopcion. En
la exploracion fisica general se detecta soplo holosistélico de grado 4/6 en la zona de
proyeccion mitral, segun la anamnesis previa, asintomatico. Siguiendo el protocolo se remite a
cardiologia para la realizacion de una ecocardiografia con los siguientes hallazgos:

En la proyeccién paraesternal derecha eje corto a nivel de la base se identifica una abertura
anémala de la valvula adrtica detectando un defecto caracteristico visualizando configuracion
de “X” durante la diastole, en lugar de “Y”, correspondiente a cuatro cuspides cerradas.
Definiéndola como valvula adrtica cuadricuspide tipo A. Asi como efecto SAM en el estudio
longitudinal de la salida del ventriculo izquierdo. En estudio doppler continuo se detecta la
insuficiencia de 5.3 m/s que se clasifica como insuficiencia aértica moderada-grave y aumento
de velocidad del flujo adrtico de 2.3 m/s.

En el estudio bidimensional de la valvula mitral se aprecia una conformacion rigida de sus
valvas, asi como leve engrosamiento de las mismas. En su estudio doppler color, insuficiencia
de casi la totalidad del area auricular izquierda, a una velocidad detectada con doppler
continuo, de 6.7 m/s. El patrén de llenado de ventriculo izquierdo es de relajacion andémala, con
puntos E y A claramente invertidos, debido al aumento en la presién ventricular.

En evaluacion del ventriculo izquierdo en el modo M detectamos una consecuente sobrecarga
de volumen y de presion (203 y 62 EDVI y ESVI, respectivamente), asi como dilatacion del
ventriculo izquierdo, diametro normalizado 2.29 [4]

Con el fin de disminuir la postcarga y mejorar la funcién ventricular se decide pautar amlodipino
0.4 mg/kg SID y pimobendan 0,1 mg/kg BID.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

En la embriogénesis, las cuspides adrticas se desarrollan a partir de cojinetes valvulares que
aparecen durante la tabicacion del corazon, se trata de protuberancias mesenquimales del
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tronco adrticopulmonar. Inicialmente se presentan 3 cuspides, pero pueden dividirse aun mas
cuando se fusionan de forma aberrante las protuberancias del septo aorticopulmonar, o
proliferan de forma anormal desde el tronco comun [2,5].

La valvula adrtica cuadricuspide puede clasificarse en: tipo A (cuatro cuspides simétricas como
puntas de flecha), tipo B (tres cuspides simétricas mas grande y una de ellas diferente y menor)
y tipo C (cuatro valvulas simétricas 2 a 2, dos mayores que las otras dos, mas pequefias) [1]
aunque en medicina humana estan descritos hasta 7 tipos [6].

La presentacion de una valvula adrtica cuadricUuspide es una enfermedad rara pero facilmente
identificable por ecocardiografia 2D en el corte paraesternal derecho eje corto de
ecocardiografia transtoracica, es importante hacer diagndstico diferencial con valvula
pseudocuadricuspide (proceso inflamatorio con presencia de vegetaciones) [3]. Es frecuente
encontrar junto con esta anomalia otras patologias congénitas asociadas (conducto arterioso
persistente, displasia mitral...) como en otros casos que se han publicado [1].

A pesar de tratarse de una patologia, en la mayoria de los casos, clinicamente asintomatica, en
el caso descrito podemos reportar cierta intolerancia al ejercicio debido a las consecuencias
hemodinamicas de la insuficiencia aodrtica, porque con el tratamiento que permite disminucion
en la postcarga hemos encontrado mejoria clinica en su primera revision 15 dias después.

A diferencia de otros casos publicados (asintomaticos y con insuficiencias leves) [2] este que
se muestra presenta consecuencias hemodinamicas importantes, como la sobrecarga de
volumen y presion que esta produciendo la insuficiencia de la valvula adrtica, este aumento de
presion sugiriere hipertension diastdlica, no pudiendo ser corroborada al no tomar en ese
momento medida de presion arterial. Probablemente, gracias a a la regurgitacion a través de la
displasia mitral de este paciente el corazén se ha visto compensado durante un tiempo. No
obstante, la sobrecarga de volumen y de presion es nuestro objetivo de tratamiento, y de su
control dependera la evolucion y pronéstico de vida, ya que la resolucion primaria del defecto
no puede realizarse como en medicina humana [6].
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PERICARDITIS INFECCIOSA DE CARACTER FIBRINOSO EN UNA PERRA DE 6 ANOS.
Maria del Mar Dominguez Amaral’ , Blanca Gomez Trujillo’ , Susana Serrano Sobrino?
1) Hospital Veterinario VETSIA

INTRODUCCION

Las efusiones pericardicas son una de las enfermedades del pericardio mas comunes en
perros y gatos'.

Las patologias pericardicas se clasifican segin su origen en congénitas (hernias peritoneo-
pericardico diafragmaticas, quistes pericardicos, defectos pericardicos) o adquiridas (neoplasia,
pericarditis idiopatica, pericarditis infecciosa, causas cardiovasculares, metabdlicas o toxicas),
siendo estas Ultimas las mas comunes?.

Presentan etiologia multiple, con diferente prondstico segun la causa. La determinacion de la
causa de la efusion proporciona una informacién valiosa para enfocar el tratamiento, la
progresion clinica y el pronosticos.

A continuacién, presentamos el caso de una perra con pericarditis infecciosa crénica de
caracter fibrinoso.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Remiten Staffordshire Terrier, hembra esterilizada de 6 afios, por presentar anorexia,
decaimiento y refuerzo respiratorio de 4 dias de evolucion.

En la exploracion fisica presentaba mucosas ligeramente cianéticas , sonidos cardiacos
atenuados, auscultacion pulmonar con refuerzo espiratorio, pulso débil, hipotermia de 36,5°C.
Linfadenopatia leve de ganglios explorables.

La analitica sanguinea evidencié una leucocitosis marcada de 58,6 K/ul (rango 5,05-16.76 K/
dI) con neutrofilia de 51,5 K/uL (rango 2,95-11,64 K/ul) y transaminasas discretamente
elevadas. El resto de pardmetros estaban en rango.

Se realizaron radiografias toracicas laterolateral derecha y dorsoventral, donde se observo
cardiomegalia severa y efusion pleural.

El estudio ecocardiografico reveld derrame pericardico con importante compromiso
hemodinamico. El contenido presentaba abundantes ecos en suspensién, con presencia de
trabéculas y tabicaciones ecogénicas. El miocardio presentaba zonas hipoquinéticas y partes
con aumento de ecogenicidad compatibles con hipoxia/isquemia.

Tras estabilizacion, se realizé sedacion leve para tomografia computarizada (TC) y drenaje
pericardico. Se drenaron 300 ml deexudado. La efusion pleural resulté trasudado modificado.
La efusion pericardica se envié a cultivar sin obtener crecimiento microbiano.
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EI TC evidencio a nivel del pericardio y rodeando la silueta cardiaca la presencia de liquido
hipoatenuante que capt6 contraste marcadamente en sus paredes y septos internos, lo que
producia compresion de las camaras cardiacas. Esto provocé una dilatacion de la vena cava
craneal (sindrome de vena cava), y un defecto de llenado (compatible con trombosis). Se
completaron las pruebas diagnésticas con ecografia abdominal, observandose liquido libre
(ascitis).

Doce horas tras el drenaje presento de nuevo efusion pericardica. Se realizo pericardiectomia
por toracotomia y toma de muestras para histopatologia. El pericardio se observé muy
engrosado, y se evidenciaron adherencias a modo de tabicaciones entre pericardio parietal y
epicardio, por lo que fue inviable realizar pericardiectomia completa. Se apreciaron también
abundantes restos de fibrina en saco pericardico y superficie del miocardio.

La biopsia mostro la presencia de pericarditis supurativa, cronica, severa, difusa, con
hemorragia cronica y tejido de granulacién. En el cultivo del tejido pericardico se

aislé Staphylococcus pseudintermedius spp. Se ajusto la antibioterapia en base al
antibiograma: Amoxicilina — acido clavulanico (Clavaseptin ®) 22 mg/kg/12h, Metronidazol
(Metrobactin ®) 15 mg/kg/12h y Clindamicina (Clindaseptin ®) 11 mg/kg/12h. Se afiadi6 al
tratamiento enoxaparina sodica (Clexane ®) 100Ul/kg/12h via SC y Clopidogrel (Plavix®)
1mg/kg/24h por la presencia de trombosis observada en TC y los resultados del Dimero D (7.83
ug/ml ,rango fisiolégico <0.25 ug/ml). Se afadié pimobendan (Vetmedin ®) 0,25mg/kg/12h
debido a hipoquinesia segmental.

No se realiz6 hemocultivo por limitaciones econémicas del propietario.

Se dio el alta hospitalaria tras la mejoria clinica. Las revisiones ecocardiograficas mostraron
mejoria en las zonas hipokinéticas. Se realizé TC de revision un mes tras la pericardiectomia,
en el cual no se apreciaron efusiones, ni defectos de llenado en la vena cava ni otras
alteraciones. La medicién de Dimero D se redujo a 0.89 ug/ml. La revision ecocardiografica tres
meses tras el diagndstico mostré un estudio dentro de la normalidad, y no se ha referido
sintomatologia actualmente.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las pericarditis constituyen uno de los diagnosticos diferenciales en caso de derrame
pericardico. Estas se dividen en dos tipos segin su causa, en pericarditis infecciosa y
pericarditis idiopatica®. Las pericarditis infecciosas son causadas por bacterias u hongos que
producen efusion pericardica y representan un 4,7-8% de los casos*°. En muchas ocasiones
estas pericarditis infecciosas bacterianas se asocian a la penetracion de un cuerpo extrafio
intrapericardico, traumatismos, heridas penetrantes o migracion del agente infeccioso desde
otro foco®.

En este caso la histopatologia mostré signos de pericarditis supurativa crénica severa que junto
con el cultivo se asociaba a Staphylococcus pseudintermedius spp,estableciendose el
diagnostico de pericarditis infecciosa de caracter fibrinoso®. En nuestro paciente, no se
resefiaron antecedentes de cuerpo extrano ni traumatismos, pero no se descartan.

El TC revel6 una dilatacion anémala de la vena cava (sindrome de vena cava) y la presencia
de un trombo en dicha localizacion. Este puede haber sido consecuencia de una pérdida del
flujo laminar por fallo en el drenaje venoso en el atrio derecho, sin poder descartar otros
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trastornos de la coagulacién como hipercoagulabilidad por septicemia o presencia de dafo
vascular endotelial®

Como conclusién, la pericarditis infecciosa es muy poco comun en pequefos animales, pero se
ve con frecuencia en grandes animales asociada a penetracion de cuerpos extrafios®. En
nuestro caso no se ha encontrado cuerpo extrano pero no puede descartarse. La
pericardiectomia y el uso de antibioterapia ajustada al antibiograma supuso una curacién
completa del paciente. En animales jovenes con signos de insuficiencia cardiaca se
recomienda realizar ecocardiografia para patologias pericardicas.
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UN CASO FATAL DE ANGIOSTRONGILOSIS EN UN PERRO DE GIPUZKOA
Laia Piera Tuneu' , Diego San Sebastian Barandiaran’ , Aitor Llamas Ciorraga’ , Marta Leon?
1) Clinica Veterinaria Anoeta 2) Boehringer Ingelheim

INTRODUCCION

La angiostrongilosis canina es una parasitosis producida por el parasito Angiostrongylus
vasorum, un nematodo metastrongiloide pulmonar que afecta a canidos domésticos y salvajes.
Se trata de una enfermedad en expansion que se presenta en forma de focos endémicos
distribuidos a través de Europa®. En Espaiia no existe ningun estudio que indique la
prevalencia de esta enfermedad en perros, si bien se reportan numerosos casos en el norte.
No obstante, varios estudios realizados en canidos salvajes revelan la presencia del parasito
también en otras areas geograficas?.

Los signos clinicos cardiorrespiratorios son los mas frecuentes, aunque también se observan
otros signos diversos. La enfermedad en perros puede ser mortal a pesar del tratamiento’34,
como es el caso que exponemos a continuacion.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se presenta en la clinica veterinaria Anoeta-Hospital Donostivet 24h un perro Pastor vasco de
5 meses de edad con disnea y taquipnea de fecha de inicio desconocida. En el resto de la
exploracién se observa normotermia, taquicardia, caquexia, y ligera palidez de mucosas.

Las radiografias muestran un patrén pulmonar compatible con bronconeumonia verminosa, por
lo que se realiza el test Angio Detect de IDEXX, que da positivo, asi como un coprolégico y
técnica de Baermann-Wetzel, que revelan la presencia de huevos larvados y larvas de A.
vasorum en las heces.

En el momento del ingreso se instaura tratamiento con fluidoterapia y oxigenoterapia. Una vez
confirmado el diagnostico, se afaden corticoides, antibioterapia de amplio espectro y
antihelminticos para el tratamiento de los vermes pulmonares: milbemicina oxima, fenbendazol
e imidacloprid/moxidectina en spot-on. El animal muestra mejoria tras las primeras horas de
tratamiento, pero acaba falleciendo a las 13 horas del ingreso.

Se lleva a cabo una necropsia y examen anatomopatolégico, que confirman la presencia de los
nematodos en la regidon pulmonar.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La infeccion por A. vasorum se produce por ingestion de hospedadores intermediarios, como
caracoles o babosas, medios contaminados con sus secreciones, o por la ingestién de
hospedadores paraténicos como las ranas'3. Asi, el riesgo de ingestion de este tipo de
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animales es mayor en animales de vida exterior, como el caso que nos ocupa, ya que se
trataba de un perro que vivia totalmente en el exterior.

Histéricamente, en el Pais Vasco se reportan numerosos casos de angiostrongilosis canina®.

Aunque no hay ningun estudio que describa la prevalencia de la enfermedad en los perros de

nuestra zona, un estudio relativamente reciente muestra una prevalencia de hasta un 33,3% en
6

zorros®.

Los signos clinicos implican habitualmente al sistema respiratorio; no obstante, también se
describen alteraciones de la coagulacion, del sistema digestivo y neuroldgico, habiendo incluso
casos donde se presentan este tipo de sintomas sin estar acompanados de alteraciones
respiratorias apreciables'3*. En este caso, el perro presento principalmente signos
respiratorios graves con la consiguiente muerte. Las bajas por angiostrongilosis se describen
en toda Europa, tratandose incluso a veces de muertes subitas™®.

El diagnéstico presuntivo se fundamenta en la realizaciéon de pruebas de imagen, en las que se
aprecia neumonia con un patron compatible con presencia de vermes pulmonares. El
diagnostico definitivo se basa en la identificacion de los vermes, considerandose hasta ahora la
técnica de Baermann-Wetzel en heces el método “gold standard”'. Ademas, actualmente esta
disponible un snap rapido en sangre, Angio Detect Test (IDEXX), que aporta rapidez y sencillez
en su ejecucion’. No obstante, actualmente existen estudios que avalan otras técnicas
diagnosticas®. En nuestro caso, las dos técnicas anteriores fueron positivas y, ademas, tuvimos
la posibilidad de reafirmar el diagnoéstico mediante la identificacion de los vermes en los tejidos
afectados.

Ademas del tratamiento de soporte, es necesaria la administracién de antihelminticos para
tratar la angiostrongilosis canina. Varias formulaciones han demostrado eficacia, como el
fenbendazol, a dosis de 25-50 mg/kg durante 5-21 dias; imidacloprid/moxidectina en spot-on,
aplicacion Unica; y milbemicina oxima, 0,5 mg/kg una vez a la semana durante 4 semanas'34.
En nuestro caso usamos todos ellos, pero sin éxito, al tratarse de una enfermedad en estado
ya muy avanzado.

La prevencion de esta enfermedad es muy importante en perros de zonas consideradas
endémicas. Las administraciones mensuales de antihelminticos como las lactonas
macrociclicas han demostrado su eficacia en prevenir la angiostrongilosis canina’?®.

La angiostrongilosis canina es una enfermedad frecuente en nuestra zona que no debemos
menospreciar. Deberia incluirse en el diagnéstico diferencial de cuadros respiratorios, asi como
de otros cuadros mas atipicos sin causa identificada, ya que si no se trata a tiempo, puede
llegar a presentar un desenlace fatal.
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PERICARDITIS INFECCIOSA VS MESOTELIOMA EN UN YORKSHIRE TERRIER
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INTRODUCCION

Las enfermedades del pericardio constituyen aproximadamente el 7 % de la casuistica en
Cardiologia Veterinaria segun un estudio, 'y el 0,43 % de los ingresos en un centro de
referencia segun otra publicacion. ? La mayoria de efusiones pericardicas se deben a
neoplasias como el hemangiosarcoma o el quemodectoma, o se consideran idiopaticas. - Los
mesoteliomas se presentan con menor frecuencia.”? Las pericarditis sépticas son poco
frecuentes y el prondstico es muy variable. 47 El diagndstico se basa en la evaluacion citologica
del liquido pericardico. 48 El manejo de éstos pacientes se basa en el tratamiento antibiotico
adecuado y la pericardiocentesis. ¢ Dado el riesgo de pericarditis constrictiva se recomienda la
pericardiectomia una vez estabilizado el animal. ® También se ha descrito el tratamiento con
catéter intrapericardico permanente.” En los ltimos afios, el avance de las técnicas quirdrgicas
de minima invasion, permite realizar la pericardiectomia subtotal mediante toracoscopia. 1
No se ha correlacionado la pericarditis infecciosa con la presencia de mesotelioma en medicina
veterinaria ni humana, aunque si existen estudios que indicarian predisposicion al mesotelioma
en animales con efusion pericardica idiopatica ' y con exposicion a asbestos 12, y se reconoce
la inflamacion cronica como uno de los factores predisponentes al desarrollo de neoplasias. '?

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se presenta en consulta un Yorkshire Terrier macho castrado de 8 afios de 4,5 kg de peso con
distensién abdominal y taquipnea que han empeorado en las ultimas 48 horas. La exploracion
clinica evidencié sonidos cardiacos atenuados y ascitis. Las alteraciones de la analitica
sanguinea fueron leve hipoproteinemia e hiperglucemia. Se realizé ecografia abdominal con
diagnéstico de congestion hepatica y ascitis. La ecocardiografia reveld presencia de liquido en
el espacio pleural y pericardico y taponamiento cardiaco sin evidencia de masa asociada. Se
realizé pericardiocentesis y extraccion de 35 ml de liquido turbio de color amarillento. En el
analisis citologico se encontraron células inflamatorias y mesoteliales reactivas, asi como
presencia de cocos Gram positivos. Tras cultivo microbiolégico se aislé Streptococcus
pneumoniae, sensible a marbofloxacino, y se instauré dicho tratamiento antibiético. Tras
mejoria clinica durante un mes, regreso a la clinica con recidiva de la ascitis y efusion
pericardica, por lo que se decidié realizar pericardiectomia toracoscépica. Inicialmente el
paciente presenté buena evolucion, pero diez dias después se repite el cuadro de disnea. Se
diagnostico efusion pleural masiva y no se logré estabilizar, muriendo a las pocas horas. La
biopsia del pericardio evidencié ausencia de bacterias y criterios de malignidad en las células
mesoteliales compatibles con mesotelioma.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las efusiones pericardicas sépticas son raras, segun el estudio retrospectivo mas reciente,
representarian un caso entre 143 perros con enfermedad del pericardio.'® Se suelen asociar a
migracion de cuerpos extrafos, infecciones pulmonares o diseminacion hematogena de
microorganismos.>® El andlisis citologico del liquido pericardico permite el diagnostico, aunque
es muy poco sensible para las neoplasias.' Los mesoteliomas como causa de enfermedad
pericardica parecen mas frecuentes en razas pequefias y medianas.'® Las biopsias de
pericardio pueden ser confusas en pericarditis crénicas y mesoteliomas cuando hay muchas
células mesoteliales reactivas 1%, y se han relacionado ambas patologias en humanos y
caninos. '"'? La recurrencia de efusion pleural y la mortalidad en los primeros 120 dias tras la
pericardiectomia se han asociado con mayor posibilidad de que la causa sea un mesotelioma.'®
En nuestro caso el mesotelioma aparece como la causa mas probable del curso clinico, ya que
no se presentaron indicios clinicos ni histopatolégicos de diseminacion bacteriana.
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SARCOMA ANAPLASICO EN BASE CARDIACA EN UN MAINE COON
Blanca Gomez Trujillo? , Maria del Mar Dominguez Amaral’ , Susana Serrano Sobrino’
1) Hospital Veterinario VETSIA

INTRODUCCION

Los tumores cardiacos en pequefios animales son uno de los diagnosticos diferenciales en
caso de derrame pericardico. Es frecuente ver tumores en esta localizacién en perros', pero en
esta ocasion se encontré en un gato, que ademas afectaba al cayado adrtico.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Acudioé gato Maine Coon macho esterilizado de 3 afios con disnea y anorexia de tres dias de
evolucion.

En la exploracion fisica mostré mucosas palidas, sonidos cardiacos atenuados, auscultacion
pulmonar con refuerzo espiratorio, pulso débil e hipotermia.

Se realizé radiografia toracica observando derrame pleural y cardiomegalia severa. El estudio
ecocardiografico reveld abundante derrame pericardico con signos de taponamiento cardiaco.
A su vez, se visualizé una masa de 1,8cm de forma irregular y heterogenea, localizada entre
techo de atrio derechoy el cayado adrtico que comprimia cdmaras derechas.

Para estabilizar al paciente se drenaron 40 ml de derrame pericardico. La citologia del mismo
sugirié origen neoplasico, aunque sin ser concluyente, por lo que se realizaron pruebas
complementarias descartando enfermedades infecciosas (FeLV/FIV,PIF), analitica sanguinea
completa dentro de la normalidad y ecografia abdominal sin hallazgos significativos, por lo que
se propuso la realizacién de tomografia computarizada (TC).

EI TC evidencié una masa con origen en base cardiaca y que captaba contraste de forma
marcada y heterogénea. No se detectaron otros focos tumorales, ni primarios ni

metastasicos. A las 24 horas tras el drenaje el paciente present6 derrame pericardico
recidivante con taponamiento cardiaco, por lo que se realizé pericardiectomia por toracotomia y
escision parcial de la masa, la cual no se pudo reseccionar de forma completa debido a su
intima union con la tunica externa del cayado aértico. Se instaurd tratamiento posquirurgico con
amoxicilina — acido clavulanico (Clavaseptin ®) 22 mg/kg/12h PO, Marbofloxacino (Marbocyl ®)
3 mg/kg/24h via PO, metadona (Metasedin®) 0,2 mg/kg/4h via IV y posteriormente tramadol
(Adolonta®) 3mg/kg/8h via PO y famotidina (Pepcid®) 1 mg/kg/12h PO.

El estudio anatomopatoldgico indico la presencia de un tumor con caracteristicas de malignidad
de origen mesenquimal (sarcoma) pobremente diferenciado (anaplasico). Incluyé como primer
diagnéstico diferencial un hemangiopericitoma maligno. Se inicié tratamiento quimioterapico
(doxorrubicina 1mg/kg/21dias via V).
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En revisiones posteriores la masa mostré ecograficamente un crecimiento paulatino y se
modifico el tratamiento quimioterapico (Ciclofosfamida 4 mg/kg/48h y meloxicam (Metacam ®)
0,05 mg/kg/24 horas PO). Tras un mes desde la intervencion el paciente comenzé a mostrar
vomitos y anorexia. Se realizé una radiografia toracica evidenciando derrame pleural y los
propietarios optaron por la eutanasia humanitaria del paciente.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las neoplasias son la segunda causa mas comun en gatos de derrame pericardico, donde
representan el 19% incluyendo linfoma y carcinoma como las mas comunes?y mas raramente
timomas, mesotelioma y hemangiosarcoma?. El fallo cardiaco congestivo es la primera causa
mas comun de derrame pericardico representando el 44-75%*.

Los hemangiosarcomas en gatos solo han sido descritos en atrio derecho en una ocasién®,
siendo mas frecuentes otras localizaciones como cavidad abdominal, mediastino o paladar.

Los hemangiopericitomas se han descrito numerosas veces en la superficie cutanea pero no se
han reportado casos donde se localizasen en base cardiaca en pequefios animales. En
medicina humana, sin embargo, si se han descrito en esta localizacién’.

En este caso, la biopsia indic6 como posible diagnostico un sarcoma anaplasico. Los sarcomas
se caracterizan por presentar malignidad local con posibilidad de recidiva en caso de que la
reseccion quirdrgica no sea completa’, como ocurrié con el paciente, y la probabilidad de
metastasis o diseminacioén a distancia se clasifica como alta por el caracter del tumor y por la
localizacion organica en relacién a la aorta’. En este caso la limitacion debido a la falta de
diferenciacion celular del tejido biopsiado hace que no puedan descartarse otras neoplasias en
el diagnéstico diferencial.

Pese a que los sarcomas en gatos son frecuentes, encontrar neoplasias primarias de esta
estirpe en el corazén es muy poco habitual en esta especie, siendo el linfoma el tumor mas
frecuente en ésta localizacion?*. Por ello, como conclusion, en pacientes jovenes con signos de
insuficiencia cardiaca y cardiomegalia en radiografia, esta indicado realizar ecocardiografia
para descartar cardiomiopatias, efusiones pericardicas y masas cardiacas. Ademas, en este
caso cabe destacar la importancia de la pericardiectomia para reducir la sintomatologia, tomar
muestras para llegar a un diagnéstico histopatolégico y enfocar el tratamiento y pronéstico.
Asimismo, en caso de diagnosticar una masa en base cardiaca, en gatos siempre se debe
descartar la presencia de un foco tumoral primario en otra localizacion, puesto que en

la mayoria de los casos los tumores cardiacos suelen ser metastasicos®.
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TRATAMIENTO DE UN BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR DE TERCER GRADO
MEDIANTE LA IMPLANTACION DE UN MARCAPASOS BICAMERAL DDD (Dual)
Pablo Antonio Fernéndez Rodriguez’ , Angel Ferrero de Loma-Osorio 2

1) Aulna Especialidades Veterinarias 2) Hospital Clinico Universitario de Valencia

INTRODUCCION

La implantacién de marcapasos es el tratamiento de eleccién para pacientes con bradicardia
sintomatica como el bloqueo auriculo-ventricular (AV) de segundo grado avanzado o de tercer
grado (completo) que no responden a tratamiento médico. Habitualmente en cardiologia
veterinaria se usan marcapasos monocamerales con un electrodo que se localiza en ventriculo
derecho (VD) programado en VVI (V ventriculo, | inhibido) o VVIR (R modulacién frecuencia).
Esta modalidad crea una despolarizacién ventricular en ausencia de impulso ventricular natural
(1, Esta modalidad VVI tiene las desventajas de tener un ritmo no fisiolégico y una asincronia de
la contraccion entre los atrios y los ventriculos, lo que puede desarrollar un “sindrome de
marcapasos” (245 Estas limitaciones pueden resolverse usando marcapasos bicamerales.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se remite al Servicio de Cardiologia un perro mezcla de American Staffordshire y Pitbull macho
de 4 afos y 18 kg para valoracion de intolerancia al ejercicio, tos esporadica y bradicardia. El
paciente habia sido abandonado y se encontraba en un estado corporal bajo y en
tratamiento final por leishmania con alopurinol 10 mg/kg PO cada 12h, domperidona 0.5 mg/kg
cada 12h, glucantime 90 mg/kg SC al dia 30 dias y benaceprilo 0.25 mg/kg al dia.

El paciente mostraba un soplo holosistolico grado 1I/VI en apex izquierdo y leve aumento de
ganglios popliteos. En el hemograma se observaba una leve anemia no regenerativa de 34.6%,
en la bioquimica leve hiperfosfatemia, proteinograma con cociente A/G 0.7, funcién tiroidea T4
total y TSH normales, Troponina | ultrasensible 0.03 ng/ml (< 0.06), urianalisis normal con ratio
UPC 0.13. La ecografia abdominal mostraba una leve ascitis (no se pudo tomar muestra) y leve
linfoadenopatia sublumbar y mesentérica. En el electrocardiograma se observaba un bloqueo AV
de segundo grado avanzado con intervalos de bloqueo de tercer grado (completo) con complejos
de escape ventricular, con una frecuencia atrial de 120 Ipm y frecuencia ventricular de 48 Ipm.
Las radiografias toracicas mostraban cardiomegalia (VHS 11.5), con dilatacion biatrial y aumento
de camaras cardiacas derechas sin signos de congestion pulmonar. En la ecocardiografia se
observaba dilatacion leve de camaras cardiacas izquierdas y derechas, leve insuficiencia mitral
con jet central, funcién sistolica conservada de VI y VD, patrén diastélico normal sin aumento
evidente de presiones de llenado.

Se realiza implantaciéon de un marcapasos bicameral DDD con un electrodo en VD y otro en AD
con método de fijacion activa. La intervenciéon se realizé sin complicaciones. El generador
inicialmente se configura en modo de estimulacién unipolar. El paciente es dado de alta a los 7
dias con cefalexina dos semanas, vendaje en el cuello y tratamiento de la leishmania de
alopurinol y domperidona.

El paciente se revisa a los 3 meses sin alteraciones, con una configuracion de estimulacion
unipolar en modo DDD sin complicaciones del marcapasos mayores o menores. El paciente se
revisa a los 18 meses no mostraba ninguna sintomatologia cardiaca con buena condicion
corporal, en las radiografias no hay signos de dislocacién y se observa disminucién del tamafio
cardiaco (VHS 10.5), en la ecocardiografia muestra disminucion de las camaras cardiacas con



XVIII Congreso de Especialidades Veterinarias

26-27 de Abril de 2019 - Palacio de Congresos - ZARAGOZA

funcién sistélica conservada de VI y VD. Sin complicaciones en el marcapasos. Se obtiene
valores de troponina | de 0.04 ng/ml. El paciente lleva 30 meses sin cambios clinicos.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El uso de marcapasos bicamerales puede contrarrestar los efectos negativos de la estimulacion
cardiaca no fisioldgica ("> y evitar el llamado sindrome de marcapasos que consiste en signos
y sintomas cardiovasculares de fallo cardiaco e hipotension inducido por la estimulacion
ventricular derecha especialmente si existe disociacion AV 245, Se ha demostrado en estudios
de humana y veterinaria la mejora de parametros hemodinamicos % y de mejoria en la calidad
de vida en personas @7 usando estimulacion bicameral.

A pesar de los beneficios tedricos no se ha demostrado una mejoria en la supervivencia tanto
en humana como en veterinaria 8, pero no aumenta las complicaciones en su implantacion y
no hay una diferencia excesiva en cuanto a tiempos de implante respecto a un electrodo,
excepto cuando se implantan tres en modo DDD-BiVs ©). El uso de un electrodo en modo VDD
solventa la dificultad de la implantacion del electrodo auricular, pero tiene la limitacion de la
inestabilidad del sensado atrial que puede dirigir a pérdida de la sincronia AV
intermitentemente, ademas de la limitacién del tamafo por la distancia de posicién del
electrodo flotante ©9),

La eleccion de un marcapasos bicameral con dos electrodos en nuestro paciente fue la edad
joven del mismo, raza y el tamafo del mismo. El hallazgo de la ascitis, pudo ser debida a la
bradicardia y bajo gasto cardiaco, ya que desaparecio6 tras la implantacién del marcapasos.
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DANO MIOCARDICO CON DISFUNCION MIOCARDICA SEVERA REVERSIBLE EN UN
PERRO POR MORDEDURA DE SERPIENTE

Lidia Llauet Cardenas’ , Pablo Fernandez Rodriguez’ , Raquel Francés Borrell !

1) Alna Especialidades Veterinarias

INTRODUCCION

En numerosos estudios se han descrito los efectos que pueden producirse a nivel organico por
la mordedura de distintas especies de serpientes. El cuadro clinico es variado, dependiendo del
tipo de serpiente, veneno inyectado y localizaciéon. Puede producirse desde la afectacion focal
en el lugar de mordedura?, a una respuesta inflamatoria sistémica que afecte multitud de érganos,
incluso provocando la muerte'23,

El corazon puede ser uno de los 6rganos diana y sufrir dafio miocardico o arritmias, ya sea por
cardiotoxinas o como consecuencia de la respuesta inflamatoria sistémica que se pueda
establecer'.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se presenta un paciente canino macho no castrado, galgo de 4 afios de edad, por cuadro de
cojera y edema generalizado de extremidad anterior izquierda.

En el examen fisico se observa la extremidad edematosa, con necrosis, sin otros hallazgos
significativos en el resto de la exploracion. Analiticamente hay neutropenia, monocitosis,
trombocitopenia, hipoalbuminemia, hipercalemia, hiperbilirrubinemia e hiperlactatemia. Tiempos
de coagulacién (PT, aPTT) aumentados. En las radiografias toracicas se observa cardiomegalia
sin signos de congestion. Aumento de troponina | (cTnl) 1,08 ng/ml (< 0,06) y proteina C reactiva
(CRP) 160 mg/l (0-10,7). En el electrocardiograma se observa taquicardia sinusal y depresion
del segmento ST. La ecocardiografia muestra dilatacion moderada de ventriculo izquierdo y
disminucién grave de la funcion sistolica (AF 8,56%, EF 23%).

Durante su hospitalizacion, recibié Ringer lactato, transfusiones de plasma fresco congelado,
marbofloxacino 2 mg/kg IV SID, metadona 0.3 mg/kg SC QID y pimobendan 0.25 mg/kg PO BID.
Se realiz6 necrosectomia y curas diarias. Se dio de alta a los 9 dias, presentando a nivel analitico
Unicamente hipoalbuminemia leve y trombocitopenia moderada.

A los dos meses, la ecocardiografia muestra dilatacion leve de ventriculo izquierdo, con mejoria
de funcioén sistolica (AF 24%, EF 52%) y de otros indices sistélicos de ventriculo izquierdo, sin
alteraciones electrocardiograficas. Normalizacién de troponina | y proteina C reactiva.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El dafio miocardico se ha descrito asociado a envenenamiento con serpientes, observandose un
aumento de troponina | (cTnl)'3, biomarcador especifico de dafio y necrosis en cardiomiocitos?®.
Puede deberse al efecto directo de ciertas cardiotoxinas o ser consecuencia de la respuesta
inflamatoria sistémica establecida por cambios hemodinamicos, trombosis y efectos de
citoquinas involucradas?3°. También se han descrito la presencia de arritmias, especialmente
ventriculares, por alteracion del sistema de conduccion, aun sin existir dano en los
cardiomiocitos’24.



XVIII Congreso de Especialidades Veterinarias

26-27 de Abril de 2019 - Palacio de Congresos - ZARAGOZA

Por otra parte, se ha correlacionado el aumento de CRP y cTnl en pacientes con mordedura de
distintas especies de serpiente. En los casos en los que no se ha visto correlacion, puede deberse
a que el dafio miocardico es inducido Unicamente por ciertos tipos de citoquinas?®.

La correcta evaluacion en estos pacientes implica la realizaciéon de un protocolo diagndstico
completo con analiticas sanguineas, radiografias toracicas y evaluacion cardiaca. La proteina C
reactiva nos ayudara a monitorizar la respuesta inflamatoria sistémica.

En los estudios realizados a dia de hoy unicamente se ha demostrado el dafio miocardico
valorando troponina | sin haberse descrito la disfuncion sistolica mediante ecocardiografia y su
mejora. Para un control mas preciso deberiamos evaluar valores de troponina | junto con
electrocardiografia y/o estudio Holter (arritmias pueden ser intermitentes?) junto con la
ecocardiografia.
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Obstruccion dinamica del tracto de salida del ventriculo derecho secundario a una
diseccion adrtica ascendente en un gato

Ivan Miralles’ , Domingo Casamian-Sorrosal’

1) Cardiology Service - Southfields Veterinary Specialists

INTRODUCCION

La diseccion aortica (DA) es una patologia adquirida que consiste en la separacion de la tunica
intima de la media dando lugar a un plano de diseccioén en la pared aortica que puede propagarse
a lo largo de la aorta (Ao). El resultado son dos lumenes vasculares. Cuando la DA no llega a
romperse, provoca la dilatacion local de la Ao, llamada también aneurisma disecante aortico
(AA)®. En veterinaria, se han descrito algunos casos asociados a causas similares a las
resefiadas en humanos®'’. Sin embargo, creemos que este es el primer caso descrito de una
obstruccion dinamica del tracto de salida del ventriculo derecho (ODTSVD) secundario a una DA
en un gato.

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se describe una DA en un gato castrado comin europeo de pelo corto de 13 afios de edad,
remitido al servicio de cardiologia para valoracién preanestésica de un soplo cardiaco antes de
empezar el tratamiento de radioterapia de un carcinoma de células escamosas no resectable en
la zona cervical lateral media derecha. El diagnostico se realizd mediante tomografia axial
computerizagda (TAC) e histologia de la masa.

Se refirieron tos, disfagia y disfonia durante los dos meses que habia llevado a la investigacion
y diagndstico de la neoplasia cervical y disnea severa y progresiva de 2 dias de duracion. En el
examen fisico, se ausculto un soplo sistolico de grado IlI/VI con punto de maxima intensidad en
area paraesternal craneal derecha, mucosas palidas y pulsos metatarsianos débiles. La
frecuencia respiratoria era de 40 rpm. La condicién corporal era baja (1.5/5).

La presion sistolica (técnica Doppler) en las extremidades posteriores era de 100 mmHg.

La ecocardiografia revel6 una marcada dilatacion de la Ao con una DA que se extendia desde la
base derecha de la valvula adrtica hasta la Ao descendente, causando una ODTSVD.La zona
inicial de desgarro de la Ao se sospechd a nivel de la Ao ascendente mediante la visualizacién
de dos “aletas” en la zona de AA proximal. Se identifico una hipertrofia asimétrica del ventriculo
izquierdo (LVFWd 6.5 mm) sin evidencia de aumento del diametro del atrio izquierdo (1.12 cm),
con una funcién sistélica normal (FS 42%). El modo Doppler color reveld leve regurgitacion
aortica. Un patron de relajacion anémalo fue observado en los estudios de funcién diastolica. Se
observé flujo en cada latido desde la Ao hacia el AA. El gran AA causaba una obstruccion
dindmica del tracto de salida del ventriculo derecho que se observé en modo 2D, en color y con
la evaluacion del flujo en el tracto de salida del ventriculo derecho que tenia forma de daga y
velocidades elevadas (3.2 m/s).Se revisé el TAC anterior de térax y se observo una dilatacion de
la Ao ascendente y cayado aunque la ausencia de contraste impidié determinar si existia ya una
DA. EI ECG mostré un ritmo sinusal normal. El gato fue eutanasiado un dia después por
empeoramiento de los signos clinicos. La necropsia fue declinada por el propietario.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los signos clinicos fueron inicialmente asociados a los cambios pulmonares del TAC asi como a
la presion extramural de la traquea. La ecocardiografia sugirié la presencia del AA como un factor
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importante en los signos subagudos de intolerancia al ejercicio y disnea. Los signos derivados
del AA podrian atribuirse a dolor intratoracico o a la disminucién del gasto cardiaco y la perfusion
periférica debido al AA. Es probable que la intolerancia al ejercicio severa subaguda fueran
debidos al menos en parte a esta disminucién de la perfusion en diversos grupos musculares. La
ecocardiografia ha sido el diagnéstico no invasivo habitual de DA% El origen de la DA resefiada
en este caso es desconocido. El gato de este caso, presentaba una hipotensién sistdlica que era
probablemente el resultado del AA. Se desconoce si la presencia del tumor podria haber sido un
factor en la formacion del AA por invasion tumoral de Ao o por aumento del estrés endotelial en
la zona de la Ao ascendente por la oclusion de las carétidas por el tumor. El tratamiento de
eleccion en humanos depende de si la condicion es aguda o crénica, asi como del sitio exacto
de la DA* En veterinaria no existe la posibilidad de realizar tratamientos actualmente. El
prondstico de DA en pequefios animales no ha sido estandarizado y algunos gatos parecen
tolerar el AA durante varios meses®. En nuestro caso, el pronostico era muy grave y el gato se
deterioré rapidamente lo que llevo a su eutanasia.
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