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RESUMEN 

La Degeneración Mixomatosa de la Válvula Mitral (MMVD) es la enfermedad car-
díaca más frecuente y de largo periodo asintomático. La presente investigación se 
elabora con el fin de determinar la frecuencia de pacientes diagnosticados con 
MMVD en una clínica veterinaria de Samborondón. Se obtuvo una población de 
956 registros de pacientes que asistieron a consulta cardiológica en el periodo 
2017-2021 y septiembre-octubre del 2024, cuya muestra estudiada fue de 442 ca-
sos. La muestra se consiguió con la recopilación de datos de las historias clínicas 
respaldadas por ecocardiograma. Para obtener los resultados se consideró la cla-
sificación de la gravedad de la enfermedad establecida por el consenso de ACVIM 
en el 2019. El análisis de los resultados identificó que la frecuencia de la enferme-
dad fue del 46% donde los pacientes presentaron mayormente el estadio B2 (46%), 
los signos predominantes fueron el soplo (32%) y la tos seca (20%). Se encontró 
relación estadísticamente significativa entre la presencia de la enfermedad y facto-
res asociados como raza, edad, tamaño; mientras que no se asoció con la variable 
sexo. Por otra parte, el hallazgo característico en ecocardiograma de este estudio 
es el engrosamiento valvular mitral con 21%, seguido de la dilatación del ventrículo 
izquierdo (20%). Se recomienda completar de manera exhaustiva y precisa las his-
torias clínicas e informes de ecocardiograma de los pacientes con el fin de optimizar 
la recopilación de datos relevantes y minimizar la posibilidad de errores derivados 
de información incompleta.  
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ABSTRACT 

Myxomatous mitral valve degeneration (MMVD) is the most common and long-
term asymptomatic heart disease. The present research is being carried out in order 
to determine the frequency of patients diagnosed with MMVD in a veterinary clinic 
in Samborondón. A population of 956 records of patients who attended cardiology 
consultations in the period 2017-2021 and September-October 2024 was obtained, 
whose sample studied was 442 cases. The sample was obtained by collecting data 
from medical records supported by echocardiogram. To obtain the results, the clas-
sification of disease severity established by the ACVIM consensus in 2019 was con-
sidered. The analysis of the results identified that the frequency of the disease was 
46%, where the patients mostly presented stage B2 (46%), the predominant signs 
were murmur (32%) and dry cough (20%). A statistically significant relationship was 
found between the presence of the disease and associated factors such as race, 
age, size, while it was not associated with the sex variable. On the other hand, the 
characteristic found in echocardiogram of this study is mitral valvular thickening with 
21%, followed by left ventricular dilation (20%). It is recommended to complete pa-
tients' medical histories and echocardiogram reports thoroughly and accurately to 
optimize the collection of relevant data and minimize the possibility of errors result-
ing from incomplete information. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 Antecedentes del problema 

La degeneración mixomatosa de la válvula mitral (MMVD) es la enfermedad car-

díaca más frecuente y de largo periodo asintomático. La frecuencia de presentación 

es del 75-80% y es responsable de la mayoría de la casuística de Insuficiencia 

cardiaca congestiva (ICC) (Jin Kin y otros, 2023). La enfermedad se caracteriza por 

lentos cambios progresivos en la válvula mitral del corazón, iniciando con el engro-

samiento e irregularidades de los bordes de las valvas de las válvulas que con lle-

van a la regurgitación (fuga en la válvula), aumento del trabajo y dilatación cardiaca 

izquierda (Keene y otros, 2019). El diagnóstico se determina por Rx y ecocardio-

grafía (Vezzosi y otros, 2021). 

El Colegio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM) publicó un es-

quema de declaración de consenso sobre la gravedad de la enfermedad. La evolu-

ción de la enfermedad describe 4 etapas: A, B (B1, B2), C, D cuyas manifestaciones 

clínicas son descritas en el estadio C y D presentando soplo, taquipnea, inquietud, 

dificultad respiratoria, tos, arritmias, edema, ascitis o sincopes a diferencia de los 

estadios B del cual el único signo es la presencia de soplo a la auscultación (Keene 

y otros, 2019). La etapa A son categorizados a los perros con alto riesgo de desa-

rrollar enfermedades cardiacas (razas predisponentes) pero que no manifiesta nin-

gún trastorno estructural en el corazón (Keene y otros, 2019). 

Se desconoce la etiología de la mayoría de los casos de MMVD. En los últimos 

años, existen dos vías moleculares que son estudiadas:  las vías de la serotonina 

(5HT) y del factor de crecimiento transformante beta (TGF-β), de las cuales se han 

implicado en la etiología de la MMVD en humanos y perro domésticos (Tang y otros, 

2022). Igual se considera que a través del tiempo la cría selectiva del perro ha dado 

lugar a una gama fenotípica amplia de perros de diferentes tamaños y también sus-

ceptibilidad a enfermedades, de modo que la mayor incidencia de MMVD se pro-

duce en razas de perros pequeños y medianos <20kg de peso (Oyama y otros, 

2020). Sin embargo, en las razas grandes se han evidenciado lesiones valvulares 

menos pronunciadas, pero igual de significancia médica al manifestar curso progre-

sivo y lento (Svensson y otros, 2024). 
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La prevalencia de MMVD oscila entre el 30% y el 70% en perros mayores de 10 

años, y la incidencia de MMVD a lo largo de la vida es del 100% en algunas razas, 

tal es el caso de los Cavalier King Charles Spaniels y perros con cresta china (CCD) 

quienes presentan predisposición hereditaria de la enfermedad (Adler y Tidholm, 

2023). Otras razas predisponentes son Dachshunds, Caniches miniatura y Yorks-

hire Terriers, además, no se han evidenciado predisposición por sexo y el efecto 

sobre la mortalidad representa el 4,9% en el total de los perros (Oyama y otros, 

2020). 

MMVD presenta diversa prevalencia a escala mundial y está dependerá de las 

características epidemiológicas estudiadas, así como edad, sexo y raza. Keene y 

otros (2019) indicaron que la incidencia en América del Norte es de 10% en consulta 

externa y dentro de este porcentaje aproximadamente el 75% de los pacientes pre-

sentan valvulopatía mitral en raza pequeña mayores a 13 años. En España un es-

tudió obtuvo una prevalencia de 39,3 % de una población de 455 perros de raza 

grande sin especificación de edad (Wesselowski y otros, 2022). 

1.2 Planteamiento y formulación del problema 

1.2.1 Planteamiento 

Aunque las enfermedades cardiacas prevalecen conforme avanza la edad de la 

mascota, son de importancia al presentar un curso silencioso, el cual muchos cani-

nos no muestran signos hasta manifestar insuficiencia cardiaca significativa que 

pueden llegar a comprometer y afectar su calidad de vida. 

La enfermedad mixomatosa de la válvula mitral (MMVD) es la causa frecuente 

de la presencia de insuficiencia cardiaca y causa de muerte cardiaca en perros 

(O´Brien y otros, 2021). La insuficiencia cardiaca se caracteriza porque el corazón 

no puede suministrar sangre a todo el organismo provocando signos clínicos como 

inquietud, dificultad respiratoria, ascitis o tos y en casos graves la muerte (Bagardi 

et al., 2022). 

Por otra parte, los tutores responsables tienen el deber de promover los che-

queos rutinarios cardiológicos en perros que empiezan su vida adulta y senior, este 

buen hábito podría controlar la incidencia de enfermedades adquiridas por la edad 

y garantizar el bienestar animal. La presencia de MMVD se ha encontrado en perros 

mayores a 10 años, sin embargo, la recomendación es realizar control cardiológico 
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anual a partir de los 6 años (Paucar Montenegro, 2022). Además, se debe imple-

mentar exámenes de salud, mejorar la vigilancia y nutrición en caninos gerontes 

(Churchill & Eirmann, 2021). 

No obstante, a veces el compromiso que conlleva cuidar un paciente geriátrico 

no puede ser sustentado por los dueños y es propicio a aumentar la tasa de aban-

dono. Mota Rojas y otros (2021) exponen que el 3.8% de abandono de perros en 

la calle ocurre por la edad avanzada de la mascota de compañía, es decir, el aban-

dono se produce en escasos casos por los cuidados que requiere. 

Esta enfermedad requiere ser minuciosamente estudiada en la ciudad de Sam-

borondón a fin de conseguir mayor alcance de base informativa y obtener como 

resultado, considerable credibilidad de los estadios y frecuencia de la degeneración 

mixedematosa de la válvula mitral. 

1.3 Justificación de la investigación 

En la actualidad, Ecuador presenta registros actualizados sobre la frecuencia y 

etapa de MMVD, sin embargo, no existe un estudio en la ciudad de Samborondón 

con mayor alcance de tiempo para recopilar mayor número de casos y, por consi-

guiente, obtener resultados más confiables.  

La enfermedad de la degeneración mixomatosa de la válvula mitral compromete 

la calidad de vida de los caninos predisponentes a la enfermedad, perros adultos y 

gerontes. Por tal motivo, es de relevancia al presentarse en las clínicas veterinarias 

afluencia de pacientes con dicha enfermedad, promoviendo que los médicos vete-

rinarios estén constantemente actualizándose para saber cómo abordarlas, a razón 

de que los signos no son evidentes y llegan a pasar desapercibidos (Núñez Gines, 

2020). 

Además, los avances tecnológicos en el área de cardiología ofrecen la oportuni-

dad de propiciar un diagnóstico más certero, tal es el caso del uso de métodos 

estándar de oro como la radiografía de tórax y el ecocardiograma que nos permiten 

evaluar la estructura y correcta función el corazón (Soyon y otros, 2023). 

 1.4 Delimitación de la investigación 

• Espacio: Clínica veterinaria Tafur Animal Care, ubicada en Tornero 3. 

Mz K, Samborondón, Guayas. 



18 
 

• Tiempo: 2 meses de recopilación de datos pertenecientes al mes de sep-

tiembre- octubre del 2024.  

• Población: Historias clínicas e imágenes o informes de ecocardiograma 

de pacientes que hayan asistido a consulta cardiológica sin distinción de 

raza, sexo o edad. 

1.5 Formulación del problema 

¿Cuál es la frecuencia de degeneración mixomatosa valvular mitral (MMVD) en 

perros? 

1.5.1 Sistematización del problema 

¿Cuál signo alerta a los propietarios de un posible problema cardiaco? 

¿Qué otros signos presentan los perros con insuficiencia mitral? 

¿Cuál es el estadio de insuficiencia valvular mitral que llega con mayor frecuen-

cia a consulta?  

¿Cuáles son los factores que se podrían relacionar con la presencia de MMVD? 

¿Qué otros hallazgos ecocardiográficos están asociadas a la presencia de val-

vulopatía mitral? 

1.6 Objetivo general 

Analizar la frecuencia de insuficiencia valvular mitral en perros de una clínica 

veterinaria de Samborondón 

1.7 Objetivos específicos 

• Categorizar los estadios más concurrentes de la degeneración mixoma-

tosa valvular mitral (MMVD). 

• Caracterizar los signos clínicos presentes en la degeneración mixomatosa 

de la válvula mitral. 

• Evaluar factores asociados a la presencia de esta patología. 

1.8 Idea a defender 

Conocer la frecuencia de pacientes con degeneración mixomatosa de la válvula 

mitral y su relación con los factores asociados. 
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2 MARCO TEÓRICO 

2.1  Estado del arte 

El estudio de la degeneración mixomatosa mitral tuvo su crecimiento a partir del 

siglo XXI tras experimentar con perros la eficacia de fármacos cardiológicos en hu-

manos. Bagardi y otros (2022) relatan que en diversas publicaciones científicas ex-

perimentaban en los perros la dosis, eficacia y comparaciones entre medicamentos 

tales como los inhibidores de la ACE, bloqueadores β, sildenafil, diuréticos y amlo-

dipino consiguiendo al final de la década, las pautas para el diagnóstico y trata-

miento de insuficiencias cardiacas en medicina humana que asimismo sirvieron 

para el avance en tratamientos cardiológicos veterinarios. 

Desde 2010 hasta el 2020, los estudios que experimentaban con perros decre-

cieron por cuestiones de ética. La salud y el bienestar de los perros como criterio 

de valoración primaria adquirieron importante consideración, por lo tanto, las pos-

treras investigaciones se llevaron a cabo en perros como pacientes, logrando de 

esta manera que en el año 2021 a través del consenso ACVIM se establezcan guías 

para el diagnóstico y tratamiento de la valvulopatía mixomatosa mitral según la 

etapa: A, B1, B2, C, D (Bagardi y otros, 2022). 

En los últimos años, los estudios han sido encaminados a conocer la etiología 

de MMVD y se describe que la genética influye en la aparición de la enfermedad. 

Se han realizado múltiples estudios a fin de identificar y dar a conocer los mecanis-

mos genéticos y moleculares que están relacionados a la MMVD, entre ellos se 

incluye, el estudio de todo el genoma y secuenciación del genoma del perro, estu-

dios de microARN y expresión génica/transcriptoma (O´Brien y otros, 2021). El mo-

delo principal de estudio es la raza Cavalier King Charles Spaniels (CKCS) y Da-

chshund al exhibir predisposición hereditaria a dicha enfermedad y sugiere una he-

rencia poligénica (Reimann y otros, 2023). 

Bagardi y otros (2022) mencionan que la incidencia de MMVD está relacionada 

con la edad y es mayormente frecuente en ciertas razas como Cavalier King Char-

les Spaniel (CKCS), estimando que la mitad de esta raza se ve afectada a la edad 

de 6-7 años, a diferencia de casi todos los perros que tienen más de 10 años, ya 

suelen presentar la enfermedad. 
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No obstante, Ramos y otros (2021) realizaron un estudio con 126 perros de raza 

CKCS > 8 años demostrando que el 44% no tenían remodelación cardíaca, indi-

cando no padecen estadios avanzados de MMVD y que la progresión de la enfer-

medad depende de la individualidad y agresividad en la edad temprana. 

Los avances tecnológicos han permitido estudiar con éxito la viabilidad de em-

plear células cultivadas de válvulas mitral in vitro como modelo para estudiar MMVD 

obteniendo oportunidad para identificar los reguladores implicados en la progresión 

de la enfermedad y gracias a este avance el estudio de la enfermedad mixomatosa 

puede ser menos invasiva al emplear métodos in vitro y no experimentar con cani-

nos (Tan y otros, 2019). 

Con respecto a la prevalencia, es muy variable y dependerá de las característi-

cas epidemiológicas estudiadas tales como edad, sexo y raza.  

En Ecuador, Obando Zunino (2022) realizó un estudio en una clínica de la ciudad 

de Guayaquil para determinar la prevalencia de MMVD con una población de 82 

pacientes diagnosticados con valvulopatía mitral, determinando que el 64,63% se 

encuentran en estadio B1 y mayores a 8 años.  

Esta proporción se asemeja con la prevalencia del estudio realizado por Salgado 

Morales (2021) donde indicó que la incidencia de esta patología en clínicas veteri-

narias que brindan servicio de ecocardiografía en la ciudad de Cuenca, Azuay era 

de 54,4% de 200 perros mayores a 7 años.  

Paucar Montenegro (2022) mediante un estudio retrospectivo de las principales 

cardiopatías en caninos en un centro Cardiológico de Quito dio a conocer que, de 

una población de 2517 caninos, la prevalencia de pacientes con Degeneración mi-

xomatosa de la válvula mitral fue del 82% cuyo estadio predominante fue el grado 

B1 seguido del grado C en pacientes adultos con edades corresponden entre 5-7 

años. 

Adler & Tidholm (2023) menciona a la regurgitación mitral (MR) como una de las 

características de MMVD, por ende, realiza un estudio para determinar la prevalen-

cia de regurgitación mitral en razas de perros con cresta chino sanos (CCD) obte-

niendo por resultado el 38% de casos con MR en una población de 102 perros 

geriátricos, también se evidencio 31% de casos con prolapso de la válvula mitral, 

34% de soplos sistólicos y 28% presentaban regurgitación de la válvula tricúspide, 

sin embargo, se desconoce si esta MR sería un lesión de MMVD. 



21 
 

Wesselowski, y otros (2022) a través de su estudio realizado en España obtuvo 

una prevalencia de 39,3 % de una población de 455 perros de raza grande sin 

especificación de edad. 

Pascon J y otros (2021) a través de un estudio retrospectivo del 2012 al 2018 en 

centros veterinarios de Brasil con 105 expedientes de perros observaron que la 

mayor prevalencia ocurre en razas pequeñas con edades correspondientes entre 

10 a 19 años (30,3%). El tiempo de supervivencia en gran medida se presentaba 

en caninos con etapa A de la enfermedad y se observó un mayor riesgo de muerte 

a aquellos que presentaban signos como sincope, crepitaciones pulmonares y dis-

nea. Los hallazgos radiológicos o ecocardiográficos mostraron principalmente car-

diomegalia o agrandamiento de la aurícula izquierda.   

Keene y otros (2019) indicaron que la incidencia en Norte América es de 10% en 

consulta externa y dentro de este porcentaje aproximadamente el 75% de los pa-

cientes presentan valvulopatía mitral en raza pequeña con edad mayor a 13 años. 

2.2  Bases científicas y teóricas de la temática 

2.2.1 Anatomía cardíaca canina 

2.2.1.1 Corazón. 

Es el órgano encargado de impulsar la sangre por todo el sistema circulatorio. 

Está formado primordialmente por células musculares estriadas cardiacas conoci-

das como miocardio, las cuales sólo se encuentran en el corazón (Megías y otros, 

2019). Presenta forma de cono y los pulmones cubren la mayor parte de este ór-

gano.  Se extiende desde la tercera costilla hasta el borde caudal de la sexta costilla 

oblicuamente, localizándose dentro de la cavidad torácica, en el centro del medias-

tino (Dyce y otros, 2012). 

2.2.1.2 Paredes cardiacas. 

2.2.1.2.1 Pericardio. 

El corazón está recubierto por una envoltura fibroserosa conocida como pericar-

dio o saco cardíaco. Está profundamente invaginado por el corazón que su luz está 
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reducida por un pequeño espacio capilar donde se encuentra liquido seroso en can-

tidad suficiente para permitir fácil movimiento de la pared del corazón contra su 

cubierta (Köning Horst & Liebich Hans, 2011). 

2.2.1.2.2 Endocardio. 

Capa fina de superficie lisa considerada como la capa más interna del corazón 

continua con el revestimiento de los vasos sanguíneos. Posee capa de endotelio y 

tejido conectivo con ciertas células musculares lisas (Dieter, 2005). 

2.2.1.2.3 Miocardio. 

Es la capa gruesa media de la pared cardiaca. Se compone de músculo cardiaco, 

una variedad de músculo estriado peculiar del corazón y las células musculares 

presentan uniones intercelulares entre ellas (Dyce y otros, 2012). 

2.2.1.2.4 Epicardio. 

El epicardio para Megías y otros (2019) consta de tejido conectivo y células me-

soteliales que recubren el miocardio, siendo la capa más externa del corazón. En 

el tejido conectivo se encuentran nervios y vasos sanguíneos que irrigan e inervan 

el corazón mientras que las células mesoteliales recubren el tejido conectivo super-

ficial. 

2.2.1.3 Aurículas. 

La aurícula derecha recibe la sangre de las venas sistémicas y parte de la sangre 

del propio corazón. Está ubicado dorsocraneal al ventrículo derecho. Las principa-

les aberturas de la aurícula derecha son el seno coronario, vena cava craneal, vena 

cava caudal y vena acígos. Mientras que la aurícula izquierda recibe a las venas 

pulmonares (Ver figura 1 en Anexos), estas ingresan separado o en grupos por 

dos o tres sitios: craneosinistral, craneodextral y caudal. Ambas aurículas están 

separadas por el cono arterioso y el tronco pulmonar además de presentar formas 

semejantes (Evans & De Lahunta, 2013). 
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2.2.1.4 Ventrículos. 

Los ventrículos forman la mayor parte del corazón y sus interiores contienen 

crestas y proyecciones musculares. El ventrículo derecho tiene forma de arco, re-

cibe la sangre sistémica de la aurícula derecha y la bombea (expulsa) a los pulmo-

nes por la arteria pulmonar. Por otra parte, el ventrículo izquierdo presenta una 

forma cónica con pared gruesa aorta (Ver figura 1 en Anexos). Se encarga de 

recibir la sangre oxigenada de los pulmones a través de la aurícula izquierda y la 

bombea al cuerpo por medio de la aorta (Evans & De Lahunta, 2013). 

2.2.1.5 Válvulas. 

Según Megías y otros (2019) las válvulas están formadas por tejido conectivo y 

rodeadas por el endotelio, cada válvula está formada por tres capas: fibrosa, es-

ponjosa y ventricular, la diferencia entre estas capas es el tipo de tejido conectivo, 

siendo denso o laxo, por otra parte, las válvulas están compuestas por un anillo, 

cuerdas tendinosas, dos hojas y músculos papilares. Las válvulas tienen la función 

de controlar el flujo de sangre en el corazón, asimismo el corazón posee cuatro 

válvulas, divididas en dos grupos (Montaño Ruiz, 2020). De acuerdo con Bradley G 

(2014) las válvulas atrioventriculares que son aquellas que conectan las aurículas 

con los ventrículos tales como válvula tricúspide y válvula bicúspide o mitral, a la 

vez que las válvulas semilunares conectan los ventrículos con diferentes grandes 

vasos, estas son la válvula pulmonar y válvula aortica. 

2.2.2 Anatomía de la válvula mitral 

La válvula auriculoventricular izquierda (valva atrioventricularis sinistra) cumple 

la función de evitar el reflujo de la sangre a la aurícula izquierda durante la sístole 

ventricular (contracción). La válvula bicúspide o mitral está conformada por el anillo 

valvular, dos valvas, los músculos papilares de la pared del ventrículo y las cuerdas 

tendinosas (Muñoz Prado, 2021). 

 La estructura que surge de la unión de la aurícula y ventrículo izquierdo seme-

jante a una bisagra de tejido conectivo, se la conoce como anillo valvular, este pro-

mueve el movimiento de las valvas mitrales. También se conoce que dos valvas 

conforman la válvula mitral: craneal o aórtica y caudal o parietal. Se puede definir 

a las valvas como flexibles y delgadas, la superficie de la aurícula es lisa y suave 
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mientras que la superficie ventricular se insertan las cuerdas tendinosas (Jiménez 

De la Puerta, 2013). 

Las cuerdas tendinosas conforman el mecanismo tensor de la válvula e impiden 

que produzca prolapso de la válvula hacia la aurícula durante la contracción. Con 

respecto a los músculos papilares, se ubican entre la parte media y apical de la 

pared del ventrículo y efectúan la función de brindar estabilidad a las cuerdas ten-

dinosas y mantener la tensión de estas durante la sístole. Los músculos papilares 

pueden verse perjudicados por alteraciones en el ventrículo izquierdo, a la vez que 

la falla de las cuerdas puede desencadenar un prolapso, dicho de otra manera, la 

válvula es empujada hacia atrás, entrando sangre en la aurícula izquierda (Jiménez 

De la Puerta, 2013). 

2.2.3 Fisiología cardiaca  

La función principal del sistema cardiovascular se basa transportar por el torrente 

sanguíneo numerosas sustancias esenciales para la vida, tales como, oxígeno, hor-

monas, agua y nutrientes requeridos por las células del organismo. También trans-

porta dióxido de carbono y otros metabolitos de desecho transfiriéndola a los pul-

mones, riñones o hígado, donde serán excretados mientras que la función del co-

razón es bombear la sangre (Bradley G, 2014). 

2.2.3.1 Circulación mayor y menor. 

El sistema cardiovascular posee dos circulaciones en serie: circulación mayor o 

sistémica y circulación menor. 

La circulación sistémica se caracteriza por el bombeo de la sangre desde el ven-

trículo izquierdo hacia la aorta, que se divide y subdivide en otras arterias las cuales 

distribuirán la sangre fresca y oxigenada a cada organismo del cuerpo con excep-

ción de los pulmones (Bradley G, 2014). 

La circulación menor está constituida por la aurícula derecha, ventrículo derecho 

y pulmones. La sangre pasa de la aurícula derecha al ventrículo de este mismo lado 

bombeando la sangre hacia la arteria pulmonar. Luego, se ramificará en arterias 

cada vez más pequeñas hasta llegar a los capilares alveolares, desde donde pasa 

a las venas pulmonares, las cuales llevan a la aurícula izquierda y por consiguiente 

al ventrículo del mismo lado, completando el circuito (Bradley G, 2014). 
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2.2.3.2 Gasto cardiaco. 

El gasto cardiaco es la cantidad de sangre bombeada por el ventrículo derecho 

o izquierdo (Reece y otros, 2015). Además, Bradley G (2014) menciona que el vo-

lumen de sangre bombeado cada minuto por el lado derecho del corazón debe ser 

igual al propulsado por el lado izquierdo al disponerse de una misma serie (circula-

ciones pulmonar y sistémica). 

2.2.3.3 Actividad eléctrica del corazón. 

El corazón al cumplir su función principal de bombear la sangre requiere que este 

mismo genere fuerza contráctil, por ende, la actividad mecánica del corazón de-

pende de la actividad eléctrica del corazón. Para que el corazón de un animal pueda 

latir eficiente y continuamente esta actividad eléctrica debe ocurrir repetidamente 

con secuencia adecuada (Reece y otros, 2015). 

La actividad eléctrica ordenada del corazón inicia por un potencial de acción ge-

nerado por una de las células marcapasos del nódulo Sinoauricular (SA), posterior-

mente la actividad eléctrica se propaga rápidamente hacia el miocardio auricular 

derecho y por medio del Haz de Bachman hasta la aurícula izquierda. Las ondas 

que atraviesan el miocardio ventricular convergen en medio de la única conexión 

entre las aurículas y ventrículos, en el nódulo auriculoventricular (AV). Este poten-

cial de acción (onda) ingresa a un sistema de conducción especializado o también 

conocida como ruta de propagación que consiste en el haz de His y sus ramas 

derechas e izquierdas, que resultan ser redes de células cardiacas de Purkinje. 

Esta ruta His-Purkinje distribuye rápidamente la actividad eléctrica al miocardio ven-

tricular (Ver Figura 2 en Anexos) (Bradley G, 2014). 

2.2.3.4 Fases del ciclo cardíaco. 

En concordancia con la información obtenida por Montaño Ruiz (2020) se conoce 

como ciclo cardiaco a las acciones que se producen desde el comienzo de un latino 

hasta el comienzo del próximo latido. Cada bombeo ventricular tiene un ciclo, pri-

mero se relaja y se llena de sangre para posteriormente contraerse y expulsar san-

gre. 
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2.2.3.4.1 Sístole y Diástole cardiaca. 

Bradley G (2014) nos menciona que cada latido cardiaco está compuesto por 

una sístole y una diástole. El periodo de contracción ventricular se conoce como 

sístole ventricular, es decir, la sangre se expulsa de los ventrículos ejerciendo pre-

sión. Esta sístole es seguida por una diástole ventricular caracterizada por la rela-

jación de los ventrículos (las válvulas auriculoventriculares no se abren) y por con-

siguiente se produce el llenado con sangre antes de comenzar la siguiente sístole. 

Los ventrículos no se vacían por completo durante la sístole, esto se lo denomina 

volumen telediastólico. Cabe mencionar que la presión sistólica en el ventrículo de-

recho y en la arteria pulmonar es de 20 mmHg, a diferencia de la presión sistólica 

en el lado izquierdo donde alcanza hasta los 120 mmHg.  

La primera mitad del sonido de un latido ocurre en la sístole, en el instante en 

que las válvula tricúspide y bicúspide (mitral) se cierran, mientras que la segunda 

mitad del sonido de un latido inmediatamente se cierra las válvulas pulmonar y aór-

tica (Muñoz Prado, 2021). 

2.2.4 Enfermedad Mixomatosa de la Válvula Mitral 

La enfermedad mixomatosa de la válvula mitral (MMVD) también es conocida 

como endocarditis valvular crónica, es la patología más relevantemente diagnosti-

cada en los caninos, manifestándose entre el 70% - 75% de todas las cardiopatías 

en perros (Merchán Castellanos, 2019). Se caracteriza por la afección mayormente 

de la válvula mitral, aunque en al menos un 30 % existe compromiso de la válvula 

tricúspide. La progresión de la enfermedad conlleva a desarrollar insuficiencia car-

diaca congestiva (ICC) e incluso provocar la muerte del perro. Se manifiesta en 

perros de raza pequeña principalmente gerontes (Martínez Carvajal & De Lavalle 

Galvis, 2023). 

2.2.5 Etiología 

En los últimos años se ha estudiado exhaustivamente la etiología de MMVD y 

aunque sigue siendo incierta, se lo asocia a factores genéticos.   

Oyama y otros (2020) describen que existen dos vías moleculares de investiga-

ciones transcriptómicas que son estudiadas:  las vías de la serotonina (5HT) y del 

factor de crecimiento transformante beta (TGF-β), las cuales se han implicado en 
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la etiología de la MMVD en humanos y perros domésticos. De igual manera Tang y 

otros (2022) indicaron que la desregulada señalización de TGF- β parece ser un 

contribuyente en la degeneración mixomatosa a través de la remodelación abe-

rrante en el desarrollo de las válvulas cardiacas activas (aVIC) durante el periodo 

posnatal. Así mismo, Reimann y otros (2023) afirmaron en su estudio encontrar la 

misma vía de señalización TGF β además de localizar genes DE asociados como 

RIP1 y SERPINE1, quienes también habían sido identificados en el estudio de Mat-

suura y otros (2022). 

Varias investigaciones han estudiado la identificación de genes involucrados en 

el desarrollo de MMVD principalmente en la raza Cavalier King Charles Spaniels 

(CKCS) al conocer que es una raza potencialmente predisponente para desarrollar 

MMVD (Oyama, y otros, 2020). Alrededor de 56 genes son asociados con la MMVD 

en la raza CKCS y también se encuentran relacionadas en enfermedades cardiacas 

(Reimann, y otros, 2023).  

Por otra parte, la expresión de perfiles de microARN difiere entre perros con 

MMVD y perros sanos de la raza CKCS, es decir, existe forma de identificar la en-

fermedad temprana pero igual el perfil de expresión varía según la edad y estadio 

de la enfermedad (Ro y otros, 2021). 

También se ha considerado entre alguna de las causas: una anormalidad en la 

composición del colágeno producto de una discolagenosis (trastorno en la síntesis, 

organización y contenido del colágeno) además, se menciona que sustancias va-

soactivas como la endotelina y el óxido nítrico pueden influenciar en la patogénesis 

de MMVD (Muñoz Prado, 2021). 

2.2.6 Cambios macroscópicos 

Los cambios macroscópicos en las valvas afectadas en la MMVD se miden se-

gún la clasificación de Whitney, esta se clasifica de 0 a 4, siendo 4 la forma más 

avanzada y 0 normal; la clasificación está asociada con la intensidad del soplo y la 

edad avanzada: 

• Grado 1: Presencia de pequeños nódulos discretos en el borde libre de la 

valva. 

• Grado 2: Progresión a nódulos más grandes. 

• Grado 3: Unión o fusión entre nódulos. 
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• Grado 4: Afección de las cuerdas tendinosas manifestando engrosa-

miento hasta rotura de estas (Markby y otros, 2017). 

Los cambios degenerativos descritos en etapa avanzada afectaran la función 

valvular provocando la deficiencia en la unión de las valvas y el cierre valvular. Por 

consiguiente, la insuficiencia valvular produce la regurgitación del flujo sanguíneo 

hacia la aurícula izquierda durante la sístole (García Sánchez & Fernández del 

Palacio, 2023). 

2.2.7 Cambios microscópicos 

Se produce desorden del tejido conectivo perteneciente a las capas de las val-

vas, siendo los cambios más relevantes: la expansión de la capa esponjosa y la 

destrucción de la capa fibrosa. 

Los cambios mixomatosos se caracterizan por la dilatación del tejido conectivo 

laxo de la capa esponjosa de la valva e infiltración de Glicosaminoglicanos (GAGs) 

como en las capas. Cabe mencionar que esta capa esponjosa consiste en fibras 

elásticas y de colágeno, la cual actúa como amortiguador y otorga flexibilidad y 

plasticidad a las cúspides de la valva. Surgen reducción del contenido de elastina, 

colágeno IV, VI y laminina en el subendotelio, mientras que en las valvas se dismi-

nuye el colágeno I y II, fibronectina y elastina. El contenido de mayor importancia 

es colágeno, este es remplazado por GAG o células grasas (Tang y otros, 2022). 

2.2.8 Cuadro clínico 

El Colegio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM) dispuso un es-

quema de consenso para determinar la gravedad de MMVD, recomendaciones y 

clasificación donde una proporción de perros muestran signos clínicos (Martínez 

Carvajal & De Lavalle Galvis, 2023). 

Cabe mencionar que conforme avance la enfermedad, los perros acabaran desa-

rrollando los signos clínicos de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y se indica 

que luego de haber presenciado ICC, la mayoría de los perros mueren en un lapso 

de 1 años a pesar de mantenerse con tratamiento (Wess y otros, 2020). 

El sistema comprende 4 etapas (A, B, C, D) vinculadas entre la gravedad, cam-

bios morfológicos y los signos clínicos: 
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• Etapa A: Se incluyen a los perros predisponentes a desarrollar la enfer-

medad haciendo referencia a la raza Cavalier King Charles Spaniel sin 

embargo no manifiestan ningún trastorno. 

• Etapa B: Corresponde a los perros que presentan una patología en la 

válvula y a pesar de ello no han desarrollado signos clínicos relacionados 

con ICC, a excepción de soplo en el foco mitral. 

• Etapa B1: Los perros presentan valvulopatía, los pacientes están com-

pensado, no presentan signos y puede existir como no evidencia en las 

pruebas diagnósticas cambios morfológicos en el corazón. No obstante, 

no es suficientemente grave para tratarlo.  

• Etapa B2: Se manifiestan un estadio más avanzado de cambios morfoló-

gicos, por ejemplo, el agrandamiento de la aurícula y ventrículo como in-

tento de compensación, pero no presentan sintomatología de ICC. Se pre-

cisa iniciar con tratamiento adecuado para este estadio. 

• Etapa C: Existe signos clínicos de ICC causadas por insuficiencia mitral 

o descompensación cardiaca. La sintomatología se manifiesta al realizar 

ejercicio ligero o cuando el animal duerme en la noche. Se manifiesta dis-

nea, aumento de la fatiga, tos seca. 

• Etapa D: Hace referencia a los pacientes con estadio en fase terminal, no 

responde a los tratamientos y se centra en mitigar los signos (ofrecer ca-

lidad de vida). Los signos son evidentes hasta cuando el paciente se en-

cuentra en reposo; manifiestan descompensación grave, tos, disnea, in-

tolerancia al ejercicio, debilidad y sincopes (Keene y otros, 2019). 

Es importante mencionar el origen de los diferentes signos: 

Tos. Puede ser ocasionada por la presión que ejerce la aurícula izquierda por su 

aumento de tamaño encima del bronquio principal. También, puede deberse al lí-

quido en los alvéolos producto de un edema pulmonar. Es importante mencionar 

que la compresión de los bronquios provoca tos seca sin expectoración (no expulsa 

moco) mientras que la tos húmeda (con expectoración) se debe al edema pulmonar 

(Muñoz Prado, 2021). 

El soplo mitral se produce debido a que la válvula no se cierra por completo 

conllevando a la regurgitación del flujo de la sangre del ventrículo a la aurícula pro-

moviendo flujo turbulento causante del ruido (Muñoz Prado, 2021). 
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Edema pulmonar se conoce al incremento en la presión venosa pulmonar y 

extravasación de líquido de vasos pulmonares a los alveolos y el intersticio, este 

proceso es ocasionado por el aumento de la presión en la aurícula izquierda pro-

ducto de la regurgitación mitral (Muñoz Prado, 2021). 

El sincope es la perdida momentánea de la conciencia atribuida por la repentina 

baja de sangre en el cerebro ocasionada por arritmias y descenso del gasto car-

diaco. En cambio, la distensión abdominal es debida a la ascitis 8acumulación de 

líquido en el abdomen), esta ascitis es causada por la complicación de ICC donde 

ya existe afección del lado derecho del corazón (Muñoz Prado, 2021). 

2.2.9 Diagnóstico 

El diagnóstico se obtiene a través de examen clínico del paciente siendo lo más 

característico la auscultación de un soplo que evoluciona conforme avance la en-

fermedad, también se evidencia el aumento de la presión sanguínea (García 

Sánchez & Fernández del Palacio, 2023). 

Adicionalmente, la radiografía de tórax y la ecocardiografía son métodos com-

plementarios fundamentales para el diagnóstico. El electrocardiograma no es una 

técnica específica ni sensible para el diagnóstico sin embargo ayuda a tipificar mo-

dificaciones en el ritmo cardiaco (García Sánchez & Fernández del Palacio, 2023).  

En los últimos años se está estudiando biomarcadores moleculares que permitan 

diagnosticar MMVD. La proteína 1 (CILP1) surge como candidato para el diagnós-

tico al encontrarse altos niveles de esta proteína en pacientes con MMVD ya que 

participa en la fibrosis miocárdica y es componente de la capa intermedia del cartí-

lago del tejido valvular (Kim y otros, 2023). 

2.2.9.1 Radiografía de tórax 

Durante los estadios iniciales, no se visualizan cambios relevantes. Conforme 

avance la enfermedad se observa compresión del bronquio principal izquierdo, des-

plazamiento dorsal de la tráquea, diferentes grados de incremento del tamaño de 

la aurícula y ventrículo izquierdo, congestión pulmonar y edema alveolar o intersti-

cial (Ljungvall & Häggstrom, 2021). 

En la radiografía se utiliza una técnica para medir el tamaño del corazón verte-

bral, Vertebral Heart Scale (VHS) (Marbella Fernández y otros, 2023). No obstante, 
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una técnica innovadora conocida como Vertebral Left atrial Heart size (VLAS) es 

empleada también como indicador para predecir el agrandamiento de la aurícula 

izquierda vertebral. Se traza una linea continua para Medir la distancia de la cara 

ventral de la carina hasta la cara dorsal de la intersección de la figura cardiaca y 

vena cava caudal (CdVC). Después, se traza la misma línea empezando en el 

borde craneal de T4 (Vertebra torácica cuatro), su valor nos permite diferenciar la 

ausencia o presencia del agrandamiento de aurícula izquierda en ecocardiografía. 

Muchos estudios han determinado que el valor medio de VLAS en perros sanos 

adultos es 1,9 vertebras (1,4 v -2,2 v) y el Consenso (ACVIM) ha propuesto que si 

el tamaño de la aurícula izquierda vertebral (VLAS) es mayor o igual a 3 se puede 

predecir el estadio B2 sin ecocardiografía (Ver figura 3 en Anexos) (Soyon y otros, 

2023). 

2.2.9.2 Ecocardiografía 

La ecocardiografía además de diagnosticar nos permite estadificar y monitorear 

el tratamiento de los pacientes. 

Los modos 2D y M se observan lesiones valvulares mitrales, prolapso valvular, 

rotura de cuerdas tendinosas, al igual que engrosamiento de las valvas y cuerdas 

tendinosas (Ver figura 4 en Anexos). Es relevante destacar que, según la evolu-

ción de la enfermedad, la gravedad de las lesiones aumenta (García Sánchez & 

Fernández del Palacio, 2023). 

También se emplea para el diagnóstico una variedad de la ecocardiografía, el 

estudio Doppler tisular. Este mide el flujo de sangre entre las cámaras del corazón 

y en los vasos sanguíneos, asimismo, se evalúa la velocidad del miocardio. Se 

considera regurgitación de sangre cuando existe un flujo retrógrado de sangre 

desde el ventrículo hacia la aurícula izquierda durante la sístole ventricular y por 

consiguiente el flujo en la aorta se visualizará reducido (Muñoz Prado, 2021). 

Entre los hallazgos ecocardiográficos más característico en perros geriátricos 

son: valvas anterior o posterior o bivalvas engrosadas, agrandamiento de la aurí-

cula y el ventrículo izquierdo, la gravedad de la regurgitación, degeneración de la 

válvula mitral, hipertensión pulmonar y la ruptura de las cuerdas tendinosas (Satish 

Kumar & Amruth Kumar, 2024). 
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2.2.10 Plan terapéutico según el estadio 

El consenso de ACVIM permitió determinar las pautas para tratar esta enferme-

dad. 

2.2.10.1 Etapa A. 

No se recomiendan tratamiento farmacológico ni dietético para ningún paciente, 

aunque como recomendación se menciona que no se deben reproducir aquellos 

perros que sean identificados a edad temprana (<6-8 años) de insuficiencia mitral 

por ecocardiograma o que presenten murmullo (Keene y otros, 2019). 

2.2.10.2 Etapa B. 

• En la etapa B1 todavía no se plantea ningún tratamiento, pero se aconseja hacer 

seguimiento en 6 a 12 meses mediante ecocardiograma o radiografía (Muñoz 

Prado, 2021). Mientras que en la etapa B2 el tratamiento consiste en: 

• Uso de Pimobendán en dosis de 0,25 – 0,3 mg/kg PO. Al ser un vasodilatador 

reduce la resistencia vascular y aumenta la fuerza contráctil del corazón promo-

viendo la facilidad del bombeo de la sangre. Se menciona que retasa hasta 15 

meses los signos asociados a ICC. 

• Tratamiento dietético: Disminuir el consumo de sodio y zinc en la dieta. 

• Uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs) como 

Enalapril en dosis de 0,25- ,5 mg/kg SID o Benazepril en dosis de 0,23-0,5 mg/kg 

SID, principalmente en pacientes con crecimiento de la aurícula izquierda. Estos 

fármacos evitan la retención de agua y otros efectos compensatorios (Merchán 

Castellanos, 2019). 

• En circunstancias específicas se puede administrar Espironolactona 2mg/kg 

OD, betabloqueantes y Amlodipino. La espironolactona retrasa la ICC en pe-

rros, los betabloqueantes favorecen a la disminución de la FC, contractibilidad 

y presión arterial mientras que el amlodipino al ser vasodilatador disminuye la 

presión arterial (Keene y otros, 2019). 

2.2.10.3 Etapa C. 

El tratamiento varía según los signos clínicos y se clasifican en agudo (manejo 

intrahospitalario) y crónico (manejo domiciliario). 

Casos agudos - Intrahospitalario: 
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• Emplear un diurético recomendado para el tratamiento con MMVD (Furose-

mida 2mg/kg IV o 8mg/kg c/4h) hasta que los signos respiratorios mejoren. 

Dado el caso de presentar edema pulmonar mortal, usar infusión de Furose-

mida 0,66-1mg/kg/h. 

• Suplir oxigenoterapia a través de jaula, incubadora o cánula. 

• Aplicar Pimobendán 0,25-0,3 mg/kg BID PO c/12h para favorecer la norma-

lidad de acciones hemodinámicas (aumenta el gasto cardiaco, la contractibi-

lidad del miocardio, reduce la precarga y poscarga). 

• Inducir a la sedación asociada con la disnea con Butorfanol 0,2 – 0,25 mg/kg 

IM IV o combinación de Buprenorfina 0,0075-0,01 mg/kg + acepromacina 

0,001-0,003 mg/kg IV, IM, SC.  El objetivo es proporcionar relajación al pa-

ciente y facilitar mejor el paciente. 

• La Infusión intravenosa de Nitroprusiato de sodio 1 a 15 μg/kg/min por 48h 

es útil para el edema pulmonar que no responde bien al anterior tratamiento 

y pone la vida del paciente en peligro. 

El tratamiento para los casos crónicos en la etapa C, se detalla a continuación: 

• Continuar con la administración de Furosemida 2mg/kg PO BID c/12h pos-

teriormente y en el caso de que el tratamiento con furosemida no es eficaz 

sustituir con Torasemida. Además, luego de 3-14 días después del inicio con 

furosemida medir los niveles de creatinina sérica, electrolitos y el nitrógeno 

ureico en sangre a fin de controlar que no se produzca daño renal (Keene y 

otros, 2019). 

• Proseguir con la administración de IECAs por ejemplo, Benazepril o Enalapril 

en 0,5 mg/kg PO BID. 

• Se recomienda utilizar Espirolactina a 2,0 mg/kg SID o BID y continuar con 

Pimobendan a 0,25-0,3 mg/kg SID PO. 

• No se aconseja utilizar bloqueantes beta ante signos activos de ICC, debido 

al riesgo de hipotensión, hipotermia o bradicardia. 

• En caso complicados de ICC por fibrilación auricular persistente, se indica la 

adición de Digoxina 0,0025-0,005 mg/kg PO BID. También se puede combi-

nar con Diltiazem.  El Diltiazem favorece la vasodilatación y la digoxina ayuda 
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al corazón en la contracción y disminución de la frecuencia cardiaca. No ad-

ministrar digoxina en presencia de toxicidad frente al escenario de enferme-

dades gastrointestinales crónicas o altas concentraciones de creatinina.  

• Se sugiere utilizar en casos ocasionales antitusivos y broncodilatadores.  

• Tratamiento dietético: Mantener una ingesta calórica adecuada aproximada-

mente 60 kcal/kg de peso corporal con el objetivo de minimizar la pérdida de 

peso ocasionado por ICC. Asimismo, restringir modernamente la ingesta de 

sal, complementar fuentes naturales de potasio si existe hipopotasemia y 

magnesio frente a la identificación de hipomagnesemia (Muñoz Prado, 2021). 

2.2.10.4 Etapa D. 

Requerimientos para tratamiento agudo:  

• Administrar Furosemida en bolos inicial de 2 mg/kg IV o furosemida CRI de 

0,66-1mg/kg/h en ausencia de insuficiencia renal grave. 

• En situaciones donde la furosemida no esté siendo eficaz, utilizar Torase-

mida. La Torasemida es un diurético que beneficia la secreción de orina a fin 

de disminuir la sobrecarga del volumen sanguíneo y mejorar el bombeo car-

diaco. 

• Según el requerimiento del paciente realizar oxigenoterapia a través de ven-

tilación mecánica, toracocentesis o paracentesis si existe presencia de lí-

quido libre. 

• En casos graves de edema pulmonar, realizar CRI de Dobutamina o Nitro-

prusiato de sodio en conjunto o por separado con dosis inicial de 1, 0 

μg/kg/min y se incrementa la dosis cada 15-30 minutos hasta alcanzar los 10-

15 μg/kg/min. Dicho tratamiento tiene que ser monitoreado mediante electro-

cardiograma y medición de presión arterial. 

• A fin de bajar la poscarga por vasodilatadores, se administra Hidralazina en 

dosis de 0,5-2 mg/kg empezando con dosis baja y progresivamente si se re-

quiere se aumenta la dosis, también se puede emplea amlodipino a 0,05-0,1 

mg/kg. Además de los fármacos mencionados se puede iniciar a usar Pimo-

bendan y IECAs. 

• En casos de complicaciones por hipertensión pulmonar, se recomienda ad-

ministrar Sildenafilo a 1-2 mg/kg PO cada 8h. Mientras que para mejorar el 
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signo de edema pulmonar se puede administrar broncodilatadores (Keene 

y otros, 2019). 

Con respecto a casos crónicos en estadio D se siguen las siguientes recomen-

daciones establecidas por el ACVIM: 

• Emplear Furosemida, o en caso de poca eficacia, usar Torasemida para 

controlar el edema pulmonar o ascitis.  En caso de requerir el incremento de 

la dosis de estos fármacos hacer control del estado de riñones 12-48h poste-

riores al aumento de la dosis incrementada. 

• Adicionalmente, se puede agregar Hidroclorotiazida como diurético contro-

lando que no se produzca insuficiencia renal aguda.  Otro diurético como la 

Espirolactona se emplea en casos graves. El uso de varios diuréticos per-

mite bajar la dosis y propiciar un efecto sinérgico. 

• Al igual que el estado agudo, solo se emplea betabloqueantes cuando exista 

fibrilación auricular y se requiera controlar la frecuencia cardiaca.  También 

usar antitusígenos y broncodilatadores en caso de que se requiera. 

• Se recomienda subir con precaución la dosis de Pimobendan. 

• En complicaciones causadas por hipertensión pulmonar diagnostica por eco-

cardiograma, suministrar Sildenafilo. 

• Tratamiento dietético: Al igual que en el estadio agudo, se debe proporcionar 

dietas bajas en sodio principalmente en pacientes que desarrollan edema fre-

cuentemente (Keene y otros, 2019). 

2.3 Marco legal 

CONSTITUCIÓN DEL ECUADOR 

En la sección séptima se menciona sobre la salud estipulando que: 

Art. 32.- La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realización se 

vincula al ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la alimenta-

ción, la educación, la cultura física, el trabajo, la seguridad social, los ambientes 

sanos y otros que sustentan el buen vivir (Constitución de la República del Ecuador, 

2008, pág. 17). 
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REGLAMENTO DE TENENCIA Y MANEJO RESPONSABLE DE PERROS 

Art. 25.- El Ministerio de Salud Pública y la Agencia Ecuatoriana de Asegura-

miento de Calidad del Agro, AGROCALIDAD como ente rector, contando con los 

informes técnicos y jurídicos o de otro orden que el tema requiera, se encargará de 

la producción de información de difusión pública sobre tenencia responsable y ma-

nejo de perros. Se considerará prioritario el informar, educar y difundir los temas 

de: bienestar animal, tenencia responsable de mascotas y comercialización de pe-

rros a nivel nacional (Ministerio de Salud Pública & Ministerio de Agricultura, 2009, 

pág. 8). 

También, se detalla en Capitulo IX dentro del Art 32.- La definición de Bienestar 

animal considerándose un estado de salud física y mental permanente del perro en 

armonía con el medio. Este estado se basa en el respeto de “Las 5 libertades” si-

guientes: 

• Libre de miedo y angustia. 

• Libre de dolor, daño y enfermedad. 

• Libre de hambre y sed. 

• Libre de incomodidad. 

• Libre para expresar su comportamiento normal (Ministerio de Salud Pública 

& Ministerio de Agricultura, 2009, pág. 10). 

GACETA OFICIAL DEL GOBIERNO AUTÓNOMO DESCENTRALIZADO 

PROVINCIAL DEL GUAYAS 

En el art 8 de la Gaceta oficial del gobierno autónomo descentralizado provincial 

del Guayas se menciona sobre las obligaciones de los propietarios, poseedores y 

ciudadanos sobre el cuidado de los animales que se encuentren dentro del territorio 

del gobierno provincial, se toma por relevante los siguientes puntos: 

• Respetar la vida de los animales domésticos, así como velar alimentación y 

condiciones de vida adecuadas según su especie. 

• Someter a los animales a los tratamientos médicos veterinarios preventivos 

y paliativos que se precise (La prefectura del Guayas, 2016, pág. 6). 
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ORDENANZA GAD MUNICIPAL SAMBORONDÓN 

CAPITULO I 

De la protección animal 

Art 9.- “Todos los habitantes del cantón se encuentran obligados a cumplir con 

la siguiente norma de protección:  

Respetar la vida de los animales domésticos, así como el velar por una salud, 

alimentación y condiciones de vida adecuadas según su especie” (GAD Municipal 

de Samborondón, 2022, pág. 7). 

CAPITULO V 

De las normativas de control de los animales domésticos 

De acuerdo con la ordenanza municipal de Samborondón en el Art 20 se indica 

que los propietarios o tenedores de mascotas deberán realizar cualquier trata-

miento preventivo de carácter obligatorio efectuándose siempre con las 5 leyes del 

Bienestar Animal (GAD Municipal de Samborondón, 2022, pág. 9). 
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3 MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1 Enfoque de la investigación 

3.1.1 Tipo y alcance de investigación 

El presente estudio corresponde a una investigación de tipo cuantitativo, donde 

se evaluó la frecuencia de la Degeneración mixomatosa de la válvula mitral en pe-

rros y además se relacionó los factores asociados como sexo, edad, raza. Así 

mismo se determinó los signos y etapas de evolución. 

La clasificación del alcance de la investigación para el presente estudio fue des-

criptiva – correlacional debido a que se determinó la frecuencia de MMVD a través 

de una revisión exhaustiva y relacionando la presencia de la enfermedad con los 

factores asociados. 

3.1.2 Diseño de investigación 

El diseño de investigación fue no experimental de tipo transversal. Este diseño 

buscó estudiar una población representativa, recolectando la información de los dos 

meses que se recopiló información a fin de conocer la frecuencia de pacientes con 

MMVD y el estadio de evolución. 

3.2 Metodología 

3.2.1 Variables  

3.2.1.1 Variables independientes. 

● Signos clínicos. 

● Edad. 

● Raza. 

● Tamaño. 

● Sexo. 

● Etapa de evolución/estadios de MMVD. 

● Hallazgo de anomalías ecocardiográficas. 

3.2.1.2 Variables dependientes. 

● Frecuencia de pacientes con MMVD. 
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● Presencia de pacientes con MMVD. 

3.2.2 Operacionalización de las variables 

3.2.2.1 Variables Independientes. 

Tabla 1. 

Información de las variables independientes 

VARIABLE TIPO NIVEL DE MEDIDA DESCRIPCIÓN 

Signos clínicos Cualitativa Nominal 

Disnea. 

Tos seca. 

Fatiga. 

Intolerancia al ejercicio. 

Debilidad. 

Síncope. 

Soplo. 

Edema pulmonar. 

Distensión abdominal. 

Pérdida de peso. 

N/A 

Edad Cualitativa Ordinal 

4 grupos: 

Cachorro (2 meses – 1 año). 

Adulto joven (1-3 años). 

Adulto mayor (3-8 años). 

Gerontes (>8 años). 

Raza Cualitativa Nominal 
Puros. 

Mestizos. 

Tamaño Cualitativa Ordinal 

Miniatura. 

Pequeño. 

Mediano. 

Grande. 

Sexo Cualitativa Nominal 
Hembras. 

Machos. 

Etapa de evolu-

ción/ estadio de 

MMVD 

Cualitativa Ordinal 

Etapa A 

Etapa B1 

Etapa B2 

Etapa C 

Etapa D 

Hallazgo de ano-

malías ecocardio-

gráficas 

Cualitativa Nominal 

Hipertensión pulmonar. 

Dilatación del ventrículo iz-

quierdo. 

Dilatación del atrio izquierdo. 
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Prolapso valvular. 

Nódulo valvular. 

Reflujo severo mitral. 

Reflujo moderado mitral. 

Reflujo bivalvular. 

Engrosamiento valvular. 

N/A 

Elaborado por: López, 2024. 

3.2.2.2 Variable dependiente. 

Tabla 2.  
Descripción de las variables dependientes 

Variable TIPO NIVEL DE MEDIDA DESCRIPCIÓN 

Frecuencia de pa-

cientes con MMVD 
Cuantitativa Discreta # pacientes con MMVD 

Presencia de pa-

cientes con MMVD 
Cualitativa Nominal 

Presente 

Ausente 

Elaborado por: López, 2024. 

3.2.3 Recolección de datos 

3.2.3.1 Recursos. 

3.2.3.1.1 Recursos bibliográficos. 

Esta investigación contiene datos informativos recopilados de revistas científi-

cas, libros, tesis, métodos de diagnóstico, base de datos disponibles en la página 

web de la UAE y repositos de Facultades de Veterinaria. 

3.2.3.1.2 Recursos humanos. 

● Autor(a): Priscila Susana López Tumbaco 

● Tutor (a): MVz. María Isabel Maridueña Zavala MSc. 

● Tutor (a) estadístico: MVz. Cesar Carrillo Cedeño MSc. 

● Colaborador Externo: Dra. Silvia Tafur Chang. 

3.2.3.1.3 Recursos económicos. 

Se estimó que el presupuesto para la realización del estudio es de aproximada-

mente $700, los cuales fueron destinados para transporte, alimentación y materia-

les de oficina. 

3.2.3.1. 4 Materiales y equipos. 

● Computadora 

● Impresora 
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● Lápiz 

● Borrador 

● Hojas de papel A4 

● Bolígrafo. 

● Libreta. 

● Cámara fotográfica. 

● Sistema Gvet con historias clínicas de los pacientes. 

● Imágenes o informes de ecocardiograma. 

3.2.3.2 Métodos y técnicas. 

Se realizó una exhaustiva recopilación de información de los pacientes diagnos-

ticados con MMVD obtenidos de las historias clínicas con sus imágenes de ecocar-

diograma o informes de ecocardiograma, posteriormente, dicha información fue re-

colectada en hoja de cálculos. Por otra parte, con el propósito de cumplir el objetivo 

“evaluar los factores asociados con la presencia de la enfermedad” se consideró 

todos los pacientes caninos nuevos que llegaron a consulta cardiológica en los dos 

meses de levantamiento de información que corresponden al mes de septiembre- 

octubre del 2024.  

Para la recopilación de información de pacientes nuevos, se tomó en considera-

ción el siguiente proceso: Datos del paciente y propietario, registro del peso de pa-

ciente, raza, sexo, edad. En la consulta cardiológica se efectuó la anamnesis del 

paciente indagando sobre los signos clínicos, enfermedades previas, protocolo de 

vacunación, desparasitación, reacciones adversas a medicamentos. Además, se 

realizó la exploración física del paciente con el objetivo de hallar más signos clínicos 

y relacionarlos con la enfermedad. Posteriormente, se procedió a ejecutar un eco-

cardiograma para confirmar la presencia de la enfermedad.  

El ecocardiograma se realiza colocando al paciente en decúbito lateral derecho y 

después en decúbito lateral izquierdo empleando una mesa especial para garanti-

zar el adecuado contacto entre el transductor y la pared torácica a fin de evitar 

interferencias producidas por el pulmón (López Álvarez y otros, 2016). Por otra 

parte, ecocardiógrafos veterinarios que trabajan en Europa y América del Sur pre-

fieren realizar el estudio ubicando a los perros en posición de pie (Wen Kuo y otros, 

2024). 
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Este examen complementario se caracteriza por emitir sonidos en ondas de alta 

frecuencia. Las tres modalidades de imagen que se disponen para estudiar MMVD 

son: M – B y DOPPLER.  Para visualizar las imágenes del corazón el transductor 

debe ser colocado en los espacios intercostales del lado izquierdo y derecho (ven-

tana paraesternal izquierda y derecha). En el lado izquierdo nos situamos en el 

tercer y séptimo espacio intercostal para observar la porción de salida del V.I y si 

nos apegamos lo más cercano al esternón podrá ser visible un corte en 5 cámaras 

mientras que, en el lado derecho nos ubicaremos entre el tercer y sexto espacio 

intercostal (Núñez Gines, 2020). 

El ecocardiograma permitirá visualizar las alteraciones estructurales en la válvula 

mitral, regurgitación del flujo sanguíneo o dilatación de las cámaras, etc. Cabe men-

cionar que los cambios estructurales dependerán de la etapa de evolución de en-

fermedad.  

3.2.4 Población y Muestra 

3.2.4.1 Población. 

La población del estudio consiste en las historias clínicas de la base de datos 

Gvet e imágenes o informes de ecocardiogramas pertenecientes a los pacientes 

caninos del período 2017 - 2021 y los dos meses de levantamiento de información 

(septiembre-octubre 2024) que hayan asistido a consulta cardiológica sin distinción 

de raza, sexo o edad en la clínica veterinaria Tafur Animal Care.  

3.2.4.2 Muestra. 

Al ser un estudio ambispectivo no se podía estimar la muestra exacta de pacien-

tes sin embargo durante el transcurso de la investigación se evidenció que ha con-

sulta cardiológica llegan aproximadamente 30 a 60 pacientes cada 2 meses y de 

esta población son diagnosticados con MMVD entre 5 a 15 pacientes por mes. 

Cabe mencionar que el estudio obtuvo una muestra de 442 pacientes para el 

periodo 2017-2021 y los dos meses de levantamiento de información (septiembre 

y octubre del 2024) correspondiente de una población de 956 pacientes atendidos 

en consulta cardiológica de los cuales 904 corresponden al periodo establecido y 

52 pacientes fueron atendidos en septiembre-octubre del 2024. 
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3.2.5 Análisis estadístico  

El análisis estadístico del presente estudio se realizó mediante tabulación de da-

tos en hoja de cálculos a través del uso de tablas de frecuencias con valores abso-

lutos y relativos los cuales fueron representados mediante gráfico de barras o grá-

fico de pasteles. Además, al presentar variables cualitativas y determinar la relación 

entre los factores asociados con la presencia de la enfermedad se empleó el análi-

sis chi cuadrado y test de Fisher. 
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4 RESULTADOS 

Tabla 3. 

Distribución anual de pacientes atendidos en consulta cardiológica y diag-
nosticados con MMVD 

Año 
Atendidos Diagnosticados 

FA FR FA FR 

2017 220 23% 99 45% 
2018 219 23% 103 47% 
2019 104 11% 55 53% 
2020 149 16% 73 49% 
2021 212 22% 91 43% 

Sep-Oct 2024 52 5% 21 40% 
Total 956 100% 442 46% 

Nota: En el estudio, se considera la proporción de los pacientes diagnosticados con 

respecto a los atendidos por cada año, por lo cual, la FR de los pacientes diagnos-

ticados es menor en su total. Elaborado por: López, 2024. 

La tabla 3 demuestra que la investigación obtuvo una población de 956 pacien-

tes, cuya muestra investigada fue de 442 casos diagnosticados con MMVD repre-

sentando el 46% de la población total. La cohorte es de 904 pacientes atendidos 

en consulta cardiológica entre los años 2017 y 2021. De esta población, se selec-

cionó una muestra de 421 pacientes diagnosticados con enfermedad mixomatosa 

de la válvula mitral (MMVD) durante el periodo establecido. La distribución anual de 

los casos fue la siguiente: 99 registros de pacientes diagnosticados con informes o 

imagen de ecocardiograma en 2017, 103 en 2018, 55 en 2019, 73 en 2020 y 91 en 

2021. El análisis más reciente, realizado en septiembre y octubre de 2024, reveló 

21 nuevos casos de MMVD en una población de 52 pacientes.  

4.1 Categorización de los estadios más concurrentes de la degeneración mi-

xomatosa valvular mitral (MMVD) 

Tabla 4.  

Estadio/ Etapa de evolución más frecuente en MMVD 

ESTADIO FA FR 

Estadio B1 111 25% 
Estadio B2 204 46% 
Estadio C 113 26% 
Estadio D 14 3% 

Total 442 100% 

Elaborado por:  López, 2024. 
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De la Tabla 4 se puede determinar que, de una población de 442 pacientes que 

fueron diagnosticados con MMVD en el periodo 2017-2021 y los meses de septiem-

bre y octubre del 2024, el estadio B2 representó a la mayoría de la población con 

204 pacientes, expresada en un 46%, seguido del estadio C (26%) y estadio B1 

(25%). Ambos estadios manifiestan similitud en su frecuencia a diferencia del esta-

dio D donde solamente existieron 14 pacientes, representando el 3%. No se pre-

sentó ningún caso con el estadio A. 

4.2 Caracterización de los signos presentes en la degeneración mixomatosa 

valvular mitra (MMVD) 

Tabla 5.  

Determinación de los signos clínicos presentes en MMVD 

Signos clínicos FA FR 

Disnea. 91 14% 
Tos seca. 134 20% 

Fatiga. 53 8% 
Intolerancia al ejercicio. 11 2% 

Debilidad. 23 3% 
Síncope. 19 3% 

Soplo. 215 32% 
Edema pulmonar. 83 12% 

Distensión abdominal. 20 3% 
Pérdida de peso. 2 0% 

N/A 21 3% 
Total 672 100% 

Nota: En el estudio, los pacientes caninos presentaron más de un signo clínico, por 

lo cual, la suma total de la FA resulta mayor al número de pacientes. Elaborado 

por: López, 2024. 

Según la tabla 5, el signo predominante en los pacientes que presentaron MMVD 

es el soplo, manifestándose en un 32% de los casos, seguido de la Tos seca con 

20%, Disnea en un 14 % y Edema pulmonar representada con 12%. Mientras que, 

los signos con menor frecuencia son Fatiga (8%), Debilidad (3%), etc. Los signos 

escasamente encontrados fueron Intolerancia al ejercicio y pérdida de peso, a dife-

rencia de algunos pacientes que no presentaron signos clínicos.  

En la Tabla 6 nos muestra la frecuencia de los signos clínicos dependiendo de 

cada estadio de la enfermedad. Los signos clínicos más frecuentes en pacientes 

con estadio B1 fue el soplo sistólico, presente en el 64% de los casos. La tos seca 

representó el 16%, mientras que un 12% no presentó signos clínicos evidentes. En 
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el estadio B2, el soplo sistólico (30%) y la tos seca (20%) fueron los hallazgos más 

comunes y un 12% de los pacientes presentaron ambos signos. En relación con el 

estadio C, el edema pulmonar (15%) y la combinación de disnea y edema pulmonar 

(12%) fueron los hallazgos predominantes. Por último, en el estadio D, la distensión 

abdominal, tanto sola como en combinación con edema pulmonar, fue el signo más 

frecuente, ambos representando un 21% de los casos. (VER APÉNDICES). 

4.3 Evaluación de factores asociados a la presencia de la enfermedad Dege-

neración Mixomatosa de la válvula mitral. 

Tabla 7.  

Presencia de MMVD por Sexo 

Sexo 
Presencia de MMVD 

P-valor 
Ausente Presente Total 

Hembra 16 9 25 

0,535 Macho 15 12 27 

Total 31 21 52 

Elaborado por: López, 2024. 

En relación con la tabla 7, se concluyó que, de los 52 pacientes caninos que 

asistieron a consulta cardiológica en los meses de septiembre y octubre del 2024, 

21 casos presentaron la enfermedad (9 hembras - 12 machos) y 31 no tenían la 

patología distribuidos en 16 hembras y 15 machos. Con estos datos, el análisis chi 

cuadrado determinó que no existe relación significativa entre la presencia de MMVD 

y Sexo (p >0,05), es decir, el sexo no es relevante para que la enfermedad se pre-

sente. 

Tabla 8.  

Presencia de MMVD por Raza 

Raza 
Presencia de MMVD 

P-valor 
Ausente Presente Total 

Mestizos 19 6 25 
0,020 Puros 12 15 27 

Total 31 21 52 

Elaborado por: López, 2024. 

Referente a la tabla 8, se entiende que de los 52 pacientes caninos que asistieron 

a consulta cardiológica en septiembre y octubre del 2024, 6 Mestizos y 15 perros 

de raza Pura presentaron la enfermedad; mientras que, a consulta también llegaron 

19 mestizos y 12 puros los cuales no presentaron la patología. En relación con 



47 
 

estos datos, el análisis chi cuadrado concluyó que existe relación significativa entre 

la presencia de MMVD y Raza (p <0,05) indicando que la raza influye en la presen-

cia de la enfermedad. 

Tabla 9.  
Presencia de MMVD por Tamaño 

Tamaño 
Presencia de MMVD Test de Fis-

her Ausente Presente Total 

Grande 5 0 5 

0,034 

Mediano 14 5 19 

Miniatura 6 6 12 

Pequeño 6 10 16 

Total 31 21 52 

Elaborado por: López, 2024. 

Con respecto a la tabla 9 se evidencia que, de los 52 pacientes caninos atendi-

dos en consulta cardiológica en septiembre y octubre del 2024, la enfermedad se 

presentó mayormente en caninos pequeños (10 casos), seguida del tamaño minia-

tura y medianos. No se registraron casos de pacientes con tamaño grande. Frente 

a la ausencia de la patología, de los 31 pacientes atendidos, el tamaño mediano es 

el más frecuente (14 casos). Con los datos obtenidos, se empleó la prueba Test de 

Fisher donde se determinó que existe relación significativa entre la presencia de 

MMVD y el Tamaño (Test de Fisher <0,05), demostrando que el tamaño de los 

caninos afecta en la presencia de esta patología. 

Tabla 10. 

Presencia de MMVD por Edad 

EDAD 
Presencia de MMVD Test de 

Fisher Ausente Presente Total 

Adulto joven (1-3 años) 8 0 8 

0,025 
Adulto mayor (3-8 años) 11 8 19 

Gerontes (>8 años) 12 13 25 

Total  31 21 52 

Elaborado por: López, 2024. 

Tal como se muestra en tabla 10, se evidencia que, de los 52 caninos que fueron 

atendidos en consulta cardiológica en septiembre y octubre del 2024, la mayoría 

eran gerontes donde 13 perros presentaron MMVD y 12 perros ausencia de la en-

fermedad.  Los adultos mayores fueron la segunda edad más reportada tanto en 

presencia y ausencia de la patología. No se registraron casos de adultos jóvenes 

con MMVD y solo 8 pacientes sin la enfermedad asistieron a consulta cardiológica. 
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Considerando estos datos, el análisis obtenido de la prueba Fisher indicó que existe 

relación significativa entre la presencia de MMVD y la Edad (Test de Fisher <0,05) 

concluyendo que la edad contribuye a la presencia de MMVD. 

Tabla 11.  

Hallazgos de ecocardiograma en pacientes diagnosticados con la enferme-
dad 

Hallazgos de ecocardiograma FA FR Total 

Hipertensión pulmonar 64 5% 
Dilatación del ventrículo izquierdo 275 20% 
Dilatación del atrio izquierdo 235 17% 
Prolapso valvular 111 8% 
Nódulo valvular 38 3% 
Reflujo severo mitral 201 14% 
Reflujo moderado mitral 102 7% 
Reflujo bivalvular 76 5% 
Engrosamiento valvular 291 21% 
N/A 3 0% 
Total 1396 100% 

Nota: Los pacientes caninos presentaron más de un hallazgo en el ecocardio-

grama, por lo cual, la suma total de la FA resulta mayor al número de pacientes. 

Elaborado por: López, 2024. 

Con respecto a la tabla 11, se puede apreciar que, de los 442 pacientes diag-

nosticados con MMVD, el hallazgo característico en ecocardiograma es el engro-

samiento valvular mitral con 21%, seguido de la dilatación del ventrículo izquierdo, 

representando en un 20%. Así mismo, en la mayoría de los casos se manifestó 

Dilatación del atrio izquierdo (17%) y reflujo severo mitral (14%). Finalmente, existió 

una minoría de pacientes con prolapso valvular, reflujo moderado, entre otros. 
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5 DISCUSIÓN 

La degeneración mixomatosa de la válvula mitral (MMVD) es una de las cardio-

patías más comunes en perros, especialmente en aquellos de raza pequeña, me-

diana y en edad adulta (Adler y Tidholm, 2023). Las enfermedades cardiacas como 

MMVD afectan la calidad de vida de los perros, por lo tanto, deben diagnosticarse 

de manera rápida y eficiente a fin de aliviar los signos asociados a la enfermedad 

de tal manera que se evite la progresión descontrolada de la enfermedad (Merchán 

Castellanos, 2019). 

Según Keene y otros. (2019), se estima que MMVD representa el 75% de los 

casos de enfermedades cardíacas observadas en perros de América del Norte, lo 

cual difiere con el presente estudio donde se determinó que, de una población de 

956 pacientes, se obtuvo una frecuencia de 46% de casos diagnosticados atendi-

dos en consulta cardiológica en el periodo 2017-2021 y los meses de septiembre-

octubre del 2024. Asimismo, se diferencia de un estudio realizado en India donde 

el 61% de 695 perros geriátricos fueron diagnosticados con la enfermedad (Satish 

Kumar & Amruth Kumar, 2024). Sin embargo, la proporción de la investigación se 

aproxima con la prevalencia del estudio realizado por Salgado Morales (2021) 

donde indicó que la incidencia de esta patología en clínicas veterinarias que brindan 

servicio de ecocardiografía en la ciudad de Cuenca, Azuay era de 54,4% de 200 

perros mayores a 7 años. Se considera que esta variación en la frecuencia puede 

deberse a la variabilidad racial, el acceso a cuidados veterinarios de calidad y la 

detección temprana de la enfermedad de diferentes regiones del mundo. 

Considerando la clasificación de los estadios según el  Colegio Americano de 

Medicina Interna Veterinaria (ACVIM), este trabajo de investigación presentó una 

mayor incidencia en el estadio B2 (46%), lo cual coincide con el estudio realizado 

por Pascon J y otros (2021) donde se manifestó una mayor cantidad de pacientes 

en estadio B2 (29%), indicando que la mayoría de los pacientes presentaban signos 

clínicos con leves a moderados cambios estructurales en el ecocardiograma. Sin 

embargo, existe registro de un estudio realizado en Guayaquil donde, de una po-

blación de 82 pacientes diagnosticados con valvulopatía mitral, se determinó que 

el 64,63% se encuentran en estadio B1 y mayores a 8 años (Obando Zunino, 2022). 

Se sugiere que puede deberse a la población de pacientes en cada clínica 

influyendo la individualidad del paciente (raza, edad) y el cuidado de los 

propietarios. 



50 
 

Por otra parte, los signos clínicos predominantes en los pacientes que presenta-

ron MMVD fueron el soplo, manifestándose en un 32% de los casos, seguido de la 

tos seca con 20%, disnea en un 14 % y edema pulmonar representada con 12%. 

Dichos resultados se asemejan con la investigación realizada en la India por Satish 

Kumar & Amruth Kumar (2024) donde determinó que los signos clínicos en perros 

geriátricos diagnosticados con MMVD son: tos nocturna, disnea, intolerancia al ejer-

cicio, síncope y edema pulmonar. Además, los autores mencionan que la 

presencia   del soplo sistólico en la auscultación es un hallazgo característico de la 

enfermedad valvular, cuya intensidad varía de acuerdo con la gravedad de la en-

fermedad, especialmente en perros gerontes. 

El Colegio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM) establece un 

esquema para determinar la gravedad de la MMVD donde se busca vincular los 

signos clínicos y la gravedad de los cambios morfológicos del corazón en 4 etapas 

(A,B,C,D). El consenso plantea que los estadios C y D muestran remodelación 

cardiaca con signos de ICC como edema pulmonar, ascitis y signos de bajo 

rendimiento tales como intolerancia al ejercicio, debilidad, síncope (Martínez 

Carvajal & De Lavalle Galvis, 2023). Circunstancia que guarda relación con el 

presente estudio el cual demostró que los estadios más avanzados como el estadio 

C manifestó edema pulmonar (15%) y la combinación de disnea y edema pulmonar 

(12%), mientras que en el estadio D, la distensión abdominal, tanto sola como en 

combinación con edema pulmonar, fue el signo más frecuente, ambos represen-

tando un 21% de los casos.  Con ello se puede acotar que los signos clínicos se 

intensifican y evolucionan conforme avanza la enfermedad. 

Dentro de los factores asociados a la enfermedad se evidenció que no existe una 

relación de la presencia de la enfermedad con el sexo (p>0,05), pero sí por la edad, 

raza y tamaño del perro. En referencia con el sexo, este dato se asemeja con el 

estudio realizado por Salgado Morales (2021) en donde se estudió 200 pacientes 

con enfermedades cardiacas y el 54,5 % diagnosticados con MMVD no presentó 

significancia estadistica para el sexo y el índice de progresión, como también se 

refleja en el estudio de Paucar Montenegro (2022). Por ello, se sugiere que el sexo 

no influye en la presencia de la enfermedad a pesar de observar un mayor declive 

en los machos, lo cual es respaldado por otras investigaciones (Paucar 

Montenegro, 2022; Adler y Tidholm, 2023; Martínez Carvajal & De Lavalle Galvis, 

2023; Merchán Castellanos, 2019; Montaño Ruiz, 2020; Obando Zunino, 2022). 
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Además, mencionando nuevamente el estudio de Salgado Morales (2021), se 

presentó significancia estadística para la edad al igual que en la presente 

investigación, dicha afirmación tambien concuerda con varios estudios donde se 

plantea que la enfermedad tiene mayor frecuencia en la edad geronte (>8 años) y 

adultos mayores (3-8 años) (Satish Kumar & Amruth Kumar, 2024; Pascon J y otros, 

2021; Martínez Carvajal & De Lavalle Galvis, 2023; Obando Zunino, 2022). 

Por otra parte, los resultados del estudio concuerdan con los hallazgos de Paucar 

Montenegro (2022), quien en su revisión de informes ecocardiográficos también 

encontró una asociación estadistica significativa entre la raza y la presencia de 

cardiopatías (p<0,05). Al igual que en su investigación, los resultados de la 

investigación indican que la raza influye en la prevalencia de la MMVD, con un valor 

de p<0,05. Sin embargo, la única diferencia surge en que el estudio de Paucar 

Montenegro (2022) abarca todas las cardiopatías, mientras que el presente estudio 

solo se enfoca en la Degeneración Mixomatosa de la valvula mitral. 

A pesar de la ausencia de estudios que exploren especificamente la relación 

entre el tamaño del perro y la enfermedad, se ha encontrado diversas 

investigaciones como el de Pascon J y otros (2021) que sugieren una mayor 

prevalencia en perros de raza pequeñas. Así como en su estudio, donde el 30% de 

los casos se presentó en perros pequeños de 10 a 19 años, este trabajo también 

encontró una mayor incidencia en perros de tamaño pequeño, seguido del tamaño 

miniatura.   

Finalmente, la ecocardiografía permite al clínico conocer a profundidad los 

cambios anatómicos ocasionados por la MMVD tales como el engrosamiento 

valvular, sobrecarga del volumen de la aurícula y ventrículo izquierdo y la 

regurgitación valvular (Martin y otros, 2019). Los hallazgos más característicos en 

ecocardiograma de este estudio son el engrosamiento valvular mitral con 21%, se-

guido de la dilatación del ventrículo izquierdo, representando en un 20%. Asimismo, 

en la mayoría de los casos se manifestó Dilatación del atrio izquierdo (17%), lo cual 

concuerda con el estudio realizado por Satish Kumar & Amruth Kumar (2024) donde 

los resultados de la ecografía en una población de 427 perros geriátricos 

diagnosticados con MMVD revelaron dilatación de la aurícula y el ventrículo 

izquierdo, degeneración de la válvula mitral, además de otros hallazgos como rotura 

de las cuerdas tendinosas con insuficiencia valvular e hipercinesis del tabique 

interventricular.  
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6 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

6.1 Conclusiones 

El presente estudio, realizado en una población de 956 perros atendidos en con-

sulta cardiológica entre 2017-2021 y septiembre - octubre del 2024, reveló una me-

diana frecuencia de pacientes con la enfermedad, representando el 46% (n=442) 

de los casos diagnosticados. De esta manera, se destaca la importancia de la 

MMVD como una patología cardiovascular común en nuestra población canina y 

resalta la necesidad de implementar programas de detección temprana. 

Para determinar el estadio de la enfermedad se toma en consideración la clasi-

ficación establecida por consenso de ACVIM. En este estudio, los caninos presen-

taron mayormente el estadio B2, expresada en un 46%. Se considera que la apari-

ción de signos clínicos puede dar paso a la alta prevalencia del estadio B2. 

 Por otra parte, el signo predominante es el soplo, manifestándose en un 32% de 

los casos, seguido de la tos seca con 20%.  Sin embargo, se considera al soplo 

sistólico como un hallazgo característico de la enfermedad valvular ubicando a la 

tos seca como el signo más frecuente. Además, se demostró que MMVD se pre-

senta mayormente en perros mayores a 8 años de razas puras y de tamaño pe-

queño o miniatura, tales como chihuahua y caniche. 

En base a los factores asociados, la prueba de inferencia estadística demostró 

que los factores raza, edad y tamaño sí influyen significativamente en la presencia 

de MMVD (p<0,05). Mientras que, la variable sexo no mostró influencia sobre la 

presencia de la enfermedad (p>0,05). 

Finalmente, el hallazgo característico en ecocardiograma es el engrosamiento 

valvular mitral con 21%, seguido de la dilatación del ventrículo izquierdo, represen-

tando en un 20%. Así mismo, en la mayoría de los casos se manifestó dilatación 

del atrio izquierdo (17%) y reflujo severo mitral (14%). 

6.2 Recomendaciones 

Es fundamental concientizar a los propietarios sobre la importancia de realizar 

controles cardiológicos periódicamente en caninos mayores a 7 años. La detección 

temprana de la enfermedad permitirá controlar y evitar el agravamiento de la car-

diopatía contribuyendo así el bienestar y calidad de vida en caninos. 

Para asegurar un diagnóstico oportuno y el mejor cuidado posible del paciente, 

un examen físico completo debe ser una rutina diaria en el centro médico. 
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Con el fin de mejorar continuamente la precisión en la recopilación de datos y 

reducir la posibilidad de errores, se sugiere incluir el registro y documentación com-

pleta de historias clínicas e informes de ecocardiograma. 

Por último, es relevante considerar para futuras investigaciones establecer crite-

rios de exclusión más severos como, por ejemplo, no valorar a los pacientes de 

raza grande o aquellos en estadio A ya que no se hallaron casos en el presente 

estudio, con el fin de homogenizar la muestra y evitar sesgos. 
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8. ANEXOS 

Figura 1.  

Partes anatómicas del corazón 

 

Obtenido de Organos animales cardiovascula, por Megías, M., Molist, P., y 

Pombal, M. A, 2019, Universidad de Vigo. 

https://mmegias.webs.uvigo.es/descargas/o-a-cardiovascular.pdf 

 

Figura 2.  

El sistema de actividad eléctrica del corazón 

 

Obtenido de Cunninghan Fisiología veterinaria Quinta Edición, por Bradley G, 

K,2014,  ElSevier España. 
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Figura 3.  

Medidas Radiográficas del corazón 

 

Nota: La imagen muestra las medidas de VLAS y VLAS modificada (m-VLAS) en 

una radiografía lateral derecha en un canino con MMVD.  Tomado de A 

Retrospective Study of Radiographic Measurements od Small Breed Dogs 

with Myxomatous Mitral Valve Degeneration: A New Modified Vertebral Left 

Atrial Size (pág 31-37), por Soyon, A. y otros, 2023. Journal of Veterinary 

Clinics, 40(1). https://doi.org/https://doi.org/10.17555/jvc.2023.40.1.31 

 

Figura 4.  

Diagnóstico por Modo 2D en ecocardiograma  

 

Nota: Vista paraesternal derecha de eje largo 4 cámaras de un perro sano (A) y un 

perro con MMVD (B). En la figura B se visualiza dilatación de las cavidades 

izquierdas y engrosamiento de las valvas de la válvula mitral (flecha). AI, 

aurícula izquierda; VI, ventrículo izquierdo; AD, aorta; VD, ventrículo dere-

cho. Tomado de Ecografía Doppler pulsado y tisular en perros con 

enfermedad mitral degenerativa crónica estadio C estable (pág 1-19),  por 

García Sánchez, V., y Fernández del Palacio, M. J, 2023, Anales de 

Veterinaria de Murcia, 37(1). 

https://doi.org/https://doi.org/10.6018/analesvet.549341 

https://doi.org/https:/doi.org/10.6018/analesvet.549341
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Figura 5. 

Distribución anual de pacientes atendidos a consulta cardiológica y diagnos-
ticados con MMVD 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 6. 

Estadio/ Etapa de evolución más frecuente en MMVD 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 7. 

Determinación de los signos clínicos presentes en MMVD 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 8. 

Hallazgos de ecocardiograma en pacientes diagnosticados con la enferme-
dad 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 9. 

Imagen de ecocardiograma del 2017, paciente Chiquito 

 

Nota: Vista eje paraesternal derecho- eje largo. Se visualiza la aurícula izquierda 

(AI), ventrículo izquierdo (VI), la imagen muestra reflujo mitral severo obtenido de 

la modalidad Doppler color. Elaborado por: López, 2024. 

Figura 10. 

Informe de ecocardiograma paciente Xena diagnosticado en el 2017 

 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 11. 

Informe de ecocardiograma paciente Agustin diagnosticado en el 2018 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 12. 

Historia clínica del paciente Pipo, diagnosticado en el 2019 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 13. 

Imagen de ecocardiograma 2020, paciente Pipo 

 

Nota: Vista eje paraesternal derecho- eje largo. Se visualiza la aurícula izquierda 

(AI), ventrículo izquierdo (VI) y la válvula mitral, el paciente presentó engrosamiento 

de la válvula mitral y nódulo valvular. Elaborado por: López, 2024. 

Figura 14. 

Historia clínica de paciente con MMVD en 2020, paciente Nick 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 15. 

Imagen de ecocardiograma del 2020, paciente Tofi 

 

  

Nota: (A) izq y (B) der.  Vista eje paraesternal derecho- eje largo. En ambas 

imágenes se visualiza la aurícula izquierda (AI), ventrículo izquierdo (VI) y la válvula 

mitral. (A) el paciente presentó engrosamiento de la válvula mitral. (B) Presencia de 

reflujo mitral moderado en AI obtenido de la modalidad Doppler. Elaborado por: 

López, 2024. 

Figura 16. 

Historia clínica de paciente diagnosticado con MMVD en 2021, paciente Ma-
nolo 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 17. 

Imagen de ecocardiograma del 2021, paciente Banshee 

 

Nota: Vista eje paraesternal derecho- eje corto. Se visualiza la AI (aurícula iz-

quierda), Ao (aorta). La AI se considera dilatada si la relación AI/Ao > 1.6, el pa-

ciente presenta relación AI/Ao de 1.85 es decir, presenta dilatación del atrio iz-

quierdo. Elaborado por: López, 2024. 

Figura 18. 

Historia clínica del paciente Bruno, diagnosticado en el 2021 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 19. 

Revisión cronológica de historia clínica del paciente Bruno 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 20. 

Historial clínico del paciente Chiquito 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 21. 

Informe de ecocardiograma paciente Popo diagnosticado en el 2024 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 22. 

Evaluación cardiológica de paciente que acude a consulta 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 23. 

Ecocardiograma a paciente que acude a consulta cardiológica 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 24. 

Tabulación de datos con ayuda de Google Forms Total de pacientes 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 25. 

Tabulación de datos con ayuda de Google Forms Pacientes atendidos en Sep-
Oct del 2024 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 26. 

Tabulación de datos en hoja de cálculo 

 

Elaborado por: López, 2024 
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Figura 27. 

Evidencia: Verificación de datos de ecocardiograma con historia clínica 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 28. 

Evidencia: Recopilación de datos 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 29. 

Evidencia: Imágenes de ecocardiograma 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 30. 

Evidencia: Levantamiento de información 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 31. 

Evidencia: Recopilación de historias clínicas  

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 32. 

Evidencia: Recolección de imágenes de ecocardiograma 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 33. 

Evidencia: Búsqueda de pacientes cardiacos empleando Google Calendario 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 34. 

Evidencia: Revisión de la historia clínica de un paciente cardiaco  

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 35. 

Evidencia: Revisión de la historia clínica en el sistema Gvet 

      

Elaborado por: López, 2024. 

Figura 36. 

Evidencia: Hallazgo de paciente con MMVD en historia clínica 

 

Elaborado por: López, 2024. 
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Figura 37. 

Evidencia: Comprobación de historia clínica con registro de ecocardiograma 
en libreta 

 

Elaborado por: López, 2024. 

Tabla 12.  

Cronograma de actividades para la sustentación de tesis 

  2023 2024 2025 

Actividades 
Nov Dic 

Ene 
- Abr 

May Jun Jul Ago Sep Oct Nov Dic Ene Feb Mar 

Inscripción del tema                       
   

Aprobación del tema                       
   

Asignación del tutor esta-
dístico                       

   

Elaboración de antepro-
yecto                       

   

Sustentación de antepro-
yecto                       

   

Trabajo de campo                       
   

Resultados, conclusiones 
y recomendaciones                       

   

Revisión Urkund                       
   

Redacción técnica                       
   

Revisión final                       
   

Sustentación de tesis                       
   

Elaborado por: López, 2025. 
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9. APÉNDICES 

APÉNDICE N° 1. 

Frecuencia de signos clínicos según el estadio de MMVD 

Signos clínicos 
Estadio de MMVD   

Estadio C Estadio B2 Estadio B1 Estadio D Total 

Disnea, Tos seca, Soplo 2 2% 0 0% 0 0% 0 0% 2 0% 

Soplo 2 2% 62 30% 71 64% 0 0% 135 31% 

Tos seca, Soplo 4 4% 24 12% 1 1% 0 0% 29 7% 

Tos seca 7 6% 40 20% 18 16% 0 0% 65 15% 

Disnea, Debilidad, Edema 
pulmonar 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Fatiga 4 4% 3 1% 0 0% 1 7% 8 2% 

N/A 1 1% 7 3% 13 12% 0 0% 21 5% 

Disnea, Soplo, Edema pul-
monar 

3 3% 0 0% 0 0% 0 0% 3 1% 

Disnea, Intolerancia al ejer-
cicio, Soplo, Distensión ab-

dominal 
1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Tos seca, Fatiga, Intoleran-
cia al ejercicio, Soplo 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Tos seca, Síncope, Soplo, 
Edema pulmonar 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 
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Signos clínicos 

Estadio de MMVD   

 Estadio C                   Estadio B2         Estadio B1               Estadio D                       Total 

Distensión abdominal 1 1% 0 0% 0 0% 3 21% 4 1% 

Disnea, Tos seca 0 0% 6 3% 0 0% 0 0% 6 1% 

Síncope, Distensión abdo-
minal 

2 2% 0 0% 0 0% 0 0% 2 0% 

Soplo, Edema pulmonar 5 4% 2 1% 0 0% 0 0% 7 2% 

Debilidad, Soplo, Distensión 
abdominal 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Tos seca, Fatiga 0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Intolerancia al ejer-
cicio, Distensión abdominal 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Fatiga, Perdida de 
peso 

0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Tos seca, Soplo, Edema 
pulmonar 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Síncope, Edema pulmonar 2 2% 0 0% 0 0% 0 0% 2 0% 

Disnea, Fatiga, Edema pul-
monar 

2 2% 0 0% 0 0% 0 0% 2 0% 

Síncope 7 6% 1 0% 1 1% 0 0% 9 2% 

Disnea, Edema pulmonar 13 12% 6 3% 0 0% 0 0% 19 4% 
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Signos clínicos 

Estadio de MMVD   

                  Estadio C               Estadio B2               Estadio B1               Estadio D Total 

Tos seca, Edema pulmonar 2 2% 1 0% 0 0% 1 7% 4 1% 

Disnea, Fatiga, Debilidad, 
Soplo, Edema pulmonar 

0 0% 0 0% 0 0% 1 7% 1 0% 

Disnea, Tos seca, Intoleran-
cia al ejercicio 

2 2% 0 0% 0 0% 0 0% 2 0% 

Edema pulmonar 17 15% 7 3% 0 0% 0 0% 24 5% 

Fatiga 0 0% 4 2% 0 0% 0 0% 4 1% 

Disnea 5 4% 6 3% 0 0% 0 0% 11 2% 

Disnea, Debilidad, Soplo 1 1% 1 0% 0 0% 0 0% 2 0% 

Fatiga, Soplo 1 1% 10 5% 2 2% 0 0% 13 3% 

Tos seca, Fatiga, Debilidad 0 0% 0 0% 2 2% 0 0% 2 0% 

Debilidad, Distensión abdo-
minal 

0 0% 2 1% 0 0% 0 0% 2 0% 

Tos seca, Debilidad 0 0% 1 0% 1 1% 0 0% 2 0% 

Síncope, Soplo 0 0% 0 0% 1 1% 0 0% 1 0% 

Tos seca, Síncope 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 
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Signos clínicos 

Estadio de MMVD   

             Estadio C               Estadio B2               Estadio B1               Estadio D Total 

Tos seca, Fatiga, Soplo 0 0% 2 1% 0 0% 0 0% 2 0% 

Disnea, Edema pulmonar, 
Distensión abdominal 

1 1% 0 0% 0 0% 1 7% 2 0% 

Debilidad, Soplo 0 0% 4 2% 0 0% 0 0% 4 1% 

Edema pulmonar, Disten-
sión abdominal 

2 2% 0 0% 0 0% 3 21% 5 1% 

Disnea, Debilidad 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Soplo 4 4% 4 2% 0 0% 0 0% 8 2% 

Disnea, Tos seca, Edema 
pulmonar 

0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Fatiga, Síncope 0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Distensión abdominal, Per-
dida de peso 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Tos seca, Fatiga, 
Edema pulmonar 

0 0% 2 1% 0 0% 1 7% 3 1% 

Disnea, Fatiga, Soplo 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Tos seca, Fatiga 1 1% 4 2% 1 1% 0 0% 6 1% 

Tos seca, Fatiga, Soplo, 
Edema pulmonar 

0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 1 0% 
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Signos clínicos 

Estadio de MMVD   

                         Estadio C           Estadio B2 Estadio B1 Estadio D Total 

Disnea, Tos seca, Debilidad 3 3% 0 0% 0 0% 0 0% 3 1% 

Disnea, Fatiga, Debilidad 2 2% 0 0% 0 0% 0 0% 2 0% 

Disnea, Tos seca, Síncope, 
Edema pulmonar 

0 0% 0 0% 0 0% 1 7% 1 0% 

Disnea, Intolerancia al ejer-
cicio 

3 3% 0 0% 0 0% 0 0% 3 1% 

Disnea, Fatiga, Intolerancia 
al ejercicio, Edema pulmo-

nar. 
1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Intolerancia al ejer-
cicio, Edema pulmonar, Dis-

tensión abdominal 
0 0% 0 0% 0 0% 1 7% 1 0% 

Disnea, Fatiga, Intolerancia 
al ejercicio, Debilidad, So-

plo, Edema pulmonar 
0 0% 0 0% 0 0% 1 7% 1 0% 

Disnea, Fatiga, Síncope, 
Edema pulmonar 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Disnea, Fatiga, Debilidad, 
Edema pulmonar 

1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 

Total 113 100% 204 100% 111 100% 14 100% 442 100% 

  

Elaborado por: López, 2024. 


