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RESUMEN

La degeneracién valvular mixomatosa (DVM) es la cardiopatia adquirida mas
frecuente en perros de razas medianas y pequefas, con una presencia aproximada
del 60%. Esta enfermedad afecta predominantemente la valvula mitral, aunque
también puede comprometer las valvulas tricuspide, aortica y pulmonar. El signo
caracteristico de la DVM es la auscultacion de un soplo cardiaco en el lado
izquierdo, acompanado con frecuencia de intolerancia al ejercicio, tos, sincope y
disnea. En 2019, el consenso de la ACVIM establecié un sistema de clasificacion
para el diagndstico, estadificacion y tratamiento de la insuficiencia mitral, dividiendo
la enfermedad en estadios A, B1, B2, C y D. El objetivo principal de este estudio
fue analizar la presencia de la DVM, los signos clinicos mas comunes, la valvula
principalmente afectada y el estadio mas frecuente. Se revisaron 2152 reportes de
ecocardiografia realizados durante cinco anos, de los cuales 1329 (61.76%)
cumplieron los criterios de inclusion. Los resultados mostraron que el 82.32% de
los pacientes presentaron intolerancia al ejercicio, mientras que el 77.02% tenian
soplo cardiaco audible, con un 27.53% de intensidad 3/6. Ademas, el 89.39% de
los casos se asociaron con insuficiencia mitral, y el estadio mas frecuente fue el B1
(55.08%). Estos hallazgos resaltan que la intolerancia al ejercicio y los soplos
cardiacos de intensidad moderada son signos comunes en la insuficiencia mitral.
La valvula mitral es la mas afectada, y la tricispide se ve comprometida
secundariamente. El estadio B1 predomina en los diagndsticos.

Palabras clave: Insuficiencia mitral, soplo cardiaco, estadio, intolerancia al

gfercicio, insuficiencia cardiaca congestiva.
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ABSTRACT

Myxomatous valve degeneration is the most common acquired heart disease in
medium and small breed dogs, with an approximate prevalence of 60%. This
condition primarily affects the mitral valve but may also involve the tricuspid, aortic,
and pulmonary valves. The hallmark sign of MVD is the auscultation of a cardiac
murmur on the left side, often accompanied by exercise intolerance, coughing,
syncope, and dyspnea. In 2019, the ACVIM published a consensus outlining
guidelines for diagnosing, staging, and treating mitral insufficiency, dividing the
disease into stages A, B1, B2, C, and D. The main objective of this study was to
analyze the prevalence of MVD, the most common clinical signs, the most frequently
affected valve, and the predominant disease stage. A total of 2152
echocardiography reports spanning five years were reviewed, of which 1329,
61.76%, met the inclusion criteria. Results indicated that 82.32% of patients showed
exercise intolerance, while 77.02% had an audible cardiac murmur, with 27.53%
presenting a murmur intensity of 3/6. Additionally, 89.39% of cases were associated
with mitral insufficiency, and the most frequent stage was B1, 55.08%. These
findings emphasize that exercise intolerance and moderate cardiac murmurs are
common clinical signs in dogs with mitral insufficiency. The mitral valve is the most
frequently affected, while the tricuspid valve is often compromised as a secondary
effect. Stage B1 is the most prevalent in diagnosed cases.

Key words: Mitral insufficiency, cardiac murmur, stage, exercise

intolerance, congestive heart failure.



iINDICE GENERAL

1. INTRODUCCION ..ottt aeaene 14
1.1 Antecedentes del Problema...........c.eeiiiiiiiii e 14
1.2 Planteamiento y formulacion del problema............cccccooooiiiiiiiiiii e, 15

1.2.1 Planteamiento del problema......... ... 15
1.3 Justificacion de 1a investigacCion ............cooveiiiiiiiiiiiiec e 16
1.4 Delimitacion de la investigacion. ............coiiiiii e 16
1.5 Formulacion del problema...........couiiiiiiiie e 16
1.6 ODJEIVO GENEIAL........eiiiiie e 17
1.7 ODbjJetiVOS €SPECITICOS ..ot 17

2. MARCO TEORICO......cuouiuieeecececececeeeeeee e e s s s s s s s s s s s s s s esanananenanasanesesnnns 18
2.1 EStAdO del AT .. 18
2.2 BASES TEOMICAS ...eeeiueieiee ittt 20

2.2.1 ANatomia Cardi@la ..........ccouuuiieeiiiiie e s 20

2.2.3 Las VAlIvulas del COrazoin ..........coooiuiiiiiiieiiiieiee e 22

2.2.4 Circulacion Mayor Y IMENOT .......ccoiuuiiieiiieie ettt 22

2.2.4 CicClo Cardi@Co.......ccooueeiiuiie ettt 23
2.3 Fisiopatologia y etiologia de la Degeneracion Valvular Mixomatosa........................ 24

P2 Tt I T (o o =1 (o] (0T 1 - T SRR 25

R T = T o o | = SRS 25

2.3.3 SIGNOS CHNICOS .....eeeieeiitieee et e e et e e e et e e e e nneeeas 27

2.3.4 Clasificacion de la enfermedad (Lineamientos del ACVIM)..........cccceeeeeinnnnne. 28
2.4 DIagNOSTHICO .....eeeeeeetieee ettt e e 29

2471 ANGIMNESIS. ...t an 29

2.4.2 EXPIOracion fiSICA........uuiiiiiiei et a e e 30

2.4.3 ECOCardiografia.......cccuuuiiiiiee i a e 32

2.4.4 Guia diagnostica en base a los estadios del ACVIM .........cccocoiiiiiiiiiiiiieeeee 39

T I =1 =1 011 0 (o TR 43



2.5.1 Tratamiento de UFgeNCIa..........oeiiiiiiiiieiieie e 44
2.5.2 Tratamiento farmacolOgiCO ............ueeeiiiiiiiiie e 45
2.6 MAICO IEQAI ... e 46
2.6.1 Constitucion de la Republica del Ecuador.............coooiciiiiiieeieeieccciiieeeee e 46
2.6.2 Ley Cddigo Organico Integral Penal, COIP...........occoiiiiiiiiiieeeeee e 46
2.6.3 Reglamento de Tenencia y Manejo Responsable de Perros .........ccccccoeeeenie 46

2.6.4 “Ordenanza que Regula la Proteccion, Tenencia, Control, Comercializacion y
Cuidado de Animales de Compafiia, Asi Como Aquellos que se Utilizan en
Espectaculos Publicos, Dentro del Cantén Guayaquil”. (M. |. Consejo Cantonal de

GUAYAQUIL, 2004) ... e e e e e nnaeee e 47

3. MATERIALES Y METODOS ........ocooioieeeeeeeeeeeeeeee e, 48
3.1 Enfoque de [a iNVeStigacCion...........cuuiiiiiiiiii e 48
3.1.2 Diseno de la investigacion............cooo i 48
K02V 1= (oo [o] (oo | = N OSSO P PR PUPRR 48
3.2. 1 VAN@DIES ... 48
3.2.2 Matriz de operacionalizacion de variables ..o 49
3.2.3 ReC0lecCion de datOS..........ueiiiiiiiiiii e 49
3.2.4 PODIACION Y MUESTIA. ....ceiiiiiiiie ittt e e 52
3.2.5 ANAIISiS €StadiStiCO. ... .ueiiiiiiiiie i 53

4. RESULTADOS ...ttt ettt ettt st e be e s et e be e s at e e aaeeameeeaseeeneeesneeanbeeanns 54
5. DISCUSION ...ttt ettt ettt eee e e e e e ee et eseeeseseaesessesenseensnsnansnanananas 61
6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES ........oooiiiiiiieiee e 64
8.1 CONCIUSIONES ...ttt ettt e e e et e e e e e e e e ebeeeeeenes 64
6.2 RECOMENTACIONES ...ttt e e 64
BIBLIOGRAFIA ...ttt ettt ettt 66

ANEXOS . e 76



Xi

iINDICE DE TABLAS

Tabla N° 1. Signos clinicos de [a ICC...............ccoooiiiiii i 30
Tabla N° 2. Diagndstico diferencial del soplo izquierdo.....................cccccc....cccoveecunnn.n. 32
Tabla N° 3. Grados de dilatacién del atrio izquierdo......................ooiiiiiii i, 35
Tabla N° 4. Grados de disfuncion diastolicadel VI. ....................ccccccooiiiiiiiiiicininens 37
Tabla N° 5. Recomendaciones para el tratamiento de la DVM segun el consenso del
ACVIIM. ...ttt h ettt h et e bt et e s ae e b e be e nnne e 45
Tabla N° 6. Cantidad de pacientes con degeneracion valvular mixomatosa............. 54
Tabla N° 7. Distribucion de pacientes con degeneracién valvular mixomatosa por

=1 o Lo T PSPPSR SPPRPPPN 54
Tabla N° 8. Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron intolerancia al

L= 1= (e e o J Pt 55
Tabla N° 9. Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron fos. ......................... 55
Tabla N° 10. Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron sincope................ 56
Tabla N° 11. Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron disnea. ................. 56
Tabla N° 12. Frecuencia de la presencia e intensidad de soplo cardiaco.................. 56

Tabla N° 13. Frecuencia de la insuficiencia mitral en combinacién con la tricuspide.

.......................................................................................................................... 57

Tabla N° 14. Frecuencia de la degeneracion mitral en combinacion con la aértica. 57

Tabla N° 15. Frecuencia de la insuficiencia mitral en combinacién con la pulmonar.

............................................................................................................................................. 58
Tabla N° 16. Frecuencia de la insuficiencia tricuspide en combinacién con la
= e 1 [ o TR P PUPRRPP 58
Tabla N° 17. Frecuencia de la insuficiencia tricuspide en combinacién con la
(o101 1 4 Lo 4 - T PR OPRP 59

Tabla N° 18. Frecuencia de la insuficiencia aértica en combinacién con la pulmonar.

.......................................................................................................................... 59

Tabla N° 19. Frecuencia de los estadios en los que se presentan los pacientes a la

consulta. ...

.......................................................................................................................... 60



Anexo N° 1.
Anexo N° 2.
Anexo N° 3.
Anexo N° 4.
Anexo N° 5.
Anexo N° 6.
Anexo N° 7.
Anexo N° 8.
Anexo N° 9.

Anexo N° 10.

Anexo N° 11

Anexo N° 12.
Anexo N° 13.
Anexo N° 14.
Anexo N° 15.
Anexo N° 16.
Anexo N° 17.
Anexo N° 18.
Anexo N° 19.
Anexo N° 20.
Anexo N° 21.
Anexo N° 22.
Anexo N° 23.
Anexo N° 24.
Anexo N° 25.
Anexo N° 26.
Anexo N° 27.
Anexo N° 28.

adrtica y pul

Anexo N° 29.

Anexo N° 30.

Anexo N° 31

Anexo N° 32.
Anexo N° 33.
Anexo N° 34.
Anexo N° 35.

Xii

iINDICE DE ANEXOS

Cronograma de actividades ....................ooooiiiiiiie e 76
Frecuencia de pacientes con insuficiencia mitral por sexo. ................cccccccccee. 77
Distribucién de pacientes con insuficiencia mitral porraza. ............................... 77
Condicidén corporal mas frecuente de pacientes con insuficiencia mitral. ......... 78
Edad de los pacientes con insuficienciamitral.................................l 78
Distribucién de pacientes con insuficiencia valvular tnica. ................................ 78
Distribucién de los casos de DVM durante los ultimos afos............................... 79
Representacion de los estadios en los que se presentaron los pacientes......... 79
Presentacion de las insuficiencias valvulares Unicas. ..............cccccoooiiiieneeeeee. 80
Representacion de los pacientes con insuficiencias tricuspide........................ 80
. Representacion de los pacientes con insuficiencia aértica. .............................. 81
Representacion de pacientes con insuficiencia tricuspide................................ 81
Registro de los casos de DVIM. ... 82
Revision de los reportes de ecocardiografia. ...........................ccoeciiiiiiiieeee, 82
Revisidn de fichas clinicas en el sistema. ........................o oo 83
Revisién de mediciones de ecocardiografia..................ccccoooi 83
Paciente remitido a consulta cardiolégica............................ceooiiiii 84
Preparacion de area para el examen ecografico. ..................oooooiiiiiii 84
Realizacion del examen ecografico a paciente Golden. ..................cccccceeeeenne. 84
Realizacion de examen a paciente con ICC. ....................... oo 85
Observacion del corazén en paciente cardiopata. ............ccccccoeeeeiiiiiiniiee, 86
Vista paraesternal derecha en paciente con ICC....................ccccvviiieiiiiiinnnnnnn. 86
Sujecion de paciente para examen ecografico............ccccccvvviiiiiii e, 87
Vista transversal del ventriculo izquierdo.......................coooiii 87
Revision de fichas clinicas en el area de ecografia. .......................cccooiiiinnene. 88
Revisidon de medidas ecograficas del corazén. .....................oooiiiiiiiiiiieeee 88
Sujecion de paciente con ICC para examen ecocardiografico........................... 88

Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B1, tricuspide,

[0 10T o T 1 89

Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B2 y tricuspide.
.................................................................................................................................... 89
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B2.................... 90

. Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia aértica y pulmonar...90

Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia tricuspide e HAP. .....91
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B1.................... 92
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral C e HAP.. ......... 92

Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral y aértica. ........ 93



14
1. INTRODUCCION

1.1 Antecedentes del problema

La Degeneracion Valvular Mixomatosa (DVM) es la patologia valvular
adquirida con mas alta casuistica (Calderdn et al., 2014). Esta patologia se define
como infiltracidn de mucopolisacaridos en la matriz extracelular en las cuerdas
tendinosas. Esta infiltracidn provoca que la valvula se engrose, existiendo como
consecuencia un fallo en el cierre valvular y provocando una regurgitacion, ya sea
mitral o tricuspide en sistole (Gomez, 2011). La Degeneraciéon Mixomatosa de la
Valvula Mitral (DMVM) es la mas comun. Segun indica Jiménez (2015) luego le
siguen la degeneracion de ambas valvulas atrioventriculares, mitral y tricuspide, la
aortica y rara vez unicamente la tricuspide. También se puede presentar la

degeneracion de la valvula pulmonar, pero en casos excepcionales (Petri¢, 2015).

Segun Mucha (2009) la DVM afecta principalmente a los perros de tamafo
pequefio, menores a 20 kilogramos, como Pekinés, Chihuahua, Pomeranian,
Caniche y mestizos de tamaio pequefio. Aunque también se puede encontrar en
perros de tamano medio o grande, como Schnauzer estandar, Cocker Spaniel,
Dobermann Pinscher, donde los mas afectados son los machos (Olsen et al., 1999).
Petri¢ (2015) también indica que la prevalencia esta fuertemente relacionada a la

raza, edad y condicion fisica del paciente.

Segun Petri¢ (2015) la enfermedad se caracteriza por un soplo sistolico en
el area mitral, el cual evoluciona a medida que la enfermedad progresa,
irradiandose al lado derecho del corazén. La intensidad del soplo es un indicador
importante para el diagnostico del estadio en el que se encuentra el paciente. Otros
sintomas comunes son, disnea, sincope, estertores pulmonares y aumento de la

duracion del complejo QRS (Pascon et al., 2021).

La American College of Veterinary Internal Medicine emiti6 un consenso
sobre la clasificacion de la severidad y predisposicion a padecer enfermedades
cardiacas (Atkins et al., 2009). Existen otros marcadores para el diagndstico de
DVM, como la relaciéon atrio izquierdo y raiz adrtica (LA/AO), asi como la
observacién de la dimension del atrio izquierdo por medio de radiografia (Keene et

al., 2019). En diversas ocasiones la enfermedad sigue un curso silencioso, lo que
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hace dificil su diagndstico temprano. De acuerdo con Atkins et al. (2009) el 10% de
los perros entre los cinco y siete afios de edad tiene probabilidad de desarrollar una
cardiopatia adquirida. Este porcentaje aumenta a medida que el perro envejece,
del 20 al 25% de riesgo en perros entre nueve a doce afios y del 30 al 35% de

riesgo en perros mayores de 13 afos.

No se tiene del todo esclarecida la etiologia de la DVM, sin embargo, existen
varias teorias con respecto a esto. Algunos autores lo atribuyen a un factor
poligénico hereditario, basandose, en un principio, en estudios realizados en la raza
Cavalier King Charles Spaniel y Daschunds. Por otro lado, se sugiere una
anormalidad en la composicion del colageno y este defecto responde a lo que se
conoce como “hipotesis de la respuesta a la injuria”. Por ultimo, otros manejan que
la posible causa seria una “discolagendsis”, es decir, un trastorno en la sintesis,

contenido u organizacion del colageno (Mucha, 2007).

La principal consecuencia de la DVM es la Insuficiencia Cardiaca Congestiva
(ICC) mediada principalmente por el sistema renina angiotensina aldosterona
(RAA). La activacion de este sistema genera una remodelacion de la estructura
cardiaca (Chatterjee, 2005). Estos cambios a largo plazo generan otro tipo de
problemas, como edema pulmonar, ascitis, edema periférico e hipertension

pulmonar (Gomez, 2011).

No se hallan registros acerca de la DVM en el Ecuador. En una clinica
veterinaria de Guayaquil se hallé que el 81% de las enfermedades cardiogénicas
se debian a dicha alteracion (Montafio, 2020). Nufiez en 2020 realizé un estudio
sobre las cardiopatias mas frecuentes en una clinica de Guayaquil, concluyé que

el 19.07% padecian degeneracién de la valvula mitral.

1.2 Planteamiento y formulacion del problema

1.2.1 Planteamiento del problema

Las cardiopatias son de las principales causas de muerte en los perros, esto
se debe a que los tratamientos son dirigidos a retrasar la evolucion de la
enfermedad, y en muchos casos la sobrevida de estos pacientes es muy baja, sobre

todo si se encuentran en estadios avanzados de la enfermedad. Segun indican
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Borgarelli et al. (2012) el 27.3% de los perros con DVM fallecen debido a una falla
cardiaca o se les aplica eutanasia. En el mismo estudio, se observé que la

sobrevida de pacientes en los estadios B1 y B2 fue de 588 dias.
1.3 Justificacion de la investigacion

Son muy pocos los estudios realizados en Ecuador que aporten datos
estadisticos que reflejen la prevalencia y el estadio en el que llegan los pacientes
con Degeneracion Valvular Mixomatosa. La importancia de conocer los datos
epidemioldgicos de la enfermedad en la zona radica en que las clinicas y centros
veterinarios conoceran la casuistica, asi estan preparadas para la deteccion
tempranay aplicar los tratamientos adecuados segun la fase en la que se encuentre

el paciente.

La deteccidon y caracterizacion tardia de la Degeneracion Valvular
Mixomatosa acarrea consecuencias muy altas. Segun Haggstrom (2004) Al 7% de
los perros menores a los 10 afios les aplican eutanasia debido a las complicaciones
derivadas de la DVM, siendo esta la tercera causa de muerte mas frecuente en

animales.

1.4 Delimitacion de la investigacion.

e Espacio: El estudio se realizé en la Clinica Veterinaria Dr. Pet, localizada en
Urdesa Circunvalacion sur.

e Tiempo: El tiempo que se ocupd para la recopilacion de datos fue de 2
meses.

e Poblacién: Se consideré como poblacion a las fichas clinicas entre los afios
2019y 2024 de los pacientes diagnosticados con DVM, también se tomaran

en consideracion a los pacientes que asistan a consulta

1.5 Formulacién del problema

¢, Cual es la frecuencia de presentacién de DVM?
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1.6 Objetivo general

Analizar la presencia de la Degeneracion Valvular Mixomatosa en una clinica

veterinaria de Guayaquil.
1.7 Objetivos especificos

e |dentificar que signos se presentan mas frecuentemente los pacientes.
e Definir la frecuencia de la valvula mayormente afectada.
e Categorizar en qué fase de la enfermedad llegan los pacientes con mayor

frecuencia.
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2. MARCO TEORICO
2.1 Estado del Arte

El desarrollo de Ila Degeneracion Valvular Mixomatosa acarrea
complicaciones de curso progresivo, estas complicaciones comprometen la salud y
calidad de vida del animal, causando hipertension pulmonar, edema pulmonar,
ascitis, y en casos mas avanzados, insuficiencia cardiaca congestiva y el posterior
fallecimiento del animal. Como indica Kim et al. (2017) la sobrevida media de estos
pacientes es de 12 a 14 meses. El objetivo de la presente investigacion es analizar
la presencia Degeneracion Valvular Mixomatosa en una clinica de Guayaquil, asi
como determinar el estadio mas comun en el que llegan los pacientes, categorizar

los signos mas frecuentes e identificar la valvula afectada con mayor frecuencia.

El estado actual de la DVM no se tiene bien registrada en Ecuador. En una
clinica veterinaria de Guayaquil se hall6 que el 81% de las enfermedades
cardiogénicas se debian a dicha alteracion (Montarno, 2020). Nufez en 2020 realizé
un estudio sobre las cardiopatias mas frecuentes en una clinica de Guayaquil,
concluy6é que el 19.07% padecian degeneracién de la valvula mitral. Se han
realizado estudios en el resto de Latinoamérica el mas importante fue un estudio
retrospectivo realizado en Brasil por Pascon et al., en 2021, se concluy6 que la
degeneracion valvular mixomatosa afecta a en un 30.3%. De acuerdo con Kittelson
(2023) el 73% de las cardiopatias se deben a la DVM, dentro de esta, el 60% es
Degeneracion de la Valvula Mitral, 30% en la tricuspide y mitral y el 10% unicamente

presentan degeneracion en la tricuspide.

En la Universidad de Chile, Araya (2004), indicé que, de 150 informes
estudiados, el 31.4% presentaban Degeneracion Valvular Mixomatosa, presentada
en dicho estudio como enfermedad mitral Adquirida. De ahi le siguen la Hipertrofia

Valvular Concéntrica en un 24% y la Cardiomiopatia Dilatada en un 6.6%.

Continuando con la casuistica, en Peru, Calderdn et al. (2014) realizaron un
estudio sobre 13,035 fichas clinicas, que comprendia el periodo de 2007-2009.
Dentro de estas fichas se encontraron 260 perros diagnosticados con al menos una

cardiopatia. La enfermedad crénica de las valvulas auriculoventriculares, mitral y
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tricuspide, fueron las mas frecuentes en 71.9% de los casos. Por otro lado, en
Colombia, segun Sanchez (2018), la presencia de la enfermedad mitral ha

alcanzado un 69.7%.

En comparacion a estos resultados, en 2012 Parker y Kilroy-Glynn,
determinaron que mas del 70% de los perros presentaban DVM con predileccion
por la valvula mitral. Borgarelliy Buchanan comparten la misma postura, basandose
en su estudio del 2012 “Historical Review, Epidemiology and Natural History of
Degenerative Mitral Valve Disease”, donde concluyen que la DVM mitral ha sido la
causa mas comun de falla cardiaca por mas de 100 afios. De acuerdo con esto,
Borgarelli et al. (2020) indican también que la DVM es la enfermedad cardiovascular

por excelencia en provocar falla cardiaca.

En Polonia se realizé6 un estudio en 207 perros de la raza Dachshund
(Garncarz et al., 2013) donde descubrieron que 172 tenian enfermedad valvular, de
estos, 130 tenian degeneracién mitral, y 39 tricuspide, los tres restantes tenian
afeccién en las dos valvulas. Los machos se veian afectados en mayor proporcion
que las hembras, con una media de edad de 11.6 afios. En el mismo continente
europeo, Mattin et al. (2015) indican que la DVM tiene una presencia del 50%, sin
embargo, ellos sugieren que en Inglaterra este porcentaje seria sobrepasado. En
su estudio se hallé que alrededor del 95% de los perros cumplian con los factores

de riesgo para desarrollar DVM.

En cuanto a la presentacion clinica o sintomas, Ghiassi et al. (2019), hallaron
que la intolerancia al ejercicio, tos, disnea y sincope se presentaron en 78.3%,
40.5%, 37.8% y 24.3% de los perros respectivamente. Estos sintomas se
presentaron junto con un aumento del atrio izquierdo en el 75.6% de los casos e
incremento de Ao/Al en el 78.3% de los casos. De las alteraciones secundarias se
figura la regurgitacion mitral, Segun Adler y Tidholm (2023) basandose en su
estudio prospectivo en 102 perros asintomaticos, la regurgitacion mitral se presenta
en el 38% de los casos. Schober et al. (2022) indican que el 19% de los perros

llegan a desarrollar hipertrofia del ventriculo izquierdo secundaria a DVM.

La hipertensién pulmonar (HP) se presenta como una ultima consecuencia

de la DVM, usualmente descrita de esa forma, sin embargo, se ha identificado que
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el 15.5%, 8.7% y 4.8% de los perros con DVM presentan HP leve, HP moderada e

HP severa respectivamente (Yamini et al., 2020). Esto indica que la presencia de
la hipertensién pulmonar secundaria a DVM es mas comun o se presenta antes de

lo esperado.

Con base en lo expuesto antes, se concluye que la presencia de DVM no
esta correctamente documentada en la region, sobre todo en Ecuador, donde solo
hay pocos estudios e inespecificos sobre esa afeccién. Como se pudo observar,
existe una alta prevalencia de DVM en varios paises cercanos al nuestro y en
Europa, con una media de 80%, por lo que es muy probable que también sea alta
la prevalencia de esta en el pais. Cabe recalcar la importancia de conocer el estado
actual de la enfermedad, ya que, como se observo en otros estudios, los pacientes
no tienen sobrevidas largas aun con medicacion, esto también se debe a los
estadios avanzados a los que llegan estos pacientes, presentando remodelacion

cardiaca, hipertensién pulmonar edema pulmonar e ICC.

2.2 Bases teoricas

El sistema cardiovascular esta conformado por el corazon, venas, arterias y
capilares, donde el corazon es el centro de dicho sistema y recientes estudios han
reconocido como 6rgano independiente a la arteria aorta (Universidad de Freiburg,
2024). El corazdn es un 6rgano muscular que se contrae ritmicamente, funcionando
como bomba de sangre, recibiendo, impulsando y redirigiendo la sangre hacia los

tejidos y 6rganos del resto del cuerpo (Cunningham, 2020).

2.2.1 Anatomia Cardiaca

Se encuentra ubicado en el espacio mediastinico medio, siendo rodeado por
los pulmones y que se sostiene por vasos de gran calibre (Aspinall y Capello, 2015).
El corazon también esta recubierto por un saco fibroso denominado pericardio, su
funcion principal es reducir la friccion con los 6rganos circundantes. El pericardio
se divide en dos capas, parietal y visceral, entre estas se encuentra liquido en
pequefias cantidades que facilitan el movimiento de relajacion y contraccion del

corazén (Mucha, 2001). Segun indica Dyce (2018) el espacio entre el pericardio y
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el epicardio es bastante reducido, pudiéndose describir como un componente del
epicardio. Se indica que el pericardio, aunque se distorsiona y estira un corto
periodo de tiempo durante el ciclo cardiaco, su composicién fibrosa impide el
estiramiento excesivo (Evans y De Lahunta, 2013). Sin embargo, puede llegar a
estirarse por periodos prolongados de tiempo en el caso de un agrandamiento del
corazén por ejercicio, efusion o acumulacién de liquidos entre el pericardio y el

epicardio.

Las paredes del corazén se dividen en tres capas: la interna o endocardio,
en contacto con la sangre, la media o miocardio, que es la pared muscular del
corazén, y la capa externa o epicardio, que forma la parte serosa y pared interna
del pericardio. El miocardio de los ventriculos es mas grueso que el de los atrios,
esto se debe a la fuerza de presidén que deben ejercer para bombear la sangre hacia

los vasos (Dyce, 2018).

El corazén tiene una estructura cénica orientada ligeramente a la izquierda
de la linea media. Esta ubicado oblicuamente en el térax, su porcion unida o base
esta posicionada cranealmente y por encima de su porcion libre o apice (Aspinall y
Capello, 2015). Esta dividido en cuatro camaras, dicha division esta delimitada por
valvulas y tabiques. Segun indica Mucha (2001) en la parte mas cercana a la base
se encuentran el atrio izquierdo y el atrio derecho y ambos estan divididos por el
septum, o tabique, interatrial. En la porcion mas proximal al apex se encuentran el
ventriculo izquierdo y el ventriculo derecho, separados por el septum
interventricular. Por el lado derecho se entran la vena cava caudal y la vena cava
craneal al Atrio Derecho y sale la arteria pulmonar del Ventriculo Izquierdo hacia
los pulmones y por el lado izquierdo entran las venas pulmonares hacia el Atrio
lzquierdo y sale la Aorta del VI. La separacidén entre los atrios y ventriculos del
mismo lado y de los ventriculos y los vasos encontramos dos tipos de valvulas, las
valvulas atrioventriculares y sigmoideas. Las valvulas atrioventriculares son la
valvula mitral que separa al atrio izquierdo del ventriculo izquierdo y la valvula
tricuspide que se encuentra entre el atrio y el ventriculo derechos. Las sigmoideas
son la valvula pulmonar, que comunica el Ventriculo Derecho con la arteria
pulmonar y la valvula aértica que comunica el Ventriculo Izquierdo con la arteria

aorta.
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2.2.3 Las Valvulas del Corazén
2.2.3.1 Valvulas Atrioventriculares

Como se menciond con anterioridad, el corazon posee cuatro valvulas. La
VT tiene tres solapas o aletas unidas a un anillo fibroso. Las tres solapas estan
fusionadas a cuerdas tendinosas, que se insertan a las paredes del VD por medio
de los musculos papilares. Por lo general, se presentan tres musculos papilares.
Cada solapa esta unida a dos musculos papilares y cada uno de estos estan unidos
a dos solapas. Este entramado previene la eversion de la valvula dentro del atrio

durante la sistole (Dyce, 2018).

Por el lado izquierdo encontramos la VM o bicuspide, esta conformada por
solo dos solapas, se encuentra a lo largo del lado izquierdo del plano medial (Dyce,
2018).

2.2.3.2 Valvulas Semilunares

La VA se encuentra en una posicion mas central en el corazon, esta
constituida, por lo general, de tres solapas, derecha, izquierda y septal, aunque en
algunos perros esta conformada por cuatro solapas. Las valvulas consisten en un
estroma fibroso en cada superficie del endotelio y estan unidas al anillo fibroso
aortico (Evans y De Lahunta, 2013). La VP se ubica craneal y a la izquierda de la
valvula adrtica y, al igual que la valvula adrtica, también esta conformada por tres
solapas, derecha, izquierda e intermedia. Las solapas de la VP no son tan
desarrolladas como las de la aorta a causa de que la presion es significativamente

menor (Evans y De Lahunta, 2013).

2.2.4 Circulacién Mayor y Menor

Para entender las alteraciones derivadas de las DVM es necesario entender
como circula la sangre a través del corazén. La circulacion se divide en circulacion
mayor, que empieza del lado izquierdo del corazon, y la circulacion menor, que

empieza del lado derecho.

La circulacién menor tiene como principal objetivo transportar la sangre con

poco contenido de oxigeno hacia el pulmén para su posterior oxigenacion.
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Sacristan (2018) indica que esta empieza cuando la sangre venosa llega al AD por
medio de las venas cava caudal y cava craneal, esta sangre pasa a través de la VT
hacia el VD, luego este ventriculo se contrae durante la sistole transportando la
sangre hacia los pulmones por medio de la VP y la AP. Luego de que se realice el
intercambio gaseoso en los pulmones, o hematosis, esta sangre rica en oxigeno
sera transportada por las venas pulmonares hacia el Al a través de la VM, es aqui
donde comienza la circulacion mayor, cuando en sistole, el VI se contrae y bombea

la sangre hacia la aorta por medio de la VA pasando a la circulacion sistémica.

2.2.4 Ciclo Cardiaco

Segun Sacristan (2018) el ciclo cardiaco se puede describir como la
conjuncion de los acontecimientos eléctricos, mecanicos, acusticos Yy
hemodinamicos que ocurren desde el inicio de un latido hasta el comienzo del otro.
El ciclo cardiaco se divide en dos fases bien marcadas, fase diastdlica y fase

sistolica.

Fase diastélica: Durante esta fase todas las cavidades del corazéon se
encuentran relajadas y la sangre retorna al corazén por medio de las venas cavas
y pulmonares. Las valvulas atrioventriculares se encuentran abiertas y la sangre
pasa de los atrios a los ventriculos por medio de la gravedad. Esta accion llena dos
tercios de los ventriculos, y el tercio restante es llenado por medio de la sistole
atrial, los ventriculos pueden recibir la sangre debido a que aun se encuentran en
diastole (Sacristan, 2018).

Fase sistdlica: Esta fase inicia cuando se produce el impulso del nodo sinusal
en el atrio derecho que luego se transmiten a las células del miocardio por medio
del Haz de His, produciéndose la sistole ventricular. La contraccion de los

ventriculos se divide en tres partes:

Contraccion isovolumétrica: Durante esta fase, la presion en los ventriculos
aumenta por encima de la de los atrios, por lo que las valvulas atrioventriculares se
cierran. Sin embargo, la presidén de las arterias sigue siendo superior al de los

ventriculos. Por un corto periodo de tiempo, las presiones se igualan, hasta que la
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fuerza que ejercen las paredes de los ventriculos sobre la sangre en ellos aumenta

progresivamente (Sacristan, 2018).

Eyeccion rapida: Esta fase comienza cuando la presion en los ventriculos es
superior a la presion arterial, por lo que las valvulas semilunares se abren y se
produce una eyeccion rapida de la sangre contenida en los ventriculos (Sacristan,
2018).

Eyeccion reducida: Las presiones en las arterias y ventriculos alcanzan sus
valores maximos y se produce un decrecimiento de estas, sin embargo, sigue
habiendo una eyeccion a causa de la inercia producida en la sangre durante la fase
rapida, hasta que la presion ventricular descienda por debajo de la presién arterial
y la eyeccién termine. Esto provoca un reflujo de las arterias y cierra las valvulas

semilunares (Sacristan, 2018).

2.3 Fisiopatologia y etiologia de la Degeneracion Valvular Mixomatosa.

La patogenia es extensa y complicada, a grandes rasgos se describe como
una remodelacion de la matriz extracelular de la valvula afectada (Oyama et al.,
2020). La patogenia de la DVM, segun Mucha (2007), se basa en un engrosamiento
de las valvulas en el borde de coaptacion. Histolégicamente, la DVM se caracteriza
por la expansion de la pars spongiosa, o que provoca una invasion a la pars fibrosa.
La apariencia de este tejido es de mesenquimatoso embrionario, por lo que se
convierte en un tejido mixomatoso, que esta compuesto por células ahusadas y
estrelladas, y la matriz extracelular que esta formada por mucopolisacaridos
(Mucha, 2007).

Lazar (2018) también indica que en la DVM existe una remodelacion o
sintesis del colageno tipo VI en las solapas de la valvula. Esta afectacién no solo
ocurre a nivel de la valvula, también afecta a las cuerdas tendinosas, lo que causa

su engrosamiento, alongamiento y posterior ruptura.
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2.3.1 Fisiopatologia

Segun indica Mucha (2001) en las primeras fases de la enfermedad valvular,
los cambios histologicos de las valvas, aumento de la laxitud de las valvas y
alongamiento de las cuerdas tendinosas, tienen como consecuencia el prolapso de
la valvula afectada sin presencia de regurgitacion. Cuando la integridad de la valva
se vea mas comprometida existira una falla de coaptacién de las valvulas y una
posterior regurgitaciéon de sangre desde el ventriculo hasta el atrio en la fase
sistdlica. Esta regurgitacion causa que el gasto cardiaco se vea disminuido, por lo
que habra un aumento de trabajo por parte del corazén tratando de compensar ese
volumen de sangre faltante al momento de la sistole cardiaca, por lo que habra una
remodelacion ventricular e hipertrofia excéntrica del atrio y el ventriculo,
provocando una posterior disfuncidén ventricular (Keene et al., 2019). En esta parte
se activan mecanismos compensatorios, como el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y sistema nervioso simpatico, ahi es cuando los pacientes se

encuentran en la fase asintomatica.

Cuando estos mecanismos de compensacion se ven superados por la
gravedad de la degeneracion empiezan a desarrollarse condiciones secundarias a
la DVM. De las principales alteraciones son hipertension pulmonar, definida como
un incremento de la presion arterial pulmonar (Suzuki et al., 2021). Otra alteracion
secundaria es el edema pulmonar cardiogénico, causado por el incremento de la

presion hidrostatica en los capilares pulmonares (Glaus et al., 2010).

2.3.2 Etiologia

La etiologia es poco clara, se han hecho nuevos avances gendmicos, sin
embargo, han sido en razas puntuales, como en el Cavallier King Charles y Maltés.
La mutacion del gen NEBL se asocioé con un mayor riesgo de padecer DVM en los
Cavallier King Charles (Mead et al., 2022). Se identifico dos loci en los cromosomas
13 y 14 que estaban débilmente relacionados con el desarrollo de DVM (Madsen et
al., 2011).
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Segun Parker y Kilroy-Glynn (2012) se encontraron loci interesantes en
pacientes con DVM y perro de raza pequefia con predisposicion a desarrollar DVM,
una de las hipotesis es que los perros de razas pequefias son mayormente
predisponentes debido a la congestion de la cavidad toracica. En comparacion con
los humanos (Reggi et al., 2000) las personas de estatura menor suelen padecer
cardiopatias que las de estatura mayor, se cree que se debe a una conformacién

distinta de la pared toracica.

Se especula que el factor de crecimiento parecido a la insulina desempefa
un rol importante en el desarrollo de la DVM, debido a la su presencia constante en
perros de raza pequefia y su implicacion en la regulacién del desarrollo cardiaco
(Burchell y Schoeman, 2014). Parker y Kilroy-Glynn (2012) identificaron ocho loci,
de los cuales cuatro estaban implicados estrechamente con el desarrollo cardiaco.
De estos genes el homoélogo 2 de madres contra decapentapléjico es el de mayor
interés, debido a que esta asociado al factor de crecimiento transformante beta. Se
observaron TGF@ aberrantes en enfermedades valvulares en personas y en
asociacion con factores proinflamatorios en patologias de la matriz extracelular de

las valvulas cardiacas.

Durante el tiempo de vida de los pacientes, las valvulas estan en constante
actividad, abriéndose y cerrandose continuamente, esto deriva en estrés
prolongado de dicha valvula. El subsecuente desgaste desencadenara procesos
reparativos para reparar la integridad de la valvula (Burchell y Schoeman 2015). Se
ha observado que las valvulas pasan por cambios celulares y de matriz a través de
los anos, estos cambios incluyen el decrecimiento de las células endoteliales de la
valvula, incremento de la activacion de las células intersticiales de las valvulas,
decrecimiento de la inervacion y de la elastina. (Aupperle y Disatian, 2012). Una
parte importante del patomecanismo de la DVM es la activacion de los
miofibroblastos y niveles excesivos de metaloporteinasas de la matriz (Hu et al.,
2021). Macroscopicamente, se evidencia la inflamacién del tejido que se encuentra
en los bordes de las valvulas, de las cuerdas tendinosas y de la unidn entre la
cuerda tendinosa y los musculos papilares. El dafio se distribuye de forma irregular,
siendo mas evidente en los bordes y en el lado ventricular que en el lado atrial
(Corcoran et al., 2004).
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La serotonina es de particular interés, porque los pacientes humanos con
niveles altos de serotonina, como en el sindrome carcinoide, se conocen por
desarrollar valvulopatias. Las valvulas cardiacas del lado derecho suelen verse
afectadas debido a la depuracion de la serotonina en los pulmones. La senalizacion
de la serotonina activa varias vias, incluyendo las quinasas reguladas por sefales
extracelulares; ERK, lo que a su vez resulta en la produccion de TGF@ (Burchell y
Schoeman 2014). En perros, la degeneracion mixomatosa de la valvula mitral se
ha asociado con altos niveles de serotonina en suero, un aumento en la expresion
de receptores de serotonina, la produccion autocrina de serotonina dentro de las
valvas de la valvula mitral y una disminucién en los mecanismos de depuracién de

serotonina (Oyama et al., 2019).

Como indicaron Bionda et al. 2020 se localizaron diez genes en los
cromosomas 3, 11, 13 y 14 en la raza de perros Cavallier King Charles Spaniels.
En dicho estudio se report6é que los genes HEPACAMZ2, CDK6 y FAH, relacionados
con la via del factor de crecimiento transformante beta (TGFB) y el desarrollo del
corazén. En humanos el TGFB también se ha asociado al desarrollo de DVM
(Oyama et al., 2019).

2.3.3 Signos clinicos

Keene et al. (2019) nos indican que el signo clinico mas caracteristico o
patognomonico de la DVM es el soplo cardiaco, causado por una abrupta salida de
la sangre a través de la valvula afectada. Asi mismo, Belerenian {2001), nos
menciona que los signos mas comunes son intolerancia al ejercicio y taquipnea,
causadas por un pobre suministro de sangre oxigenada, tos paroxistica
caracterizada por ser nocturnas o a primeras horas de la mafiana, debido a la
congestion pulmonar y alveolar, sincope, provocado por falta de oxigeno en el
cerebro. También menciona que cuando la insuficiencia es del lado derecho,
insuficiencia tricuspide, los signos caracterizados por congestion venosa,
hepatoesplenomegalia y ascitis. Sin embargo, los signos clinicos a presentarse

varian segun el estadio en el que se encuentre el paciente.
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El prolapso mitral y sincope son mas comunes en los Schnauzer Miniatura,
asi mismo, la patologia se presenta mas temprano en la vida del paciente en
comparacion a las demas razas (De Prospero et al., 2021). También se indica que
en el caso de los Yorkshire Terrier el signo mas comun es la tos. Por lo tanto, los
signos de la DVM no solo dependen del estadio de la enfermedad, también

dependen de la raza del animal.

2.3.4 Clasificacion de la enfermedad (Lineamientos del ACVIM)

Segun La American College of Veterinary Internal Medicine (Atkins et al.,

2009) los signos clinicos caracteristicos para cada estadio son:

Estadio A: Dentro de este estadio encontramos a los pacientes
predisponentes a padecer la enfermedad sin presentar signos clinicos ni
alteraciones ecocardiograficas. Esto se refiere a la predisposicion genética de cada
raza, como indica Lee et al., (2019) sobre el Maltés o los Cavallier King Charles y

los Daschunds segun mencioné Meurs et al., (2017).

Estadio B: Dentro de este estadio encontramos pacientes con una
enfermedad estructural, por ejemplo, la presencia de un soplo cardiaco o
regurgitacion mitral acompanado de la patologia valvular, pero que no han

presentado signos clinicos relacionados con una falla cardiaca (Atkins et al., 2009).

e Estadio B1: Aqui se describen pacientes asintomaticos que no
presentan alteraciones en el examen ecocardiografico o radiografico en
respuesta a la DVM. También se encuentran los pacientes que si presentan
remodelacion cardiaca pero no lo suficientemente severa como para
considerarse dentro de los criterios actuales para empezar un tratamiento
(Atkins et al., 2009).

o Estadio B2: Se refiere a pacientes asintomaticos pero que presentan
una regurgitacién valvular mas hemodinamicamente significativa y prolongada
siendo capaz de causar remodelacion cardiaca, en el examen ecocardiografico
y radiografico hay evidencia de alargamiento ventricular. Son pacientes que
cumplen los criterios para empezar un tratamiento farmacoldgico evitando el

rapido progreso de la enfermedad (Atkins et al., 2009).
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Estadio C: Se refiere a pacientes con signos clinicos actuales y pasados de
insuficiencia cardiaca a DVM. Por las diferencias en el tratamiento entre pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda que requiere tratamiento hospitalario y los que
pueden tratarse de forma ambulatoria. Cabe destacar que algunos pacientes que
presentan insuficiencia cardiaca por primera vez pueden tener signos clinicos
graves requeriran un tratamiento mas agresivo, como ventilacion mecanica o
reductores de postcarga, que normalmente se reservaria para pacientes

refractarios al tratamiento tradicional (Atkins et al., 2009).

Estadio D: Se refiere a los pacientes en el estadio final de la DVM cuyos
signos clinicos son refractarios a los tratamientos tradicionales. Dichos pacientes
requieren un tratamiento mas especifico y avanzado para mantener estable al
paciente, y que en algun punto terminara siendo inutil sin intervencién quirurgica de
las valvulas (Atkins et al., 2009).

2.4 Diagnéstico

La DVM se presenta con mayor frecuencia en los pacientes adultos y
geriatricos y por lo general se presenta como un soplo (Huh et al., 2023). Debido a
que la valvula mitral es afectada con mayor frecuencia, los signos clinicos de la
DVM son regularmente de insuficiencia cardiaca congestiva izquierda, los cuales
son: taquipnea, tos, distrés respiratorio y descanso inadecuado (Bagardi et al.,
2022). El diagnostico de la DVM va a depender del estadio en el que se encuentre
el paciente. Como es habitual en la practica clinica, dicho diagnéstico debera estar

sustentado por la anamnesis, examen fisico y ecocardiografico (Atkins et al., 2009).

2.4.1 Anamnesis

Las preguntas mas comunes que se le plantean al propietario son con el fin

de conocer los siguientes aspectos:

e Antiguedad de los signos, momento de aparicion, duracion, gravedad
de los sintomas y progresion.
e Relacion con factores externos como ejercicio, reposo, estrés,

alimentacion y época del afo.
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e Sintomas no caracteristicos de ICC como vomitos, diarreas,
convulsiones, fiebre, polidipsia y poliuria.

¢ Presencia de enfermedad cardiaca en algun progenitor o hermano de
camada.

e Historial de vacunas y desparasitaciones.

¢ Auscultacién de soplos o arritmias en consultas previas.

¢ Administraciéon de medicamentos con anterioridad.

o Historial reciente o pasado relacionado a intoxicacion o traumatismo.

e Patologias como neoplasias, metabdlicas o enddcrinas.
(Bernal, 2018)

2.4.2 Exploracion fisica

Los pacientes en estadios avanzados pueden presentar pérdida de peso, sin
embargo, la caquexia no es tan frecuente en estos pacientes. Por otro lado, la
obesidad es un factor predisponente y desencadenante en los perros (Bernal,
2018). Puede haber presencia de liquido libre en el abdomen cuando DVM es
tricuspide, si es mitral es poco probable que ocurra esto. El color de las mucosas
es un gran indicativo sobre la salud cardiovascular. Las mucosas palidas son un
indicativo de vasoconstriccion y bajo gasto cardiaco. Las mucosas hiperémicas
indican DVM tricuspide. La cianosis es sefial de enfermedades respiratorias graves
o de DVM en estadios graves. El tiempo de relleno capilar lento indica gasto
cardiaco reducido y la insuficiencia cardiaca derecha provoca distension o pulso
yugular marcado (Bernal, 2018). Segun indica Rodriguez (2018) los principales
signos clinicos por los que le propietario acude a la consulta se pueden dividir en
cuatro tipos, signos respiratorios, signos de retencion de fluidos, signos de bajo

gasto cardiaco y signos sistémicos. Para mas informacion, verificar la Tabla 1.

Tabla N° 1.

Signos clinicos de la ICC.

Signos Signos de Retencidn de Signos de Bajo Signos
Respiratorios Liquidos Gasto Cardiaco Sistémicos
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Taquipnea Ascitis Intolerancia al Perdida de
ejercicio condicién
corporal
Disnea Edema (Principalmente de  Debilidad Hiporexia
miembros posteriores
Tos Fatiga Anorexia
Sincopes
Fuente: Rodriguez (2018). Elaborado por: Velarde, 2024

El signo patognomonico de la DVM en estadios iniciales, B1y B2, es la
auscultacién de un soplo sistélico. Este soplo se genera como consecuencia del
cierre imperfecto de las valvulas, por donde la sangre pasa a través a manera de
flujo turbulento durante la fase sistdlica del corazon. Dicho soplo siempre se
auscultara durante el primer y segundo ruido cardiaco y suele ser de grado | a
grado Il. Cuando la insuficiencia es avanzada se pueden auscultar crepitaciones

por el edema pulmonar (Bernal, 2018).



Tabla N° 2.
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Diagnédstico diferencial del soplo izquierdo.

Causa del soplo

Caracteristicas del soplo

Estenosis subaortica

Estenosis pulmonar
Comunicacion interauricular

Comunicacion interventricular

Conducto arterioso persistente

Regurgitacion mitral

Audible en la parte dorsal y craneal al choque
de la punta

Audible craneal al area de la aorta

Se ausculta de mejor forma en la base del
corazon

Por lo general se escucha de en el lado
izquierdo, su punto de maxima intensidad se
encuentra en el hemitérax derecho

Es un soplo continuo, también llamado de
maquinaria.

Se ausculta en el area mitral. La causa
también puede ser por displasia mitral,
dilatacion secundaria, endocarditis
bacteriana.

Fuente: Rodriguez (2018).

2.4.3 Ecocardiografia

Elaborado por: Velarde, 2024

La evaluacion ecocardiografica va orientada a relacionar o comprobar si los

signos hallados en el examen fisico son consecuencia de un de una enfermedad

cardiaca (Rodriguez, 2018). Para esto, deben seguirse los siguientes pasos.

1. Evaluacion de los signos compatibles con edema pulmonar, como

ascitis y derrame pleural,

2. Evaluar la existencia de una enfermedad cardiaca compatible con

remodelacién cardiaca.

3. Determinar la presencia de presiones altas en fin de diastole.

Para el cumplimiento de estos pasos se debe evaluar la estructura, presiones

de los atrios y ventriculos izquierdos y derechos. Asi mismo, deben evaluarse los

hallazgos ecograficos compatibles con ICC izquierda y derecha (Rodriguez, 2018).
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2.4.3.1 Estructura del VI

El VI desarrolla cambios estructurales en respuesta adaptativa a las
patologias cardiacas. Dichos cambios se pueden dividir en hipertrofia excéntrica e
hipertrofia concéntrica (Rodriguez., 2018). La hipertrofia excéntrica es una
consecuencia de una sobrecarga de volumen al ventriculo, se evidencia una
dilatacion de la camara y una pared de grosor normal. La hipertrofia concéntrica se
da como consecuencia se da por un aumento de la presion en el ventriculo, la
camara se observa de un grosor normal o disminuido y un aumento del grosor

parietal.

Para evaluar la dilatacion moderada a grave debe realizarse un corte
longitudinal de la ventana paraesternal derecha, en la cual se reconoce desde el

apice hasta la base y mediante un corte transversal.

Rodriguez (2018) indica que se puede establecer una relacion entre el grosor
parietal del VI y el diametro de la camara respectiva. El diametro de la camara
deberia ser 3 a 4 veces mayor que la pared, si este didmetro aumenta es indicativo
de dilatacién ventricular. La relacidén VI/Ao superior a 3 indica alto riesgo de padecer

ICC en pacientes con DVM mitral.

2.4.3.2 Funcioén sistolica del VI

Este aspecto es importante de evaluar, de esta forma se puede diagnosticar
diversas cardiopatias, la gravedad de estas y su progreso. La insuficiencia
miocardica resultante se caracteriza por una dilatacién ventricular y una

hipocontractibilidad global de diversos grados (Rodriguez, 2018).

Para evaluar esto, se debe medir la dimensién del VI al final de la sistole
usando el modo M. Luego, esta medicién debe contrastarse con los valores de
referencia correspondientes al peso. Si el valor supera el maximo permitido, puede
ser un indicativo de disfuncion sistolica global. Los dos parametros principales para
analizar esta funcién son la fraccién de acortamiento y la fraccién de eyeccion
(Rodriguez, 2018).
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Fraccion de acortamiento: La fraccion de acortamiento se utiliza para
expresar, en términos porcentuales, la disminucién del volumen del VI desde el final
de la diastole hasta el fin de la sistole. Para calcularla, se obtiene una imagen en
modo M del VI, utilizando un corte transversal desde la ventana paraesternal
derecha. La linea del cursor debe colocarse de manera perpendicular al VI,
posicionandola entre los musculos papilares. Segun Rodriguez (2018), valores
superiores al 30% se consideran normales. Sin embargo, en ciertas patologias,
como la insuficiencia mitral, estos valores pueden mantenerse dentro del rango

normal, incluso si existe una insuficiencia miocardica subyacente.

Fraccion de eyeccidén: Este parametro representa el cambio en el volumen
del VI desde el final de la diastole hasta el fin de la sistole, expresado como un
porcentaje. Puede calcularse utilizando el modo B o el modo M. En el modo B, se
obtiene a través de la ventana paraesternal derecha con un corte longitudinal de
las cuatro camaras o desde una vista apical a cuatro camaras. Para ello, se delimita
el contorno endocardico y se mide la longitud ventricular tanto al final de la diastole
como al final de la sistole. Segun Rodriguez (2018), valores superiores al 50% son

considerados normales.

2.4.3.3 Estructura del Al

El tamafo del atrio izquierdo es un indicador clave que se obtiene mediante
el examen ecocardiografico para diagnosticar la degeneracion valvular mitral
(DVM). Esto se debe a que su tamafio puede estar relacionado con la severidad de
los signos clinicos. Sin embargo, segun Bernal (2018), la ruptura de las cuerdas
tendinosas puede ocasionar edema pulmonar sin que exista una dilatacion atrial,

como resultado de una regurgitacion mitral grave.

El uso del modo M para evaluar la estructura del atrio izquierdo (Al) no es
recomendado, ya que tiende a subestimar su tamafio de manera considerable en
los perros. Por lo tanto, se sugiere utilizar el modo B con un corte transversal desde
la ventana paraesternal derecha. En este caso, se debe cuantificar la relacién entre

el Al y la aorta (Al/Ao) al final de la sistole, momento en el cual el atrio esta en su
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maxima distension. Para ello, se debe tomar el primer recuadro en el que se cierra

la valvula adrtica (Rodriguez, 2018).

Para medir el diametro de la aorta, se traza una linea desde el borde interno
de la comisura del seno coronario izquierdo hasta el borde interno de la parte media
del seno coronario derecho. Para medir el diametro del atrio izquierdo (Al), se traza
una linea paralela a la de la aorta, colocando los extremos de la linea en los bordes
internos de las paredes del Al. Se utiliza una proporcién de 1.5:1 para la relacion
Al:Ao. Segun el valor obtenido de esta medicion, la dilatacion atrial se clasificara en

un rango de normal a grave, tal como se muestra en la Tabla 3.

Tabla N° 3.
Grados de dilatacion del atrio izquierdo.
Relacidn Atrio Izquierdo/Aorta Grado de dilatacién
1.5:1 Normal
1.6:1-1.9:1 Leve
2-2.2 Moderada
Mayor a 2.2 Grave
Fuente: Rodriguez (2018). Elaborado por: Velarde, 2024

2.4.3.4 Presion de llenado del VI

La regurgitacion mitral provoca un aumento en la velocidad de la sangre, lo
que genera un flujo turbulento en el atrio izquierdo (Al) durante la sistole ventricular.
Este fendmeno puede ser observado mediante el eco Doppler en sus modalidades

color, pulsado y continuo (Bernal, 2018).

Segun Rodriguez (2018), existen parametros especificos en la
ecocardiografia Doppler para evaluar el estado de la volemia y la presion al final de
la diastole del ventriculo izquierdo (VI). Estos parametros permiten identificar
tempranamente una insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), lo que facilita un

abordaje mas temprano y adecuado.

La funcion diastdlica, que bajo condiciones normales asegura un buen

llenado ventricular con presiones normales en el atrio izquierdo (Al), depende de
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varios factores: la distensibilidad ventricular, la relajacion activa miocardica, la
contraccion auricular y la presion media del Atrio Izquierdo (Rodriguez, 2018). La
evaluacion del llenado del ventriculo izquierdo se realiza en funcién del flujo
diastdlico transmitral, lo que implica la medicion de las ondas E y A, asi como la
relacion E:A. La onda E representa el llenado rapido o temprano del Ventriculo
Izquierdo, mientras que la onda A refleja el llenado tardio. Ademas, se mide el
tiempo de relajacién isovolumétrica y el tiempo de desaceleracion de la onda E
(Rodriguez, 2018).

Para evaluar la funcién diastdlica, se debe acceder a un corte de cuatro
camaras desde la ventana apical. Luego, se coloca la muestra de Doppler pulsado
de 4 mm entre las puntas de las hojuelas de la valvula mitral en el momento de la
apertura maxima. El tiempo de desaceleracion se define como el tiempo que
transcurre desde el punto de maxima velocidad de la onda E hasta la linea basal o
el punto de velocidad cero. En condiciones normales, la velocidad de la onda E es
mayor que la de la onda A, y la relacion entre E:A oscila entre 1 y 2. Ademas, la
velocidad de la onda E se encuentra entre 0.6 y 1.1 m/s (Rodriguez, 2018). Existen
tres grados principales de disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo: trastorno
de relajacion, pseudonormalizacion y patrén restrictivo, como se observa en la
Tabla 4.
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Tabla N° 4.
Grados de disfuncion diastdlica del VI.
Parametros Trastorno de la Pseudonormalizacion Patron
relajacion (Grado 2) restrictivo
miocardica (Grado (Grado 3)
1)
Onda E Disminucidn Aumento Aumento
Onda A Aumento Normal o disminuida Disminucidn
E:A menora 1l Entre 1-2 Mayor a 2
TRIV Aumento Normal Disminucidn
TD Aumento Normal Disminucion
Ea Menor Menor -
Ae Mayor Mayor -
Ea:Ae Menoral Menoral -
Fuente: Rodriguez (2018). Elaborado por: Velarde, 2024

En el patrén restrictivo, el espectro de Doppler tisular muestra atenuacion, lo
que hace que la medicion de la relacion E:Ea y E:TRVI sea muy util para estimar
las presiones de llenado ventricular. En el caso de la insuficiencia mitral, valores de
E:Ea superiores a 11.5 sugieren la presencia de insuficiencia cardiaca congestiva
izquierda. Estos pacientes pueden presentar edema pulmonar o ser candidatos

para desarrollarlo (Rodriguez, 2018).

2.4.3.5 Hallazgos Ecograficos compatibles con la ICC izquierda

El principal érgano afectado por la degeneracion valvular mitral de la valvula
mitral es el pulmén. En este contexto, el examen ecografico pulmonar resulta muy
util para evaluar a los pacientes criticos que presentan signos de disnea. Para
realizar este examen, se utilizan transductores microconvexos, sectoriales o
lineales, preferentemente colocados con el haz de ultrasonido en posicion

horizontal y a una profundidad de entre 4 y 6 cm.

El protocolo Vet Blue, desarrollado por Lisciandro (2021), se enfoca
completamente en la evaluacion pulmonar de los pacientes disneicos. Este
protocolo consiste en colocar el transductor en cuatro regiones especificas de la

pared toracica:
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1. Zona del I6bulo pulmonar caudo-dorsal: Se localiza en el tercio superior
del térax, entre el octavo y noveno espacio intercostal, aproximadamente a
la altura del xifoides, dorsalmente.

2. Regiodn perihiliar: Se encuentra en el tercio medial del térax, entre el sexto
y séptimo espacio intercostal.

3. Regién media: Se ubica en el tercio inferior del torax, entre el cuarto y quinto
espacio intercostal, en la periferia del corazén.

4. Region craneal: Se localiza en el tercio inferior del térax, entre el segundo

y tercer espacio intercostal, craneal al corazon.

Este protocolo es util para obtener una visién completa del estado pulmonar

en pacientes con dificultad respiratoria (Lisciandro, 2021).

La vista ecografica del edema pulmonar se caracteriza por la presencia de
deslizamiento pulmonar y un artefacto conocido como lineas B o colas de cometa.
Estos hallazgos ecograficos son indicativos del sindrome intersticial. Las lineas B
son bandas hiperecdicas que se extienden desde la linea pleural hasta el campo
lejano, y su movimiento esta en sincronia con el deslizamiento pulmonar
(Lobaczewski et al., 2021). Entre los diagndsticos diferenciales que se consideran
estan el edema pulmonar cardiogénico y no cardiogénico, la contusion pulmonar,

la fibrosis pulmonar y la neumonia.

2.4.3.6 Evaluacion del ventriculo y atrio derechos.

Segun Rodriguez (2018), desde una ventana paraesternal derecha con un
corte longitudinal, se puede observar en la parte superior de la ventana la pared
libre del ventriculo derecho. La relacién entre la PLVD y la pared libre del ventriculo
izquierdo debe oscilar entre 0.33 y 0.5. Las patologias que aumentan el estrés
durante la fase sistdlica, como la hipertension arterial pulmonar o la estenosis
pulmonar, provocan un incremento en esta relacion debido al aumento de la presion

intraventricular.

La hipertensién pulmonar se caracteriza por una hipertrofia concéntrica del
ventriculo derecho, lo que provoca un aumento en el grosor del miocardio sin que

haya dilatacién de la camara (Winter et al., 2023). Tanto el septum interventricular
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como la pared libre del ventriculo derecho se hipertrofian; sin embargo, en
patologias como la hipertension arterial pulmonar, solo se observa un aumento en
el grosor de la PLVI (Rodriguez, 2018). Ademas, puede producirse un
desplazamiento del SIV hacia el ventriculo izquierdo, resultado de la sobrecarga de
volumen o del aumento de presidn en el VD, lo que se conoce como aplanamiento
septal (Rodriguez, 2018).

Para evaluar el atrio derecho, se debe realizar un corte longitudinal a cuatro
camaras desde la ventana paraesternal derecha. Se compara, de manera subjetiva,
el tamano de ambos atrios. A simple vista, el atrio izquierdo debe ser ligeramente
mas grande que el AD o de tamafio similar. Cuando el AD esta dilatado, se observa
un aumento notable del tamafio de la camara en comparacion con el Al,

acompanado de una curvatura del septum interauricular (Rodriguez, 2018).

2.4.4 Guia diagnéstica en base a los estadios del ACVIM

2.4.4.1 Estadio A

Los perros de razas pequefias, incluidas aquellas con predisposicion
conocida a desarrollar Enfermedad Valvular Degenerativa Mitral, como los Cavalier
King Charles Spaniels, Dachshunds, Poodles Miniatura y Toy, deben someterse a
evaluaciones regulares, como la auscultacion anual realizada por el veterinario

general, como parte de su cuidado rutinario de salud (Keene et al., 2019).

2.4.4.2 Estadio B

La Enfermedad Valvular Degenerativa Mitral suele ser reconocida durante
un examen rutinario o de control, en el cual, al realizar la auscultacion, se detecta
un soplo cardiaco tipico de la regurgitacion valvular. Se recomienda realizar una
radiografia toracica en todos los pacientes para evaluar la relevancia hemodinamica
de la enfermedad valvular y obtener radiografias de referencia en un momento en
el que el paciente esté asintomatico. Ademas, se sugiere medir la presion arterial
en todos los pacientes para identificar o descartar la hipertension arterial sistémica

recurrente y establecer una presion arterial basal (Keene et al., 2019).
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La ecografia debe ser realizada por un médico con experiencia, ya que de
esta manera se puede identificar la causa del soplo, responder preguntas
especificas sobre la gravedad del agrandamiento de las camaras cardiacas e
identificar posibles comorbilidades. Un especialista puede detectar anomalias
hemodinamicas, como hipertensién pulmonar o aumento de la presion atrial
izquierda. Puede ser un desafio identificar ecocardiograficamente un leve
agrandamiento atrial o ventricular izquierdo, por lo que pueden ser necesarias
comparaciones con valores normales especificos para cada raza. Ademas de la
observacion basal en eje corto, las proporciones ecocardiograficas bidimensionales
en eje largo, recientemente descritas, VI/Ao, Al/Ao, AD/Al, han demostrado ser
efectivas para la deteccion de agrandamiento atrial y ventricular izquierdo en casos
de DVM mitral (Keene et al., 2019).

2.4.4.3Estadio B1

Los perros en este estadio de la Enfermedad Valvular Degenerativa Mitral
(DVM) se caracterizan por una variedad de hallazgos por imagen. Estos van desde
aquellos que presentan dimensiones normales del atrio izquierdo (Al) y ventriculo
izquierdo (V1) en ecografia y radiografia, con funcion sistolica normal del ventriculo
derecho (VD) y un tamafo cardiaco vertebral radiografico (VLAS) dentro de los
valores normales, hasta aquellos que muestran evidencia ecocardiografica o

radiografica de agrandamiento atrial y ventricular (Keene et al., 2019).

2.4.4.4 Estadio B2

Los criterios para el estadio B2 de la Enfermedad Valvular Degenerativa
Mitral (MMVD) se basan en varios hallazgos: una intensidad de soplo mayor o igual
a 3/6, una relacion ecocardiografica del atrio izquierdo (Al) en diastole temprana
mayor a 1.6, y el diametro del ventriculo izquierdo (V1) en diastole, normalizado para
el peso corporal (Keene et al., 2019). Idealmente, todos estos criterios deben
cumplirse antes de iniciar el tratamiento. La evidencia ecocardiografica de
agrandamiento atrial y ventricular izquierdo que cumpla o supere estos criterios se
considera la forma mas confiable para identificar a los perros que probablemente

se beneficiaran del tratamiento (Keene et al., 2019).
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Un indice mas reciente de agrandamiento auricular izquierdo radiogréafico, el
VLAS, ofrece un método cuantitativo para estimar el tamafo del Al. Se mide en la
radiografia lateral derecha o izquierda, trazando una linea desde el centro de la
parte mas ventral de la carina hasta la parte mas caudal del Al, donde se intercepta
con el borde dorsal de la vena cava caudal. Luego, esta linea se transpone al borde
craneal del cuarto cuerpo vertebral toracico. Aunque se estan llevando a cabo
estudios para determinar un valor de VLAS que prediga con precision el
remodelado de la Etapa B2, en ausencia de ecocardiografia, los valores de VLAS
23 probablemente identifiquen la MMVD de |la Etapa B2 (Keene et al., 2019).

Segun Nakamura et al. (2017), no existen diferencias significativas en el
tamano del atrio izquierdo entre los estadios B1 y B2. Sin embargo, la evaluacion
de la deformacion del Al mediante ecocardiografia o radiografia puede agregar
informacion crucial para el diagnéstico de insuficiencia cardiaca. Por otro lado,
Cerbu et al. (2023) sefialaron que es importante medir el diametro interno
ventricular izquierdo en fin de diastole corregido para el peso corporal, siendo

determinante para el diagnostico del estadio B2 con valores superiores a 1.7.

2.4.4.5 Estadio C

La signologia, la historia clinica y el examen fisico son herramientas
esenciales para determinar la probabilidad de insuficiencia cardiaca secundaria a
la Enfermedad Valvular Degenerativa Mitral antes de realizar pruebas diagndsticas.
Por ejemplo, los perros obesos sin antecedentes de pérdida de peso tienen menos
probabilidades de sufrir insuficiencia cardiaca secundaria a DVM, mientras que los
perros con arritmia sinusal marcada y frecuencias cardiacas relativamente bajas
también tienen menor probabilidad de presentar signos clinicos atribuibles a DVM,
en comparacion con aquellos con signos clinicos similares, como tos o disnea, y

ritmos sinusales o taquicardia (Keene et al., 2019).

La presentacion tipica del perro en estadio C de DVM incluye signos clinicos
de insuficiencia cardiaca congestiva del lado izquierdo, con sintomas como
taquipnea, inquietud, dificultad respiratoria o tos. Es fundamental obtener una base
de datos clinica completa, que incluya radiografias toracicas y, de ser posible, un

ecocardiograma; para descartar otras patologias con sintomas similares. Ademas,
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deben realizarse pruebas de laboratorio basicas, que incluyan al menos
hematocrito, proteinas séricas totales, creatinina, nitrégeno ureico, concentraciones
de electrolitos y gravedad especifica de la orina, para evaluar la funcién renal, que
es una comorbilidad importante en perros con insuficiencia cardiaca (Keene et al.,
2019).

La ecocardiografia con Doppler también es crucial en perros con DVM que
han avanzado a los estadios C y D. Este examen permite confirmar la presencia de
DVM, evaluar el agrandamiento de las camaras y la funcién cardiaca, estimar las
presiones de llenado del ventriculo izquierdo e identificar comorbilidades y
complicaciones relacionadas con la regurgitacion mitral crénica, como hipertension
pulmonar o defectos septales auriculares adquiridos. Por ejemplo, un hallazgo
pretratamiento de una onda E de baja velocidad en Doppler pulsado no esta
correlacionado con insuficiencia cardiaca izquierda, ya que en los estadios C y D,
la mayoria de los perros presentan ondas de llenado temprano de alta velocidad.
En perros con evidencia de hipertensién pulmonar sintomatica, como fatiga por
esfuerzo, colapso o sincope, ascitis debido a ICC del lado derecho, los hallazgos
de Doppler espectral pueden confirmar el diagnéstico y orientar las decisiones

terapéuticas (Keene et al., 2019).

Las concentraciones séricas de NT-proBNP, o pro-péptido natriurético tipo B
aminoterminal, también pueden ser utiles para determinar la causa de los signos
clinicos en perros con MMVD. Los perros con signos clinicos de insuficiencia
cardiaca tienen concentraciones séricas de NT-proBNP significativamente mas
altas en comparacion con aquellos con enfermedad pulmonar primaria. Sin
embargo, el valor predictivo positivo de cualquier concentracion especifica de NT-
proBNP no ha sido claramente establecido. Una concentracidon normal o casi
normal de NT-proBNP en un perro con tos, disnea o intolerancia al ejercicio sugiere
fuertemente que la insuficiencia cardiaca no es la causa de los signos clinicos
(Keene et al., 2019).

Dado que la mayoria de los perros sintomaticos con DVM son de mediana
edad o mayores, es recomendable realizar un examen completo que incluya

evaluacion de la presion arterial, hemograma completo, perfil bioquimico sérico y
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analisis de orina, especialmente si se anticipa el tratamiento para la insuficiencia

cardiaca congestiva (Keene et al., 2019).

2.4.4.6 Estadio D

Debido a que los pacientes con insuficiencia cardiaca en la Etapa D son, por
su propia definicion, refractarios a los tratamientos estandar para pacientes en la
Etapa C, la definicién de insuficiencia cardiaca congestiva refractaria implica los
mismos pasos diagnosticos descritos para el estadio C, sumado a la falta de
respuesta al tratamiento sé que le aplicé al paciente en la etapa C (Keene et al,
2019).

2.5 Tratamiento

El abordaje terapéutico en pacientes con Enfermedad Valvular Degenerativa
Mitral es individualizado, considerando los principios fisiopatolégicos de la
enfermedad, la evidencia médica disponible, la informacién obtenida del paciente,
los resultados de las pruebas previas y la experiencia del clinico. Ademas, es
fundamental la comunicacion con el propietario del animal, informandoles sobre la
enfermedad, el estado del paciente, el prondstico y la importancia de cumplir con el
tratamiento. El tratamiento en estos casos no es curativo, sino paliativo y debe
mantenerse de por vida con el objetivo principal de mejorar la calidad de vida del

paciente y prolongar su esperanza de vida (Rodriguez, 2018).

Bernal (2018) establece varios objetivos en el tratamiento de la DVM,
destacando que el principal es tratar la insuficiencia cardiaca congestiva derivada
de la degeneracion valvular. Se debe procurar minimizar el esfuerzo del corazon y
mejorar su capacidad de contraccion para que pueda bombear volumenes
normales de sangre de manera eficiente. Ademas, es crucial evitar los efectos
secundarios no deseados del tratamiento, mantener los costos dentro de lo
razonable y asegurarse de que el tratamiento sea facil de cumplir por parte del

propietario, para garantizar su adherencia.
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2.5.1 Tratamiento de urgencia

Rodriguez (2018) describe dos enfoques principales para el tratamiento de
la Enfermedad Valvular Degenerativa Mitral: el tratamiento cronico y el tratamiento
de urgencia. Los pacientes que requieren tratamiento de urgencia pueden haber
sido previamente diagnosticados y tratados por una enfermedad cardiaca
subyacente que resultd en una descompensacion, o bien pueden presentarse sin

un diagnéstico previo de cardiopatia.

Oxigenoterapia: El edema pulmonar grave causa hipoxemia, lo que disminuye el
oxigeno disponible para los tejidos. Se debe suministrar oxigeno de manera que no
cause estrés adicional al paciente. Inicialmente, se administra oxigeno humidificado
dirigido hacia la nariz. En perros de pequefa talla, se puede colocar en una camara
de oxigeno con un flujo de 6-10 I/min, mientras que, en perros grandes, se usa una

sonda nasal con un flujo de 50-100 mg/kg/min (Rodriguez, 2018).

Soporte ventilatorio: Los pacientes con dificultad respiratoria grave pueden
desarrollar fallas en la musculatura respiratoria, lo que puede requerir ventilaciéon
mecanica. Esto mantiene la via aérea permeable y permite el drenaje de los liquidos
acumulados. La intubacion endotraqueal debe ser rapida, seguida de la
administracion de medicamentos intravenosos. Se administra una combinacion de
Fentanilo, Midazolam y bloqueantes neuromusculares como Rocuronio o
Vecuronio. El objetivo es reclutar alveolos inestables con el minimo dafio pulmonar.
El soporte ventilatorio se puede mantener hasta 24 horas hasta que los fluidos se

drenen y el edema pulmonar disminuya (Rodriguez, 2018).

Furosemida: La furosemida, un diurético, actua rapidamente. Los efectos se
observan a los 5 minutos de la administracion intravenosa, alcanzando su efecto
maximo a los 30 minutos, pero su duracion es de solo 2-3 horas. En pacientes que
no mejoran con una dosis inicial, se puede administrar cada 1-2 horas hasta que la
frecuencia cardiaca disminuya, luego se ajusta a dosis cada 8 horas. La dosis en

perros es de 1-4 mg/kg (Rodriguez, 2018).

Dobutamina: La dobutamina es un inotrépico positivo utilizado en pacientes con

bajo gasto cardiaco, insuficiencia cardiaca congestiva o insuficiencia miocardica.
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Se administra por infusion intravenosa a una dosis inicial de 5-10 pg/kg/min, que se
puede aumentar gradualmente cada 15-30 minutos hasta observar signos de
mejoria en la perfusion tisular. La dobutamina puede causar vasodilatacion,
hipotensién, taquicardia y arritmogénesis debido a su efecto sobre los receptores

B2-adrenérgicos (Rodriguez, 2018).

Estos tratamientos se utilizan para estabilizar a los pacientes en crisis aguda
mientras se aborda el tratamiento crénico para controlar la progresion de la

enfermedad.

2.5.2 Tratamiento farmacolégico

Tabla N° 5.
Recomendaciones para el tratamiento de la DVM segun el consenso del
ACVIM.

Estadio de la ICC Recomendaciones Opcionales

A No se recomienda tratamiento
farmacoldgico. Evitar la reproduccién del
paciente

B1 No se recomienda tratamiento farmacolégico

B2 Pimobendan, IECA

Cc Torasemida o Furosemida, Espironolactona, Diltiazem, Digoxina,
Pimobendan, IECA y restriccion de sal Amiodarona, antitusigenos y

broncodilatadores.

Ca Furosemida, Pimobendan, oxigeno, Nitroglicerina, Amiodarona,
toracocentesis y sedacion. Diltiazem y Betabloqueantes.

D Furosemida, Pimobendan, oxigeno, Torasemida, Espironolactona y
toracocentesis, IECA, Dobutamina, Sildenafil

antiarritmicos, Amlodipino y sedacidn

Fuente: Rodriguez (2028) y Bernal (2018). Elaborado por: Velarde, 2024

En estadio B1 aun no se presentan criterios para realizar un tratamiento
farmacologico. Dentro del estadio B2 también se recomienda la implementacion de
una dieta baja en sodio. Debido a que existe un estadio C crénico (Cc) y un estadio
C agudo (Ca), el abordaje y tratamiento de ambos va a diferir, siendo el abordaje

del Ca mucho mas invasivo, para mas detalle revisar la Tabla 5.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina son de los pilares
fundamentales del tratamiento de la ICC. Dichos farmacos, disminuyen la
concentracion de la Angiotensina Il por lo que producen un efecto vasodilatador y

de retencion de sodio y agua debido a la disminucion de liberacion de aldosterona.
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(Rodriguez, 2018) El uso combinado de Benazepril junto a la Espironolactona
reduce o retrasa la ICC, mostrandose mas eficaz que el Benazepril solo o junto a
la furosemida (Coffman et al., 2021). Se ha demostrado que una terapia combinada
de Pimobendan, enalapril (IECA) y Furosemida, mejora la modulacién autonémica

cardiaca debido al aumento de la variabilidad cardiaca (Pirintr et al., 2023).

2.6 Marco legal

2.6.1 Constitucion de la Republica del Ecuador
Titulo lI- Capitulo séptimo, Derechos de la Naturaleza

Art 71.- La naturaleza o Pacha Mama, donde se reproduce y realiza la vida,
tiene derecho a que se respete integralmente su existencia y el mantenimiento y
regeneracion de sus ciclos vitales, estructura, funciones y procesos evolutivos.
Toda persona, comunidad, pueblo o nacionalidad podra exigir a la autoridad publica
el cumplimiento de los derechos de la naturaleza. Para aplicar e interpretar estos
derechos se observaran los principios establecidos en la Constitucion, en lo que
proceda. El Estado incentivara a las personas naturales y juridicas, y a los
colectivos, para que protejan la naturaleza, y promovera el respeto a todos los

elementos que forman un ecosistema (Asamblea Nacional del Ecuador, 2021).
2.6.2 Ley Cédigo Organico Integral Penal, COIP
Maltrato Animal

Art. 250.4. - La persona que por accion u omisioén cause un dano temporal o
deteriore gravemente la salud o integridad fisica de un animal que forme parte del
ambito de la fauna urbana, sin causarle lesiones 0 muerte, sera sancionada con

trabajo comunitario de cincuenta a cien horas (COIP, 2021).

2.6.3 Reglamento de Tenencia y Manejo Responsable de Perros
Capitulo |

De la Tenencia y Manejo Responsable.

Art. 3.- Todo propietario, tenedor y guia de perros, estara obligado a:
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b) Proporcionar alimentacion sana y nutritiva, segun la especie.

c) Otorgar las condiciones de vida adecuadas y un habitat dentro de un entorno

saludable.

e) Mantener en buenas condiciones fisicas e higiénicas y de salud tanto en su

habitat como al momento de transportarlo, segun los requerimientos de su especie.

2.6.4 “Ordenanza que Regula la Proteccién, Tenencia, Control,
Comercializacién y Cuidado de Animales de Compaiiia, Asi Como Aquellos
que se Utilizan en Espectaculos Publicos, Dentro del Cantéon Guayaquil”. (M.

I. Consejo Cantonal de Guayaquil, 2004)
Titulo I: Disposiciones Generales - Capitulo I. Ambito de Aplicacién

Art. 2.- Se entiende por animales domésticos o de compafhia los que han sido
criados tradicionalmente por el hombre, que se encuentran habituados en su medio
ambiente, y, por lo tanto, dependen de él para sobrevivir; es decir, los perros y gatos

mantenidos por el hombre en su hogar.
Capitulo lll: De las Normas de Control de los Animales Domésticos.

Art. 10.- Los propietarios o tenedores de animales domésticos de compafiia o
quienes se reputan como tales, estan obligados a mantenerlos en buenas
condiciones higiénicas, alimentarlos adecuadamente, facilitarles un alojamiento de
acuerdo con las exigencias propias de su especie y raza, favorecer su desarrollo
fisico y saludable, asi como realizar cualquier tratamiento preventivo sanitario de

caracter obligatorio.

Se considera propietario o tenedor a la persona que mantenga en su poder,
conduzca o asuma la propiedad sobre el animal doméstico de compaidia,

incluyéndose, por ende, criadores y comercializadores de animales domésticos.
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3. MATERIALES Y METODOS

3.1 Enfoque de la investigacion

La presente investigacion de campo fue ambispectiva, ya que se realiz6 una

recoleccion de datos retrospectivos y prospectivos.

El enfoque fue de tipo de cuantitativo, ya que evalué de forma numérica la
presencia o cantidad de pacientes que presenten la enfermedad para su posterior

clasificacion en los distintos estadios de la enfermedad.
3.1.1 Tipo y alcance de la investigacion

El tipo de investigacion fue de campo y documental, ya que se procedio a la
busqueda de informacion de pacientes y a la recoleccion de datos en un momento
unico. El alcance fue descriptivo, debido a que se observaron y analizaron las

variables de estudio.

3.1.2 Diseio de la investigaciéon

El tipo de disefio fue no experimental y de corte transversal, debido a que no
se manipuld las variables en cuestion y porque se especificaron las caracteristicas

del factor de estudio.

3.2 Metodologia
3.2.1 Variables

3.2.1.1 Variables independientes.

e Sexo
e Edad
e Raza

e Condicién corporal

e Signos clinicos



3.2.1.2 Variable dependiente.

Degeneracion valvular

3.2.2 Matriz de operacionalizacion de variables

Variables independientes
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Variables Descripcion Tipo Escala

Sexo Describe el sexo del animal. Macho o Cualitativa Nominal
hembra
Describe la edad del animal

Edad Clasmcandose en joven (de 8~meses a 3 Cualitativa Ordinal
afos, adulto (de 3 afios a 7 afios) y senior
(Superior a 7 afios)

Raza Descr[pe SI €S puro o mestlzo y Cualitativa Nominal
especificando la raza si es puro.

Condicién corporal Describe el estado nutricional del animal en Cualitativa Ordinal
una escala del 1 al 5
De describira si presenta o no el soplo

Soplo Cardiaco cardiaco. Si se presenta se medira su Cualitativa Ordinal
intensidad del 1 al 6

Sincope Historial previo de sincope. Si lo ha Cualitativa Nominal
presentado o no.
Describe la resistencia al ejercicio del

Intolerancia al ejercicio animal. Si se cansa relativamente muy Cualitativa Nominal
rapido o no

Tos Describe la presencia de tos mientras el Cualitativa Nominal
animal duerme. Lo presenta o no.

Variable dependiente
Evidencia ecografica de degeneracion

Degeneracion valvular valvular. Si es degeneracion mitral, s Cualitativa Ordinal

procedera a clasificar en los estadios, A, B1,
B2, CyD.

Elaborado por: Velarde, 2024

3.2.3 Recoleccion de datos

3.2.3.1 Recursos de campo.

e Guantes de examinacion

e Estetoscopio
e Alcohol
o Gel

e Rasuradora

e Historias clinicas

e Ecodgrafo
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3.2.3.2 Recursos de oficina.

e Computadora
e Camara

e Papel

e Impresora

3.2.3.3 Recursos bibliograficos.

¢ Articulos cientificos

e Revisiones de articulos

e Consensos de colegios veterinarios
e Libros

o Tesis.

3.2.3.4 Recursos Humanos.

Autor: Velarde Haramuniz Vicente Esteban

Docente Tutor: MVZ. Mariduefia Zavala Maria Isabel, MSc
Tutor Estadistico: Ing. Rugel Gonzalez David Octavio, MPC
Médico Responsable: MVZ. Zuhiga Velarde José Julian

3.2.3.4 Recursos econémicos.

Se requirié de un presupuesto aproximado de $2600, en el cual se contempla
el costo de la consulta cardioldgica, los materiales de campo, materiales de oficina

y otros gastos como el transporte.

3.2.3.5 Métodos y técnicas.

Se procedid a la revision de los reportes de los pacientes que se hayan
presentado a consulta cardioldgica. Se tomd en consideracién el diagndstico dado
por el médico, la valvula que sufre la degeneracion, los signos clinicos hallados por

el médico, soplo cardiaco, disnea, intolerancia al ejercicio, cianosis, tos; y los
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hallazgos ecocardiograficos, regurgitacion valvular, remodelacién cardiaca.
Posteriormente, se evalué la gravedad del cuadro clinico y si es un paciente que se
le realiz6é un tratamiento para insuficiencia cardiaca congestiva por primera vez o
es un paciente refractario a un tratamiento previo. Finalmente, si era degeneracion
mitral, se procedia a la estadificacion de dicho paciente en uno de los estadios con
base en la clasificacién reportada por el médico. A los pacientes con degeneracion
de otra valvula ajena a la mitral, se los clasificé en estadio A si el paciente pesaba

menos de 5 kilogramos

Para el diagnostico de la Degeneracion Valvular Mixomatosa se
consideraron los siguientes parametros: examen fisico y ecocardiografia. En el
examen fisico se tomd en consideracién la presencia de soplo cardiaco en el foco
de auscultacion de la VT y VM, y el grado de este soplo de 1 a 6, 1 Soplo muy leve
-6 soplo grave con frémito; tiempo de llenado capilar, presencia de ascitis, disnea y
reporte por parte del propietario de historial previo de sincope, baja tolerancia al
ejercicio y ronquido nocturno. En el examen por ecografia cardiaca se evalud lo
siguiente: presencia de cualquier grado de prolapso valvular, presencia de cualquier
grado de engrosamiento valvular, presencia de cualquier grado de regurgitacion o
cualquier alteracion hemodinamica por medio de ecocardiografia en modo By My

Ecografia Doppler. Ademas, se evalud cualquier tipo de remodelacion cardiaca.

3.2.3.5.1 Técnica.

La técnica que se utilizd para realizar el examen ecografico esta basada en
Boon (2011).

e Se rasuro6 de lado derecho del térax con el objetivo de minimizar los efectos
del aire en la transmision de sonido. Se afeité del cuarto al sexto espacio
intercostal derecho.

e Se aplico gel sobre la zona afeitada y alcohol para eliminar el aire y mejorar
el contacto con la piel.

e Se posicionaron a los pacientes decubito latera con los espacios
intercostales del tercero al sexto colocados sobre la seccidn recortada en la
mesa de ecocardiografia.

e Se sujetaba a los perros colocandose por detras de su espalda, colocando
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los brazos encima de la cadera y cuello sujetando las patas.

e Las imagenes se obtuvieron escaneando por debajo de la mesa, ya que de
esta forma se pudieron obtener mejores imagenes. Se puede usar un
transductor de onda corta con mejor calidad de imagen.

e Si el paciente era muy grande o su respuesta simpatica se presenciaba muy
exacerbada debido al estrés de ser subido a la mesa, se realizaba el examen
con el paciente en cuadripedestacion.

e Se realizaron cortes paraesternales derechos a cuatro camaras para la
observacion de la valvula mitral, también se realiz6 un corte transverso de la
valva.

e Se realizé un estudio bidimensional y en modo M para evaluar la estructura
y funcion de las valvulas, asi como de los ventriculos.

e Se uso el Doppler de flujo de color para identificar los flujos regurgitantes.
Se evalua el tamano y la extension del flujo.

e Se evalud la vena contracta. Es la altura de flujo regurgitante mas pequefo
que entra de regreso al atrio izquierdo. Este parametro de usaba para medir
la gravedad de la regurgitacion. Valores menores a tres milimetros se
consideran leves, mientras que valores superiores a seis milimetros se

consideran graves.

3.2.4 Poblacién y muestra.

La poblacién de estudio estuvo compuesta por los reportes e historia clinica
de pacientes caninos que hayan asistido a la consulta cardiolégica de la Clinica
Veterinaria Dr. Pet Urdesa entre octubre de 2019 y septiembre de 2024, asi como
por los nuevos pacientes que lleguen a partir de octubre de 2024. Por mes hubo un
total de aproximado de 50 pacientes dando un total de 3000 pacientes por afio en
total. Se incluyeron en el estudio los pacientes que cumplian con los siguientes
factores: caninos que presenten la patologia en cuestion, caninos con cualquier
grado de soplo cardiaco, perros de las razas Cavalier King Charles, Maltés,
Schnauzer miniatura, Poodle miniatura, Dachshund o perros menores a 20 kg,
perros mayores o igual a 5 afos y pacientes que se encuentren en terapia de
insuficiencia cardiaca congestiva dentro del internado. Se excluiran del estudio

aquellos caninos que no presenten la patologia, que no pertenezcan a las razas
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predisponentes, que no presenten soplo cardiaco y que sean menores de 5 afios.

3.2.5 Analisis estadistico

El analisis estadistico se realizé mediante graficos de barra, tablas de

frecuencias absolutas y relativas y diagramas de pastel en una hoja de calculo.
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4. RESULTADOS

Se realizo la revision de un total de 2152 reportes de ecocardiografia, de los
cuales 1329 reportes cumplieron con los criterios de inclusion. Dentro de la Tabla
5 podemos encontrar los pacientes con DVM. La Tabla 6 considera a los pacientes
en estadio A como pacientes positivos a la enfermedad. Se hallé una presencia del

61.76% de la enfermedad a lo largo de los 5 afios revisados.

Tabla N° 6.
Cantidad de pacientes con degeneracion valvular mixomatosa.

Reportes Revisados

POSITIVOS 1329 (61.76%)
NEGATIVOS 823 (38.24%)
Total 2152 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

En los afios 2019, 2020 y 2021 no se hall6 mucha informacion, debido a que
no todos los reportes estaban a disposicion y muchos de ellos tuvieron que ser
excluidos por falta de informacion y datos de los pacientes. En el resto de anos se
mantuvo un promedio de 679 pacientes por afo en la consulta cardiologica, de

estos 413, en promedio, presentaron la enfermedad, asi lo representa la Tabla 7.

Tabla N° 7.
Distribucion de pacientes con degeneracién valvular mixomatosa por ano.

Ano

Insuficiencia 2019 2020 2021 2022 2023 2024 Total
Valvular
NO 10(0.46%) 100.05%)  12(056%)  250(11.62%)  304(14.13%)  246(1143%)  823(38.24%)
si 33(1.53%%)  9(0.42%)  49(2.28%)  409(19.01%)  422(19.61%)  407(18.91%)  1329(61.75%)
Total 43(2%) 100046%)  61(2.83%)  659(30.63%)  726(33.74%)  653(30.34%)  2152(100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

4.1 Identificacion de que signos presentan mas frecuentemente los

pacientes.
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Del total de los pacientes con enfermedad mitral 82.32% presentaron
intolerancia al ejercicio, como figura en la tabla 8. En la tabla 9, se puede observar
que el segundo signo clinico mas frecuente fue la tos nocturna, con una presencia
del 40.24%. Siguiendo a la tos, se encuentran el sincope, presentandose en solo
en el 10.44% de los casos, segun la Tabla 10. Por ultimo, como se representa en
la Tabla 11, la disnea con apenas en el 7.15% de los casos, es el signo clinico que
se presenta con menor frecuencia. Por otro lado, en la Tabla 12, se puede observar
que el 77.02% de los pacientes presentaron soplo cardiaco, mientras que el 22.98%
restante no presentd un soplo audible. La intensidad de soplo mas comun fue 3/6
representando el 27.53% de los pacientes con enfermedad mitral, el 18.69%
presentaron soplo de intensidad 4/6. Los soplos menos comunes fueron el 1/6 y

6/6, presentandose en el 6.40% y 1.84% de los casos respectivamente.

Tabla N° 8.
Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron intolerancia al ejercicio.
Intolerancia al Ejercicio Frecuencia
Si 978 (82.32%)
NO 210 (17.68%)
Total 1188 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

Tabla N° 9.
Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron tos.

Tos Frecuencia
Si 478 (40.24%)
NO 710 (59.76%)

Total 1188 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024
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Tabla N° 10.
Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron sincope.
Sincope Frecuencia
Si 124 (10.44%)
NO 1064 (89.56%)
Total 1188 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

Tabla N° 11.
Pacientes con insuficiencia mitral que presentaron disnea.

Disnea Frecuencia
| 85 (7.15%)
NO 1103 (92.85%)

Total 1188 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

Tabla N° 12.
Frecuencia de Ila presencia e intensidad de soplo cardiaco en pacientes con
insuficiencia mitral.

Insuficiencia Mitral

Soplo Cardiaco

Sl 915 (77.02%)
NO 273 (22.98%)
Total 1187 (100%)
Intensidad del Soplo Cardiaco

1/6 76 (6.40%)
2/6 172 (14.48%)
3/6 327 (27.53%)
a/6 222 (18.69%)

5/6 99 (8.33%)

6/6 23 (1.94%)
Inaudible 269 (22.64%)
Total _ 1188 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024
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4.2. Definicién de la frecuencia de la valvula mayormente afectada.

La Tabla 13 nos muestra que el 89.39% de los pacientes tenian una
insuficiencia de la valvula mitral, ya sea sola o acompafada de otra valvula, el
51.02% padecian insuficiencia mitral en ausencia de la insuficiencia tricuspide,
mientras que el 4.29% del total de pacientes padecian insuficiencia tricuspide en
ausencia de mitral. Asi mismo, el 38.37% de los pacientes con insuficiencia mitral
también tenian una degeneracion tricuspide y el 42.66% sola o combinada con
otras valvulas. De esta forma, la insuficiencia mitral fue la que se present6é en mayor

frecuencia, seguida de la tricuspide.

Tabla N° 13.
Frecuencia de la insuficiencia mitral en combinacion con la tricuspide.
Insuficiencia Mitral Insuficiencia Tricuspide
NO S Total
S| 678 (51.02%) 510 (38.37%) 1188 (89.39%)
NO 84 (6.32%) 57 (4.29%) 141 (10.61%)
Total 762 (57.34%) 567 (42.66%) 1329 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

La insuficiencia adrtica fue la tercera degeneracion con mayor presencia, la
Tabla 14 muestra que el 3.09% padecia de insuficiencia adrtica sola o mixta, se
presentd en el 1.50% junto a la insuficiencia mitral y 1.58% cuando estaba

degenerada sin haber una insuficiencia mitral previa.

Tabla N° 14.
Frecuencia de la degeneracion mitral en combinacion con la aédrtica.
Insuficiencia Mitral Insuficiencia Aortica
NO S Total
SI 1168 (87.89%) 20 (1.50%) 1188 (89.32%)
NO 120 (9.03%) 21 (1.58%) 141 (10.68%)
Total 1288 (96.91%) 42 (3.09%) 1329 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

Como se representa en la Tabla 15, la insuficiencia pulmonar junto con la
mitral fue menos frecuente, se presenté en apenas el 0.68% de los casos

reportados y en 1.43% de estos se presentd estando sin insuficiencia mitral previa.
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Tabla N° 15.
Frecuencia de la insuficiencia mitral en combinacion con la pulmonar.
Insuficiencia Mitral Insuficiencia Pulmonar
NO Sl Total
Sl 1179 (88.71%) 9 (0.68%) 1188 (89.39%)
NO 122 (9.18%) 19 (1.43%) 141 (10.61%)
Total 1301 (97.89%)  28(2.03%) 1329 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

Segun lo muestra la Tabla 16, la insuficiencia tricuspide se presento
acompanada de la adrtica en 1.58% de los casos. En el 1.50% de los se

presentaba sin degeneracion tricuspide.

Tabla N° 16.
Frecuencia de la insuficiencia tricuspide en combinacién con la aértica.
Insuficiencia Tricuspide Insuficiencia Adrtica
NO Sl Total
NO 742 (56.43) 20 (1.50%) 762 (57.84%)
S| 546 (41.08%) 21(1.58%) 567 (42.66%)
Total 1288 (96.91%)  41(3.09%) 1329 (100%)

Elaborado por: Velarde (2024)

La insuficiencia tricuspide se encontraba acompafiada de la insuficiencia
pulmonar en el 1.20% de los casos, y en el 41.46% de los casos habia una
insuficiencia mitral en ausencia de insuficiencia tricuspide. La insuficiencia
pulmonar se encontré como insuficiencia unica en solo 0.90% de los casos. Para

mas informacion, verificar la Tabla 17.
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Tabla N° 17.
Frecuencia de la insuficiencia tricuspide en combinacién con la pulmonar.
Insuficiencia Tricuspide Insuficiencia Pulmonar
NO Sl Total
NO 750 (56.43%) 12 (0.90%) 762 (57.34%)
S| 551 (41.46%) 16 (1.20%) 567 (42.66%)
Total 1301 (97.89%)  28(2.11%) 1329 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024 |

La presencia de la insuficiencia mixta entre la adrtica y pulmonar fue de
1.28%, la insuficiencia pulmonar solo se present6é en el 0.83% de los casos en
ausencia de la insuficiencia aortica, mientras que esta ultima se presenté en el

1.81% de los casos. Remitirse a la Tabla 18 para mas informacion.

Tabla N° 18.
Frecuencia de la insuficiencia aortica en combinacion con la pulmonar.
Insuficiencia Adrtica Insuficiencia Pulmonar
NO Sl Total
NO 1276 (96.09%) 11 (0.83%) 1287 (96.91%)
Sl 26 (1.81%) 16 (1.28%) 42 (3.09%)
Total 1302 (97.89%) 27 (2.11%) 1329 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

4.3. Categorizacion de la fase de enfermedad en la que llegan estos

pacientes con mayor frecuencia.

El 55.08% de pacientes llegaron en estadio B1, siendo este el mas frecuente.
En segundo lugar, se encuentra el estadio B2 representado el 29.35% de los casos,
le sigue el estadio A con 10.68% y el estadio menos frecuente es el C con solo tan
solo el 4.89%. Un estadio del cual no hubo registro alguno, fue el estadio D,

habiendo 0 casos en los reportes revisados.
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Tabla N° 19.
Frecuencia de los estadios en los que se presentan los pacientes a la

consulta.

ESTADIO DISTRIBUCION
A 142(10.68%)
B1 732(55.08%)
B2 390(29.35%)
C 65(4.89%)
Total 1329(100%)

Elaborado por: Velarde, 2024
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5. DISCUSION

La Degeneracion Valvular Mixomatosa es la principal enfermedad cardiaca
en perros geriatricos y de las principales causas de muerte en los pacientes en
estadios avanzados, por lo que es importante tener en claro los signos que se

presentan con mayor frecuencia durante el curso clinico de la enfermedad.

El presente estudio determiné que los signos clinicos de mayor presentacion
fueron intolerancia al ejercicio, tos, sincope y disnea, siendo la intolerancia al
ejercicio la que se presenta en mas del 80% de los pacientes con DVM, mientras
que la disnea solo esta presente en menos del 10% de estos, esto puede deberse
a que los que mayormente presentan este signo son los pacientes en estadio C con
un cuadro de ICC marcada. Borgarelli et al. (2011) realizaron un estudio sobre 256
caninos diagnosticados con degeneracién mitral, de los cuales el signo clinico mas
comun fue la tos representando el 21% de la muestra, frente al 40 % del presente
estudio, y el sincope solo 9%, en relacion con el 10% del actual estudio, mientras
que la intolerancia al ejercicio no fue evaluada. Sin embargo, Kim et al. (2017)
estipulan que la tos fue el signo clinico que se presenté con mayor frecuencia en el
74% de los casos, mientas que la intolerancia al ejercicio fue el menos frecuente,
apenas superando el 15%. Segun Kim et al. (2017) la disnea fue el segundo signo
clinico con mayor presentacion representando el 49% de los casos y el sincope el
tercero representando el 26%. Por otro lado, Ghiassi et al., (2019), obtuvieron
resultados que van de acuerdo al presente estudio, la intolerancia al ejercicio
encabeza la lista de sintomas mas frecuentes con 78.3%, seguido de la tos con
40.5%, discrepa en cuanto a la disnea y al sincope, representando 37.8% y 24.3%
respectivamente. Estos estudios concuerdan que el signo clinico que manifiestan
la mayoria de los pacientes es la tos, haciendo contraste con el presente estudio
donde el mas representativo fue la intolerancia al ejercicio, mientras que la tos fue
relegada a segundo plano donde no esta presente ni en el 50% del total de los

pacientes estudiados.

El presente estudio evalua la presencia o no del soplo cardiaco y la
intensidad del mismo. Se define la presencia de soplo en los pacientes con DVM
en mas del 70%, mientras que los que no presentan un soplo audible son menos

del 30% de los pacientes. En concordancia con esto, Borgarelli et al. (2011)
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mencionan que el 65% de los pacientes si presentan soplo audible y el 26% restante
no presentaban soplo al momento del examen clinico. Continuando con la
intensidad del soplo, en la presente investigacion, el soplo auscultado en mayor
frecuencia fue el 3/6 con mas del 20% de presentacion, le siguen el grado 4/6 y los
menos comunes son el 5/6 y el 6/6. Dentro de otro estudio realizado por Mattin et
al. (2018) el soplo que se ausculta con mayor frecuencia es de intensidad 3/6
estando presente en el 31.4% de los casos, algo parecido ocurrié con los grados
1/6 y 2/6, obteniendo el mismo porcentaje, sin embargo, se los midié en conjunto,
por lo que no se tiene conocimiento cual de los dos es el mas comun. El grado
menos frecuente se establece como una combinacion entre el 5/6 y el 6/6, teniendo
una frecuencia conjunta de 10.8%. Por el contrario, Kim et al. (2017) estipula, que,
si bien los dos grados de soplo mas frecuentes son los 3/6 y 4/6 estando presentes
en el 56% de los casos, los menos frecuentes son el 1/6 y el 2/6 ocupando el 6.4%
de la muestra, mientras que los estadios 5/6 y 6/6 son mas, frecuentes en un 37.8%.
Los estudios estan en concordancia con el estadio mas frecuente siendo el 3/6, por
el contrario, se difiere bastante en el estadio menos frecuente. Cabe recalcar que
ambos estudios citados no consideran todos los grados de soplo por separado, por
lo tanto, la frecuencia de cada uno puede variar mas de lo mostrado en sus
resultados. Finalmente, se establece que mas del 50% de los pacientes presentan

soplo cardiaco indiferentemente del grado o intensidad.

La investigacion determina que la valvula mitral se ve afectada en casi el
90% de los casos registrados con degeneracion valvular mixomatosa, superando
en amplio porcentaje a las otras valvulas. Este porcentaje es esperado, debido a
que, de acuerdo a Keene et al. (2019) aproximadamente el 75% de los pacientes
con patologias cardiacas padecen de DVM mitral. De manera similar, se menciona
que la degeneracion mitral es la cardiopatia adquirida encontrada en mayor
frecuencia en 48.7% de los casos (Elsharkawy et al. 2022). La valvula que se vio
afectada con mayor frecuencia fue la valvula mitral, estando presente en casi el
90% de los casos acompafiada por la degeneracion de otra valvula y en el 50% de
los casos estando sola. En 38% de los casos fue junto a la tricuspide, siendo esta
la segunda presentacion mas comun. Continuando con la degeneracion aodrtica y

pulmonar, estas fueron en las que menos casos se encontraron, 3.16% y 2.03%
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respectivamente. Estos resultados son comparables con reportes previos, donde la
mitral se ve afectada en mas del 50% de los casos, mientras que la degeneracion

aortica y pulmonar no son representativas (Borgarelli et al. 2012).

En este estudio se determind que el estadio mas frecuente en el que se
presentan los pacientes a la consulta cardiologica es el B1 conformando el 55.08%
de la muestra, seguido del B2 con 29.35% y finalmente el C con 4.89%. Estos
resultados van en linea con previas investigaciones, donde el estadio B1 predomina
con 45.7%, sin embrago en el segundo lugar van los estadios C y D combinados
con 28.5% y en ultimo lugar el estadio B2 con 25.7% de frecuencia (Pascon et al.
2021). Asi mismo, otro estudio revela que el segundo estadio mas frecuente es el
C con 11.5% (Elsharkawy et al. 2022). Por otro lado, Meurs et al. (2019), van mas
en linea con el presente estudio, estableciendo al estadio B2 como el segundo mas

frecuente después del B1, 37.5% y 66.6% respectivamente.
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6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1 Conclusiones

Como conclusion principal se tiene que la intolerancia al ejercicio es el signo
clinico mas frecuente en pacientes con degeneracion valvular mixomatosa, se
presenta en la mayoria de los casos por encima de otros menos frecuentes como
la tos, disnea y sincope. Por otro lado, la intensidad de soplo cardiaco 3/6 es la mas

comun en los pacientes con DVMM.

El presente estudio concluye que la insuficiencia valvular mitral o
degeneracion valvular mixomatosa mitral es la mas comun. Sin embargo, en una
porcidon significativa de los casos no se presentdé como unica insuficiencia,
regularmente estaba acompafada de otras valvulas, y en mayor medida por la
valvula tricuspide, esto es a causa de que los cambios hemodinamicos y fisicos
provocados por la DVMM, en especial la hipertension pulmonar, comprometen la

funcién de las otras valvulas.

Se concluye que el estadio mas frecuente en el que llegan los pacientes con
insuficiencia mitral es el B1, un estadio temprano en el cual no se suele usar
medicacion, sin embargo, el segundo estadio mas frecuente es el estadio B2 en el
que ya se presentan cambios hemodinamicos y estructurales, lo que puede
progresar rapidamente al estadio C. Por otro lado, el estadio A, que corresponde a
pacientes con alta probabilidad de padecer DVMM, fue el tercer estadio mas
comun. Durante el tiempo de estudio no hubo presencia de pacientes en estadio D,
por lo que se concluye que no los pacientes refractarios de la enfermedad no son

muy comunes.
6.2 Recomendaciones

Se recomienda implementar una metodologia de registro mas efectiva y
detallada de los pacientes con insuficiencia valvular que sea amigable para recabar

informacion para la realizacién de futuros estudios acerca del tema.

La insuficiencia mitral es la cardiopatia mas comun, por lo que se recomienda
derivar a los perros de talla pequefia que tengan mas de 5 afios con signos de

DVMM a la consulta cardiologica para poder identificar tempranamente la
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enfermedad. También se sugiere estar pendientes a los sintomas mas comunes.
Se recomienda la auscultacién rutinaria a los pacientes de poblacion de riesgo en

un ambiente controlado.

Finalmente se sugiere la realizacion de mas investigaciones tomando en
cuenta mas variables que fueron omitidas en el presente estudio, asi mismo se
recomienda una estatificacién mas especifica de estos pacientes con insuficiencia

mitral.
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ANEXOS

Anexo N° 1.
Cronograma de actividades

Actividades Dic- Feb May Jun Jul Ago Sep Oct Nov Mar
Ene

Elaboraciéon X
de sinopsis

Aprobacion de X
sinopsis

Elaboraciéon X X X
del
Anteproyecto

Revision de X X
anteproyecto

Sustentacién X
de
anteproyecto

Recoleccion X X
de datos

Sustentacion X
de tesis

Elaborado por: Velarde, 2024



Anexo N° 2.
Frecuencia de pacientes con insuficiencia mitral por sexo.
Sexo Frecuencia
Hembras 519 (43.72%)
Machos 668 (56.28%)
Total 1187 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024

Anexo N° 3.
Distribucion de pacientes con insuficiencia mitral por raza.
Raza Frecuencia
Mestizos 40 (3.37%)
Puros 1147 (96.63%)
Total 1187 (100%)
Razas Puras
Raza Frecuencia
Chihuahua 197 (18.11%)
Schnauzer 184 (16.91%)
Poodle 148 (13.60%)
Yorki 126 (11.58%)
Shih Tzu 106 (9.74%)
Dachshund 57 (9.24%)
Beagle 43 (3.95%)
Cocker Spaniel 42 (3.86%)
Maltés 41 (3.77%)
Mestizo 40 (3.68%)
Pomeranian 38 (3.49%)
Jack Russell 27 (2.48%)
Bulldog Francés 17 (2.56%)
Westie 9 (0.83%)
Pinscher 6 (0.55%)
Cavallier King Charles 4 (0.37%)
Terrier Escocés 3 (0.28%)
Total 1088 (100%)

Elaborado por: Velarde, 2024
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Anexo N° 4.
Condicion corporal mas frecuente de pacientes con insuficiencia mitral.

Condicién Corporal Frecuencia
1 3(0.25%)
2 82(0.9%)
3 722(60.77%)
4 367(30.89%)
5 14(1.18%)
Total 1188(100%)
Elaborado por: Velarde, 2024 '
Anexo N° 5.
Edad de los pacientes con insuficiencia mitral.
Edad Frecuencia
Joven 15(8.16%)
Adulto 97(1.26%)
Senior 1076(90%)
Total 1188(100%)
Elaborado por: Velarde, 2024 '

Anexo N° 6.
Distribucion de pacientes con insuficiencia valvular unica.

Valvula Frecuencia
Mitral 662(92.07%)
Tricuspide 45(6.26%)
Aortica 7(1%)
Pulmonar 5(0.7%)
Total 719(100%)

Elaborado por: Velarde, 2024



Anexo N° 7.
Distribucion de los casos de DVM durante los ultimos anos.
35.00%
30.00% 273120973 99%
25.00%
20.00%
15.00%
10.00%
5.00% 0755 gﬂ%iﬂrﬁ' 2 T899 635 173%, mz_?sa'-s
000% o e A = _H
NO sl
2015 w2020 m2021 2022 m2023 w2024
Anexo N° 8.

Representacion de los estadios en los que se presentaron los pacientes.

)/

= A mBl mB2 m(C

Elaborado por: Velarde, 2024
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Anexo N° 9.
Presentacion de las insuficiencias valvulares unicas.

s MTRAL = TRICUSPIDE w AORTICA = PULMONAR

Elaborado por: Velarde, 2024

Anexo N° 10.
Representacion de los pacientes con insuficiencias tricuspide.

e O =35

Elaborado por: Velarde, 2024
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Anexo N° 11.
Representacion de los pacientes con insuficiencia adrtica.

3%

e MO =5l

Elaborado por: Velarde, 2024

Anexo N° 12.
Representacion de pacientes con insuficiencia pulmonar.

2%

NGO =5

Elaborado por: Velarde, 2024



Anexo N° 13.
Registro de los casos de DVM.

Anexo N° 14.
Revision de los reportes de ecocardiografia.

Altitude 5
Wedn
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Anexo N° 15.
Revision de fichas clinicas en el sistema.

Anexo N° 16.
Revision de mediciones de ecocardiografia.
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Anexo N° 17.
Paciente remitido a consulta cardiolégica

Altitude 6.9 me
Fridan 24

Anexo N° 18.
Preparacién de area para el examen ecograéfico.

Anexo N° 19.
Realizacién del examen ecografico a paciente Golden.



e Pé

ya:

Anexo N° 20.
Realizaciéon de examen a paciente con ICC.
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Anexo N° 21.
Observacion del corazén en paciente cardiopata.

Anexo N° 22,
Vista paraesternal derecha en paciente con ICC.




Anexo N° 23.
Sujecion de paciente para examen ecografico.

Anexo N° 24.
Vista transversal del ventriculo izquierdo
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Anexo N° 25.
Revision de fichas clinicas en el area de ecografia.

Anexo N° 26.
Revision de medidas ecograficas del corazon.

Anexo N° 27.
Sujecion de paciente con ICC para examen ecocardiografico.
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GPS Map

yaquil,

Anexo N° 28.
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B1, tricuspide,
aortica y pulmonar.

Doppler Color, con analisis e {PW), continuee {CW), Tisular (TDI) ¥ Auto Straiw
Revision de las imsigencs en Cine-Loop, Las ventanas acisticas fueron adecuadas para ol procediniento.

Reporte:

Hallazgos ecocardiogrificos:

La funcion sistolica global del Ventriculo Lepricrde (VI) se encnentra: disndnuicda,

e —

1 Mujos de Nensedo del VI presenta un patrdn peewdo-resirictivo.

3. Las dinsensiones internas de la cavidad del VI se enouentran aumentadas v el grosor parnietal ded VI se
cuenentran disnunudo,

L La dimension del Atrio Fapuerdo se encoentra aumenido

3 Fl Ventricnlo derecho presenta dimension sumentado,

. La Vilvula Mitral se encuentra engrosada e insuficicnte,

T La Vilvula Tricuspide se encuentra engrosada ¢ msuficiente.

8 La Vilula Pulmonar presenta morfologia normal. El perfil del o ransvabvular es sineéirico lamibmar
nornyl

o, Los Septos imterventricular ¢ imeratrial se encucmiran integros. No se evidencia Derrame Pericindico.

10, I inelice de separacién septal del punto E se encoentra en 11 {sormal hasta 0.8)

Diagndsti
L.- Cardicaniopatia dilatada.
ahadar Mitral leve estadio Bl ACVIM e imsuliciencia Trcuspide leve secundarias a

valvulopatia degenerativa,

4 Insuficiencia ¥

- Insubiciencia Pulmonar keve,
|- Insuficiencia Aortica leve,

Anexo N° 29.
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B2 y
tricuspide.
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EPET"

INFORME DE ESTUDIO ECOCARDIOGRAFICO

+ OV, Tisular
sticas [iero adeeu

T v Avieo Stridie
fas pora ol procedimicito,

Bevisién de las imdgenes on Cioe-Lioop, Las ventas)

Reporse:

Hallazgos

La fumeeitn sistilica global del Vemrienlo Taguierdo (VIF se encucnirs eonservada,

L
2 El flujo de T wdu L

I el VT presentan el funcion i
avidkd ddel VT se encuentran aimietinkes v el wrosor parietl del V1 se

3 it e
cneenira cdentro del Bmite pormal.
1 o del Adrio Laquicrdo se encuenten anmentida,
5. El Verssiculo derecho preseu dimension v mwodologgs sornial,
i, La Vil Marad RANTA 1 e isnficiente
7 L viibvula Tricuspide se cocucutia cugrosida ¢ msull
8, La s Pulmonsr peesentn morfologi nornsal, E1 perttldel Mujo transvalvalar es siméirico Lamil
L Arial se encveniran inlegr se evileria Derrame Pericardioo.

i Vahvular Mitral moxlerada estaclio B2 ACVIM ¢ lisafcencan Tricuspuken love seamidaras a

valvdopatia degeserativa,

Anexo N° 30.
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B2.

EpET'

INFORME DE ESTUDIO ECOCARDIOGRAFICO
Paciente: Caifez Visquez

Serealiza cooc
Cokor, coa ailisis especral Pulsade (TW, contdnue (CW)
L

il trsOracico, i mode B, modo M. Mapes de Mujo
Bular (T ¥ Aun S,

L La o siviolica global dd Veurriedo Lapierdo (VI se cocucti coservidy
2 B Mo e Devado el VT preseuta wa coufiparacksa normal.
avidad el VT se evidencin aumenady ¢ el grosor parictd de VI se

awtales,

de L

Las dinscusivnes e
cicueiran dento de los L

RTETTEETI IR Y

La dimsension ded Arrio I
s Ll

H Veuttbouo dererby presens disension y murfoly
6. LaVilval Mitral prescasta cogrosaniici ¢ insuficicii,
7 La Vitbvube Paliswnar presenta nusfologis neemal, E perfil del Mo trasvalvuber o siméteico b

nwortmal.

ular ¢ inferaral se encuentmn integros. No se evidencia Dermae Per

8. Los Sopos interves

faival.

Vahvudar Miwal B2 ACVIM securlaria a valvubopata de

| Ansuficicax

Anexo N° 31.
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia aértica y pulmonar.



Anexo N° 32.

Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia tricuspide e HAP.

EpET"

INFORME DE ESTUDIO ECOCARDIOGRAFICO

Pacieme: Giorgio Pérez

Descripeitin S¢ valio oo diva i s i, eslinbio o i
Doppler Color, com avalisis espectral Polsado (IFW), comtmnn £°W
de Iss invigenes e Cine-Loop 138 venbinas acisticas b

Hallargos ccocardingnificos:

1 L funwicus sistohies global ded Ventn Enpoerdo (VI e encuenim consenvacks.

ormual
4 Las dimensiones intemias o b cavida ded VIy o grosor panienal del V7w enenesira dentro del liniie
mornal

Lt dirseisits abel Awio Lapuieahs s eneoenis saxnsl.

3 E Vertricubs derceho present dinsensiin y niorfologin sermal.

(% L Yalvuka Mieal sc eoeieiia il

i La Valvds Acwtirn present mn jet deswilen. B gradeste ievsioml 25 compatle con lnsdeienn

Aaitica Leve,

EpET"

dém. S realin eoocardiogrnm ristoricion, sstadio oo modo B, modo M, Mapes de flijn
Doy Cobor. con asilisis csperial Pubsado (FW), comion (CW dar (TDE v Auso Suain
Revision de b msgenes en Cine Loop. Las ventuns acisticas neron adecusdis para el procedimicnto,

ulo Tapuierda (VT} s encnenra eanservada.

1 1

a El e de Tetseln dhel VE presents wma configuracion vl

#, Fa dBmensiine s e Ta cavida dbel VT v el groses juir
sormal.

L

il L Vahaila Mimal e

7 L2 Valaila mrimspiche se enosensa kevernerme engrosack e insuficiense,

L} La Valaila Polwwssar preseiua sonifologi aormial. BT pedd ded Moo wasvalvalar es sineéico
vemrmmal.

1, Lam Sepmos wnervenmicnlan ¢ fweram @l se concmestran fmegros. No se evidewia Derame

L-heafi o Tocouspr kve,
spon Arterial Prdmouar leve.
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Anexo N° 33.
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral B1.

FPET

INFORME DE ESTUDIO ECOCARDIOGRAFICO

At Trasiosdcien, esticdio e moda B, modo M, Mapeo e Qi
al Pulsarko (PW), e CW), Tis in
Las veneuas aisticas lerin as

¢ Calor«
Hevisiden dbe las inigenes

Las limyenssions ebel Atrse Erpaierdo se encnenlira imenal,

K Ventrienls derecho pe

dimanside ¥ morlologia nomeal,
i 3

7. La Vabula Pulnioims prestn morfelogs noemal. El pefil del Tujo trasabular o5 snsitrieo landuar
uornsal
A, Lics Septos iutorvenricalar ¢ interatrial se encucitran fitegros, No sc evidenca Derranse PorbcarBco.
i

1.-Lisanbicarawsn Vabowlar Mutval bovie cstadi 81 ACYIM secimiliria o vabuleopar

Anexo N° 34.
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral C e HAP.

EFPET"

i flup

Dippden Codu, cuie Ao Strakn.
Reaisioerde Lis dgeses en Cine-Loop. Las ventaes actsticas lueron adecmdes para o procedingei,

Descripebn.
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B x§) e 1 do ded V1 pres: LT 1 znd,
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wlo derecho presenty dimensida y morfologix normal.
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uinal
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Diagnéstice:
Lisuficienia Vabvular Mitral severs estadio € ACVIM ¢ insufirienci eicusaide sederach secundarias o

2= Hipser enesion Pialimoissy Muoekerabn



Anexo N° 35
Informe ecocardiografico de paciente con insuficiencia mitral y adrtica.

EPET"

INFORME DE ESTUDIO ECOCARDIOGRAFICO
Pacients: Princesa Mendoz
Dedenipeibn. Sc realiva coorardiogrania ranstocic o, estdio cn modo B, modo M, Mapeo de (o

Diappler Color, con amilisis espectral Pulsado (W), contimse (CW), Tisular (T v Aoee Sirai,
Revision de las udgenes en Cine-Loop. Las ventames actisteas fueron adecuadas para el procodimienio,

Reporte:

Hallazgos

L La fumewim sistodica global del Ventrienlo Tapuerdo (VI se cnosenira conservada,

% El [l de Uenado del VI presenta una conliguraciin normal.

4 Las dimensiones internas de la emvadad del V1 v el grosor parictal del VI se enencntra demtro del limie
normial.

i La dimsersian del Aimo Lauierdo se enruentra normial,

A El Ventriculo derecho presenta dimensidn v morfologia tormial.
fi. La Viilvda Mitral se encvientra engrosida e msuficicnie,
7 La Vibvnls Aortes presenta wm issuficicncia. Vl oradiente ensional es compenible con Insuficienos

Acrnca leve

B La Vihouda Pulmonor presenta morfologia normaal. E perfal del Mugo transvalvilar es simétrico lanonas
mormmal.
Q@ Los Sepios mferventnonbar ¢ inderainal se cocueniran integros. No se evidencia Derrame Pericindico.

L-lisudiciencia Vibular Mirral leve estadio B1 ACVIM secundaria o vabrlopatia degeneranva:

2.- hisuficiencia Aortica Leve.
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