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Cardiomiopatia restritiva.

Afeccidns do pericardio: Derrame pericardico. Pericardite en ruminantes
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PRESENTACION

1. Situacion da unidade docente no grao

Esta unidade didactica denominada “Sistema Cardiovascular” forma parte da
materia “Clinica Médica Veterinaria Il” que se imparte con caracter obrigatorio no 92
semestre do Grao en Veterinaria, cunha carga docente de 6 créditos ECTS.

A Clinica Médica Veterinaria Il encadrase dentro do plan de estudos do Grao
en Veterinaria no Bloque de Ciencias Clinicas Veterinarias no que se agrupan, entre
outras, todas as diciplinas adicadas ao estudo clinico do individuo enfermo e das
colectividades, e os tratamentos médicos, cirurxicos ou hixiénico-dietéticos. Este
bloque pertence a un Mddulo Docente superior de Ciencias Clinicas e Sanidade
Animal.

En particular a materia Clinica Médica Veterinaria Il comprende o estudo
clinico, dende o punto de vista da medicina interna, das enfermidades que afectan
aos sitemas respiratorio, cardiovascular e dixestivo dos animais domésticos. O estudo
destos tres aparellos desenvélvese a través de 4 unidades docentes que os aborda de
xeito independente, toda vez que o sistema dixestivo subdividese en duas unidades
docentes orientadas as patoloxias dixestivas dos pequenos animais (cans e gatos) e
dos grandes animais (ruminantes e equinos) respectivamente.

Estes cofiecementos complementan os adquiridos previamente na materia
do 82 semestre denominada “Clinica Médica Veterinaria 1” na que se estudan as
enfermidades que afectan ao resto dos aparellos nos animais domésticos.

Ambas materias sitlanse ¢ final do Bloque formativo das Ciencias Clinicas, e
nelas sintetizanse e recupéranse os cofiecementos adquiridos previamente. Por iso é
esencial ter cursadas as materias de anatomia, fisioloxia, fisiopatoloxia, propedéutica
clinica, nutricidn, farmacoloxia e terapéutica e diagndstico por imaxe, para a mellor
compresidn e aprendizaxe dos novos conceptos a impartir. Por outra banda, tamén
sera moi Util ter coflecementos de inglés e informatica que facilitardan o acceso e
organizacién da informacion.

2. Xustificacion

A ftitulacidon de veterinaria é unha profesion regulada, o que implica que estd
suxeita a unhas determinadas disposicions legais que definen as cualificacidns
e competencias minimas que se deben acadar para o exercicio de dita profesion.
Entre as numerosas competencias profesionais especificas dun veterinario atopase
a Medicina Veterinaria, que contempla o diagndstico, progndstico, tratamento, e
prevencién das enfermidades que afectan aos animais.

Neste contexto, as materias “Clinica Médica Veterinaria | e 1I” son chaves
para a adquisicidon das “competencias clinicas”, imprescindibles para o exercicio da
profesién veterinaria, polo que forman parte das materias obrigatorias do Plan de
estudos do Grao en Veterinaria. Mais concretamente, esta unidade didactica octpase
do estudo clinico das patoloxias que afectan ao sistema cardiovascular, para o que se
empregaran 15 horas (8 horas tedricas, 6 horas practicas e 1 hora seminario).

—— AV
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0OS OBXECTIVOS

Esta unidade didactica contempla o aprendizaxe dende o punto de vista clinico das
enfermidades cardiovasculares dos animais domésticos. Polo tanto 6 rematar a
unidade didactica, o alumno sera capaz de:

— Cofiecer os mecanismos que causan e modulan a insuficiencia cardiaca, e
recofiecer os signos clinicos que a caracterizan.

— Cofiiecer as principais enfermidades cardiovasculares nas diferentes
especies, distinguindo a etioloxia, comprendendo a patoxenia e
identificando as lesion e sintomas caracteristicos de cada unha delas.

— Aplicar o método do Diagndstico orientado por problemas no proceso de
identificacion das enfermidades cardiovasculares nos pacientes.

— Instaurar o tratamento axeitado e as medidas de profilaxe en cada caso,
seguindo os criterios de medicina/clinica baseada na evidencia.

— Concretar o prognodstico da enfermidade e formular un seguimento do
paciente.

— Desenvolver a actividade clinica de maneira cientifica e ética.

— Cofiecer e usar de forma critica as fontes bibliograficas.

OS PRINCIPIOS METODOLOXICOS

Os contidos desta unidade didactica seran desenvolvidos en quince horas docentes:
oito de docencia tedrica, seis de practicas clinicas e unha hora de seminarios.

A parte tedrica impartirase en 8 sesions expositivas de 50 minutos de
duracion cada unha contando cos medios audivisuais presentes nas aulas. Os
contidos tedricos, entendidos como os apuntes da materia, estardn a disposicion
dos alumnos na plataforma da aula virtual con anterioridade 4 data das sesidns
expositivas. As clases desenvolveranse mediante a presentacion de casos clinicos
que sirvan de fio conductor para a explicacién dos contidos tedricos. Promoverase
a participacion dos alumnos para a resolucion dos casos mediante preguntas
orientadas, polo que se recomenda a os alumnos a lectura previa dos contidos
tedricos como parte das suas horas de traballo persoal e a asistencia a clase cos
apuntes. A finalizacién de cada tema proporanse actividades curtas (ver actividades
propostas) para axudar a afianzar os conceptos recorrendo as fontes bibliograficas,
como parte do traballo persoal.

As sesidns practicas realizaranse en grupos de 7 alumnos durante unha
semana en horario de mafid no servizo de Medicina Interna do Hospital Veterinario
Universitario Rof Codina, incluindo unha xornada de garda hospitalaria, para
completar 28 horas de practicas que contempla a materia. Os alumnos participan
activamente na atencion das consultas baixo a supervision do profesor que os
orientard hacia a resolucidon dos casos seguindo os principios do diagndstico
orientado por problemas. Ao longo da semana de practicas o alumno deberd
empregar unhas 6 horas na aproximacién aos problemas cardiovasculares, polo
que terd que completar a exploracién deste sistema en todos os casos nos que se
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implique, con independencia do motivo de consulta, e desenvolver polo menos un
caso completo relacionado coa cardioloxia. Cada dia antes de iniciar as consultas
os alumnos participardn nunha rolda clinica nas que se traballaran aspectos chave
para a resolucién dos casos clinicos. Unha destas roldas clinicas estara dedicada ao
sistema cardiovascular.

Por outra banda, os alumnos deben asistir a un seminario dunha hora de
duracion (en grupos de trinta persoas) no que se traballara sobre aspectos clinicos
das enfermidades cardiovasculares non tratados nas sesidns tedricas asi como os
ultimos avances sobre estas patoloxias.

Finalmente, os profesores da materia estaran dispofiibles nas horas de titoria
para calquera dubida sobre o contido da unidade didactica.

OS CONTIDOS BASICOS: SISTEMA CARDIOVASCULAR

1. Estudo clinico da insuficiencia cardiaca
1.1 Funcidns do sistema cardiovascular

O sistema cardiovascular realiza tres funciéns basicas:
— Manter a presién arterial sistémica normal.
— Manter un fluxo sanguineo tisular adecuado.
— Manter as presions capilares sistémicas e pulmonares normais en rangos
aceptables.
Para manter estas tres funcidons dentro dos limites normais estd presente un
elaborado sistema de mecanismos de control: mecanismos compensatorios.

1.2 Mecanismos compensatorios do sistema cardiovascular

Cando unha enfermidade cardiaca altera a funcién do sistema cardiovascular
intervefien unha serie de de mecanismos de compensacion que intentan manter a
funcionalidade cardiovascular en niveis adecuados.

Os mecanismos de compensacién son fundamentalmente tres: Mecanismo
de Frank-Starling, Hipertrofia cardiaca e Activacion neurohormonal

1.2.1 Mecanismo de frank-starling

O miocardio é capaz de incrementar a sua forza de contracciéon de forma
inmediata como resposta a unha maior distensién (estiramento) dos sarcémeros, que
se produce cando aumenta de forma subita (aguda) o volume de enchido ventricular.

Permite responder de forma rdpida para incrementar o gasto cardiaco
simplemente aumentando o volume de enchido cardiaco.
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1.2.4 Hipertrofia cardiaca

E un mecanismo de compensacién crénico (a longo prazo). Pédense producir
dous tipos de hipertrofia: concéntrica e excéntrica.

A hipertrofia concéntrica desenvélvese para vencer unha sobrecarga crénica
de presiodn, é dicir para vencer unha resistencia a saida do sangue (ej. estenose de
aorta, hipertension sistémica)

A hipertrofia excéntrica (ou dilatacion) ocorre en resposta a unha sobrecarga
cronica de volume, é dicir para adaptar a funcién cardiaca a un incremento sostido
do volume de enchido (ex. regurxitacién mitral, fallo miocardico).

1.2.3 Activacion neurohormonal

A estimulacidon neurohormonal implica a tres sistemas:

— Activacidén do sistema nervioso adrenérxico.

— Activacidén do sistema renina-anxiotensina-aldosterona.

— Incremento da producién de ADH.

Todos estes sistemas actlan en resposta a unha caida do gasto cardiaco. Os

seus principais efectos son:

— Aumentar a frecuencia e contractibilidad cardiaca para mellorar o gasto
cardiaco.

— Incrementar a resistencia vascular para atenuar a caida da presion arterial.

— Aumentar a retencion de sodio e auga para incrementar o volume de
enchido cardiaco o cal permite tamén aumentar o gasto cardiaco primeiro
de forma aguda grazas ao mecanismo de Frank-Starling e a longo prazo (de
forma crénica) ao producirse unha hipertrofia excéntrica.

1.3 Definicions de enfermidade cardiaca e insuficiencia cardiaca

Enfermidade cardiaca é calquera anormalidade ou alteracion do corazon (ex.
regurgitacion valvular, cardiomiopatia dilatada; estenose de aorta...)

Insuficiencia cardiaca ou fallo cardiaco é a sindrome clinica que se produce
cando unha enfermidade cardiaca provoca unha disfuncion o suficientemente severa
como para desbordar os mecanismos compensatorios do sistema cardiovascular e
non é capaz de manter algunha ou varias das suas funcidns basicas.

Sempre que haxa unha insuficiencia cardiaca estara presente unha
enfermidade cardiaca, con todo pode estar presente unha enfermidade cardiaca e
non conducir nunca a unha insuficiencia cardiaca.

1.4 Manifestacions clinicas da insuficiencia cardiaca

Ainsuficiencia cardiaca producese cando malia os mecanismos compensatorios
o sistema cardiovascular non é capaz de manter algunha ou varias dos seus tres
funcidns basicas:

A Y
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— Non manter a presion arterial sistémica normal: hipotension sistémica.

— Non manter un fluxo sanguineo tisular adecuado: hipoperfusién tisular.

— Non manter as presidns capilares sistémicas e pulmonares normais:

conxestion e edema.
A insuficiencia cardiaca pode desenvolverse de forma aguda ou crénica.

O fallo cardiaco agudo esta causado por enfermidades cardiacas que provocan
unha perda aguda da contractilidad ou de eficacia mecénica. E o menos frecuente nos
animais e nel van prevalecer os signos clinicos de baixo gasto cardiaco: hipotensién e
hipoperfusion.

— Palidez de membranas, extremidades frias, tempo de enchido capilar

aumentado, debilidade muscular, hipotermia.

— Sincope e eventualmente shock cardioxénico e morte.

O fallo ou insuficiencia cardiaca crénica é a forma mais habitual de evolucién das
enfermidades cardiacas nos animais e as suas manifestacidns clinicas adoitan
desenvolver un curso insidioso e lento.

Os signos clinicos comezaran a aparecer a medida que se desborden os
mecanismos compensatorios, provocandose inicialmente un incremento da presiéon
nas veasveas e capilares, o que da lugar a signos de conxestiéon e edema. Por iso é
polo que a insuficiencia cardiaca cronica denomineselle con frecuencia insuficiencia
cardiaca conxestiva.

Cando o fallo cardiaco crénico esta moi avanzado poden chegar a aparecer
tamén signos de mala perfusion ao diminuir o gasto cardiaco.

A insuficiencia cardiaca crdnica pddese clasificar en:

1.4.1.1.C.C. esquerda

Signos clinicos da Insuficiencia Cardiaca Conxestiva Esquerda: destacan
fundamentalmente os signos respiratorios: taquipnea, disnea, ortopnea, e tose, case
sempre relacionados coa conxestion e edema pulmonar.

Non obstante a presenza de tose cardiaca xeralmente estd causada por
un agrandamiento severo do corazéon (fundamentalmente o atrio esquerdo) que
comprime os bronquios principais e a traquea e non é tanto como consecuencia da
conxestion ou edema pulmonar

Cando o I.C.C. é moi severa ou estd moi avanzada poden manifestarse
ademais signos cinicos de baixo gasto cardiaco, relacionados coa hipoperfusion:
fatiga, debilidade, perda de masa muscular.

1.4.2. I.C.C. Dereita

Signos clinicos da Insuficiencia Cardiaca Conxestiva Dereita: os sintomas
do I.C.C. dereita derivan da elevacidn da presidn venosa sistémica. A manifestacion
inicial sera a ingurxitacién xeneralizada das veas, especialmente evidente na xugular.

A Y
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En cans con maior frecuencia provoca a aparicidn de ascite, que se acompafia
ademais de conxestién das visceras abdominais destacando a hepatomegalia con
ingurxitacion das suas veas.

O edema nas extremidades e parede corporal en cans é relativamente raro,
pode aparecer en estadios finais de enfermidades severas.

— En gatos é mais comun que se desenvolva un derrame pleural.

— En grandes animais faise especialmente patente a aparicion de edema

periférico en zonas declives: abdomen, papada, esterndn, extremidades.

1.4.3.1.C.C. Xeneralizada

Signos clinicos da Insuficiencia Cardiaca Conxestiva Xeneralizada: fanse
evidentes signos clinicos de ICC Esquerda e ICC Dereita e en lifias xerais o animal
presentara:

— Debilidade, intolerancia ao exercicio, disnea.

— Mala perfusion periférica: palidez de membranas, aumento do tempo
de enchido capilar, lixeira cianosis, extremidades frias, perda de masa
muscular

— Ascite, derrame pleural, edemas periféricos....

2. Afeccions do endocardio: Endocardiose valvular. Endocardite infecciosa
2.1 Dexeneracidn valvular crénica ou endocardiose valvular

A endocardiose é unha enfermidade dexenerativa idiopatica das valvulas
atrioventriculares (mitral e tricispide) caracterizada por un engrosamiento nodular
dos bordos das mesmas que provoca a sua insuficiencia.

E a enfermidade cardiaca adquirida mais frecuente nos cans.

Afecta sobre todo a cans razas pequenas e en idades avanzadas. Obsérvase
mais en machos que en femias.

2.1.1 Etioloxia

A etioloxia exacta da endocardiose valvular permanece descoiecida. As
lesidns nodulares que afectan as valvulas relaciénanse cunha alteracidon dexenerativa
ou defectiva do colageno valvular ou das glucosaminas da matriz extracelular das
valvulas ou ambas alteracions.

Estas nodulacidns causan a retraccion, engrosamiento e enrollamiento das
follas valvulares podendo afectar tamén as cordas tendinosas.

As valvulas afectadas son as atrioventriculares, fundamentalmente a valvula
mitral ainda que as veces tamén se ve afectada a tricuspide.
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2.1.2 Fisiopatoloxia

As lesidns valvulares da dexeneracidn valvular crénica impiden a pechadura
correcta das follas valvulares durante a sistole, provocando unha insuficiencia
valvular.

A valvula mais afectada adoita ser a mitral producindose unha regurgitacion
de sangue desde o ventriculo esquerdo cara ao atrio esquerdo que causa a
disminucién do gasto cardiaco e dificulta o retorno desde os pulméns. A activacion
dos mecanismos compensatorios que se acompainan dunha hipertrofia excéntrica
(dilatacién) do corazén esquerdo (atrio e ventriculo) permite manter a funcionalidad
cardiaca. Cando os mecanismos compensatorios vense superados desenvolverase
unha insuficiencia cardiaca conxestiva esquerda (conxestion e edema pulmonar).

Non obstante moitos casos de endocardiose poden permanecer compensados
e asintomaticos por anos malia estar desenvolvendo a enfermidade.

En xeral a evolucidn é lenta e progresiva pero pode agravarse de forma aguda
se de supeto producese a rotura dunha corda tendinosa principal que pode estar
afectada.

Outras complicaciéns mais ou menos frecuentes son a aparicidn de arritmias
pola dilatacidn cardiaca, o desenvolvemento de hipertension pulmonar ou a rotura
do atrio esquerdo.

Nalguins casos o corazon e en particular o atrio esquerdo pode aumentar tanto
de tamafo que chega a comprimir a traquea e bronquios principais provocando tose
seca persistente, ata antes de desenvolverse a insuficiencia cardiaca.

A dexeneracién da valvula tricispide é menos frecuente, pero as veces
coexiste coa insuficiencia mitral. Nestes pacientes poderan aparecer ademais signos
de insuficiencia cardiaca conxestiva dereita (ascite, derrame pleural...).

2.1.3 Sintomas clinicos

Nos estadios iniciais pode non haber signos clinicos evidentes, que iran
aparecendo a medida que a enfermidade vaia evolucionando.

Os sintomas clinicos mais comuns son:

Tose, fatiga e intolerancia ao exercicio, disnea e taquipnea.

2.1.4 Exame fisico

Destaca a auscultacién dun sopro sistdlico no dpex cardiaco esquerdo por
regurgitacion da valvula mitral.

Se hai conxestion e edema pulmonar pddense auscultar aumento dos sons
pulmonares e ruidos de crepitacion.
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2.1.5 Probas diagndsticas
2.1.5.1 Electrocardiograma

Poden aparecer cambios no ECG relacionados co agrandamiento do ventriculo
esquerdo: aumento da amplitud e duracién do complexo QRS.

Tamén poden observarse modificacions relacionadas co agrandamiento atrial
esquerdo (onda P mitral): aumento de duracion da onda P, &s veces escotadura na
parte superior da mesma.

En casos avanzados pddense rexistrar arritmias, sobre todo escapes
supraventiculares, taquicardia supraventicular ou fibrilacidn atrial. Menos frecuentes
son as arritmias ventriculares.

2.1.5.2 Radioloxia tordcica

O cambio mais prematuro e mais consistente coa enfermidade é o
agrandamiento do atrio esquerdo. Pode ademais observarse cardiomegalia
xeneralizada.

A nivel pulmonar pddese apreciar agrandamiento das veas pulmonares
e no seu caso edema pulmonar cardioxénico que se adoita localizar (polo menos
inicialmente) na rexién perihiliar.

2.1.5.3 Ecocardiografia

Co modo bidimensional e o modo M pddense percibir:
— Engrosamiento e aumento da ecoxenicidade da valvula mitral,
especialmente da valva anterior ou septal.
— Dilatacion do atrio esquerdo e con frecuencia tamén do ventriculo
esquerdo
Co doppler cor e espectral pddese visualizar e cuantificar o fluxo da regurgitacién
mitral.

2.1.6 Tratamento

A instauracién do tratamento ha de ser progresiva, e ha de iniciarse cando
aparezan os primeiros signos clinicos.

O tratamento baséase na administracidn de Inhibidores do enzima convertidor
de anxiotensina (benaceprilo, enalaprilo, ramiprilo) e cando hai signos de conxestién
e edema pulmonar Diuréticos. O diurético de primeira eleccién cando hai un edema
pulmonar é a furosemida.

Na actualidade recoméndase ademais a administracion de Pimobendan xunto
co protocolo anterior.

A medida que evoluciona a enfermidade se persisten os signos conxestivos
podese administrar ademais un segundo diurético de diferente accién

— S %
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(espironolactona ou hidroclorotiazida) e un vasodilatador mais potente como
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amlodipino ou a hidralazina.

2.1.6.1 Tratamento recomendado en funcion do estadio clinico

Animales predispostos
(risco)
Cans razas pequenas,
xeriatricos

sin cardiomegalia

IC estabilizada

B2
Asintomaticos
+Cardiomegalia
+ Regurxitacion
Significativa

Cc2
ICleve a
moderada

c3
IC severa, requiere
terapia urxencia

Estadio A Estadio B Estadio C Estadio D
ENFERMEDADE .
AUSENCIA SIGNOS CLINICOS IC
CARDIACA IC REFRACTARIA
ENFERMIDADE DOCUMENTADA PASADOS/ACTUALES
B1 C1
Asintomaticos No signos IC

Sin resposta terapia

médica
maxima/éptima
Métodos auxiliares
necesarios

Estadio A: Sen tratamento
Estadio B1: Sen tratamento
Estadio B2: Sen tratamento (a maioria recomenda administrar un IECA)
Estadio C: Furosemida, IECA e Pimobendan (a maioria recomenda engadir
ademais Espironolactona)
— Furosemida: dose minima eficaz (ex. 2 mg/kg/24h), incrementando se-
gundo necesidade
— |ECA: administar cada 12 horas (0,5 mg/kg/12h)
— Pimobendan: dose estandar (0,25-3 mg/kg/12h)

— Espironolactona: dose estandar (2 mg/kg/24h)
EstadioD:Furosemida, IECA, Pimobendan, Espironolactonaeoutros(hidroclorotiazida,

amlodipino?)

— Furosemida (incrementar doses segundo necesidade ata 5 mg/kg/8h),

— Engadir novos farmacos segundo necesidade: vasodilatadores, antitusige-

nos, broncodilatadores...

0O manexo da insuficiencia cardiaca aguda (edema pulmonar) inclie a administracion
de furosemida intravenosa, oxigenoterapia, pimobendan oral, sedacién, e outras

medidas de apoio.
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2.2 Endocardite infecciosa

E a invasién do endotelio cardiaco por axentes infecciosos, xeralmente
bacterias, que afecta fundamentalmente ao tecido valvular.

Tratase dunha alteracion relativamente pouco frecuente en comparacion con
outras enfermidades cardiacas.

2.2.1 Etioloxia

Os axentes patégenos mais frecuentemente implicados son Estafilococos,
Estreptococos, E. Coli, Erysipelotrix e Pseudomonas. Recientemente illouse tamén
con frecuencia Bartonella.

En vacuno tamén se illaron frecuentemente Arcanobacterium piogenes
(antiguamente chamado: Actinomices piogenes ou Corynebacterium piogenes).

Para que se produza a colonizacidn das valvulas cardiacas debe producirse
unha bacteremia, e a orixe do foco infeccioso que dd lugar & bacteriemia pode ser
moi diverso:

— En pequenos animais destacan infeccidns cutaneas, do tracto urinario, da

prostata, infeccidons pulmonares ou discoespondilitis.

— En grandes animais son causas frecuentes de bacteremias os abscesos

podales, ou infecciéns do aparello digestivo como abscesos reticulares,
ruminitis.

2.2.2 Fisiopatoloxia

En cans e gatos as valvulas mais frecuentemente son a mitral e a adrtica. En
vacuno a mais afectada adoita ser a tricispide e en cabalos a adrtica.

A colonizacidon bacteriana provoca a formacion de vexetaciéns que son
agregados de plaquetas células inflamatorias, fibrina e colonias bacterianas.

As valvulas afectadas se deforman ao agrandarse as vexetacions provocando
unha insuficiencia valvular. En casos severos pode tamén provocar estenose da
valvula.

Poden aparecer embolias sépticas cando parte das vexetacidns rompense o
que da lugar a episodios de bacteremias persistentes e febres recurrentes e producen
focos de infeccidon e inflamacion en distintas partes do organismo:

— Os émbolos que se orixinan a partir da mitral ou da adrtica saen a

circulacion sistémica e poden aloxarse en diferentes lugares do corpo
incluindo miocardio, cerebro, extremidades, rifiones, bazo, intestino e
arteria iliaca.

— Os émbolos que se orixinan na tricuspide afectan polo xeral ao pulmon.
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2.2.3 Sintomas clinicos
2.2.3.1 Cans

En xeral os animais afectados adoitan manifestar sintomas de enfermidade
sistémica mostrando signos de depresion e debilidade con anorexia e perda de peso.
Pode presentar signos de insuficiencia cardiaca esquerda.

Os émbolos sépticos sistémicos poden aloxarse en varias rexions do corpo
e poden dar lugar a multitude de signos clinicos: arritmias, fallo renal, signos
nerviosos...

Un signo clinico moi frecuente son as coxeiras que se producen por:

— Artrite séptica secundaria a bacteriemias ou embolizacién.

— Artrite aséptica por depdsito de inmunocomplejos secundarios a unha

antigenemia bacteriana.

— Isquemias nas extremidades.

Son tamén moi comuns as discoespondilites concomitantes.

2.2.3.2 Ruminantes

Como en bévidos afecta fundamentalmente a valvula tricispide son comuns
os signos clinicos de insuficiencia cardiaca conxestiva dereita xunto con signos
inespecificos de infecciéon (moi similar & reticulopericardite traumatica): febre,
depresidn, debilidade con anorexia e perda de peso, edema periférico, distension
das veas xugulares e pulso xugular.

2.2.4 Exame fisico

O paciente adoita presentar febre ou sufrir un episodio recente de febre.
E frecuente a auscultacidon dun sopro cardiaco de recente aparicion.

2.2.5 Probas diagndsticas
2.2.5.1 Laboratorio

Xeralmente revelan a presenza de procesos inflamatorios que afectan a
varios drganos e os resultados poden ser moi variables e inespecificos (leucocitose,
hiperglobulinemia...)

Cando se sospeita de endocardite estd indicado realizar un cultivo sanguineo
bacteriano. Dous ou madis cultivos sanguineos positivos unidos 4 presenza dun sopro
cardiaco de recente aparicion suxiren con moita seguridade unha endocardite
infecciosa.
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2.2.5.2 ECG e Radiografia

O electrocardiograma e a radiografia toracica poden ser normais ou presentar
alteracidns pouco manifestas e inespecificas.

Cando estd afectado o miocardio (miocardite) con frecuencia aparecen
extrasistoles ventriculares.

2.2.5.3 Ecocardiografia

Permite ver as vexetacidns se son de entidade suficiente.
O doppler axuda a identificar as posibles insuficiencias ou estenose valvulares.

2.2.6 Criterios de Duke modificados para o diagnéstico de endocardite en cans

1. Evidencias de alteracién endocardica:
a) Imaxes ecocardiograficas compatibles con endocardite infecciosa.
Masa intracardiaca oscilante ou nunha valvula ou estrutura de soporte valvular
Criterios (vexetacion valvular).
maiores Absceso perianular (rexién ecotransparente xunto ao anel valvular).
b) Insuficiencia valvular de orixe recente.
2. Cultivo de sangue persistente positivo: dous cultivos separados dun microorganismo
compatible con endocardite infecciosa.

1. Febre.
2. Paciente de mais de 15 kg.
3. Trastorno cardiaco predispofiente: SAS
o 4. Fendmenos tromboembolicos.
Criterios . . .
menores 5. Enf.(erm{dade inmunomediada.
6. Poliartrite.
7. Glomerulonefrite.
8. Hemocultivo positivo pero que non satisface o criterio maior
9. Serorreactividade para Bartonella >1:1024
1. Definitivo:
a) Dous criterios maiores.
b) Un criterio maior e dous menores.
Diagnéstico c) Evidencia da histopatoldxica da vexetacion valvular.
de 2. Posible:
Endocardite a) Un criterio maior e un menor.
infecciosa b) Tres criterios menores.

3. Rexeitado:
a) Resolucidn tras 4 dias de tratamento.
b) Diagndstico dunha enfermidade alternativa consistente.

2.2.7 Tratamento

Débese instaurar unha antibioterapia agresiva baseada no cultivo sanguineo
unida a coidados de apoio segundo os érganos afectados. Ao mesmo tempo débese
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instaurar unha terapia para a insuficiencia cardiaca conxestiva e as arritmias que
poidan estar presentes.

Se non se cofiece o axente infeccioso deben administrarse antibidticos
bactericidas de amplo espectro con boa penetracidn na fibrina, recoméndase:

— Penicilina, ampicilina ou cefalotina (un deles) en combinacién con

gentamicina.

— Se hai fallo renal a enrofloxacina é unha boa alternativa 4 gentamicina.
O tratamento ha de durar polo menos 4 semanas, salvo a gentamicina que non debe
superar as 2 semanas e que debe suspenderse a sia administracion en calquera caso
cando se observen signos de fallo renal.

Se o dano valvular é grande o progndstico é malo.

O tratamento de bdvidos con endocardite bacteriana probablemente non
esta economicamente xustificado, dado o mal prognéstico.

3. Afecciéns do miocardio: Cardiomiopatia dilatada. Cardiomiopatia hipertréfica.
Cardiomiopatia restritiva.

3.1 Cardiomiopatia dilatada canina

A cardiomiopatia dilatada (CMD) é unha enfermidade na que se desenvolve un
fallo miocardico de orixe descofiecida que provoca unha disminucidn da capacidade
contractil do corazoén.

3.1.1 Etioloxia

A etioloxia da cardiomiopatia dilatada é descoiecida: idiopatica.

Relacionouse con diferentes alteracidns: déficit de taurina, déficit de carnitina,
factores xenéticos ou alteraciéns inmunomediadas.

Afecta sobre todo a razas grandes entre as que destacan: Doberman, Boxer,
Gran danés, San Bernardo, Mastin... Os Cocker Spaniel son unha excepcién pois
sendo raza pequena tamén se ve afectada con frecuencia.

O coiiecemento de novas particularidades desta enfermidade asociadas a
razas concretas fai que vaian xurdindo denominacions mais especificas como é o
caso da Cardiomiopatia do bdxer denominada Cardiomiopatia arritmoxénica do
ventriculo dereito do Boxer (CAVDB)

3.1.2 Fisiopatoloxia

A CMD caracterizase pola perda progresiva da contractilidad miocérdica que
vai evolucionando ao longo do tempo (meses e ata anos) provocando a hipertrofia
excéntrica (dilatacidn) do corazon.

Ao progresar a enfermidade desenvolverase un fallo cardiaco conxestivo
esquerdo e dereito.
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En etapas avanzadas da enfermidade o gasto cardiaco tamén diminue
provocando un descenso da perfusidn tisular.

As arritmias cardiacas son as complicaciéns mais frecuentes da CMD canina.
En razas grandes aparece sobre todo a fibrilacion atrial, mentres que no déberman e
boxer obsérvanse fundamentalmente taquiarritmias ventriculares.

3.1.3 Signos clinicos

Ainda que a evolucion do fallo miocardico na CMD é lenta e progresiva, os
sintomas clinicos additanse facer evidentes de forma mais ou menos repentina
cando a enfermidade esta xa avanzada.

— Predominan os signos respiratorios secundarios a edema pulmonar e

inclien taquipnea, disnea e tose lixeira.

— Alguns pacientes poden tamén exhibir signos de fallo cardiaco dereito
como ascite, o cal é mais frecuente en razas xigantes (Gran danés, Mastin,
San Bernardo...)

— Outros casos chegan a presentar derrame pleural, xeralmente como
resultado da combinacién da insuficiencia dereita e esquerda.

— Ensituacions avanzadas pode tamén haber perda de peso que en ocasidns
chega a ser a ser importante.

— As veces o paciente presenta unha historia anterior de sincopes ou
episodios de debilidade. Estes signos son mais comlns en Boxer e
Ddéberman, xa que estas razas sofren con mdis frecuencia taquiarritmias
ventriculares.

3.1.4 Exame fisico

Exploracién: Pulso arterial débil, a miudo é irregular e con déficits pola
presenza de arritmias.

Se hai I.C. Dereita podese apreciar distensién e pulso nas xugulares,
hepatomegalia e ascite.

Tamén é frecuente a perda de peso e de masa muscular.

Auscultacién: Pédense auscultar arritmias. As veces pédese percibir un sopro
sistélico de regurxitacion mitral.

En pulmdn pode haber incremento de sons e crepitacidns debido & presenza
de edema pulmonar.

3.1.5 Probas diagndsticas
3.1.5.1 Clinica laboratorial

En Cocker, cando fose posible (dispofier da técnica laboratorial é caro),
conviria valorar as concentraciéns plasmdticas de taurina para confirmar un posible
déficit.

A Y




Unidade

didactica 2 Sistema cardiovascular

3.1.5.2 Electrocardiografia

Signos electrocardiograficos de agrandamiento de ventriculo e atrio esquerdo.
E moi util para o diagndstico e identificacién de posibles arritmias asociadas
a CMD:
— 0 75% dos cans de razas grandes con CMD avanzada presentan fibrilacidn
atrial.
— Nos Déberman e Boxer son mais frecuentes as taquiarritmias ventriculares
e despolarizacidns ventriculares prematuras.

3.1.5.3 Radioloxia

Asrazas grandes e os Cocker Spaniel xeralmente presentan unha cardiomegalia
xeneralizada importante.

Os Doberman e Bdxer adoitan mostrar un agrandamiento moderado de atrio
e ventriculo esquerdo.

A radiografia é util para observar evidencias da insuficiencia cardiaca tanto
esquerda (conxestion venosa e edema de pulmdn) como dereita (aumento da vea
cava caudal, hepatomegalia, ascite, derrame pleural).

3.1.5.3 Ecocardiografia

Cando hai unha severa CMD a ecocardiografia mostra as cdmaras ventricular
e atrial esquerdas moi dilatadas. O corazdn dereito tamén pode estar agrandado.

Na CMD hai unha disminucién da fraccion de acortamiento. Estableceuse a
seguinte clasificacion a efectos clinicos: unha fraccion de acurtamento entre 0 20 e
25 % considérase evidencia de enfermidade leve, entre o 15 e 0 20 % moderada e
menos do 15 % considérase enfermidade severa.

3.1.6 Tratamento

Non hai cura para a CMD polo que o tratamento é paliativo orientado a

aumentar o tempo de supervivencia e a calidade de vida do animal.

No tratamento clasico da CMD utilizase unha combinacién de tres farmacos:

un diurético, un IECA e un inotropo positivo.

— Diurético: Furosemida oral ou parenteral, é utilizada para reducir o volume
plasmatico e asi controlar os signos de conxestion (edema pulmonar,
derrame pleural, ascite?)

— Inhibidores do Enzima Convertidor de Anxiotensina (IECA: Enalapril,
Ramipril ou Benacepril): producen dilatacién arteriolar e venosa e reducen
a retencidn renal de sodio e auga.

— Pimobendan: inodilatador (vasodilatador e inotropo positivo), na
actualidade é o inotropo positivo de eleccién no manexo das CMD.

— S %
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Se hai arritmias graves instaurarase unha terapia antiarritmoxénica:

— Fibrilacién atrial: Digoxina e/ou diltiazen. Non se debe administrar digoxina
se hai extrasistoles ventriculares

— Extrasistoles ventriculares: Sotalol, Mexiletina, Atenolol ou Procainamida.

3.1.6.1 Terapia de suplementacion

A CMD nos Cocker Spaniel que presentan baixos niveis séricos de taurina
pddese curar pois responde ben a suplementacién con taurina e carnitina. Débese
administrar 500 mg de taurina oral cada 12 horas. Na maioria dos casos esta terapia
ha de combinarse coa administracién de L-carnitina a razén de 1 g cada 12 horas.

3.2 Cardiomiopatia hipertréfica felina

7

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) felina é unha alteracion miocardica
idiopatica caracterizada por unha Hipertrofia concéntrica primaria inadecuada do
ventriculo esquerdo.

3.2.1 Etioloxia

A causa concreta non é ben cofiecida pero demostraronse evidencias dunha
certa trasmisidn xenética que provoca alteraciéns a nivel sarcomeral.

3.2.2 Fisiopatoloxia

A hipertrofia concéntrica primaria do ventriculo esquerdo resulta nun aumento
da rixidez da camara, que impide que se encha con facilidade incrementando a
presién das veasveas pulmonares o que conduce a unha insuficiencia cardiaca
conxestiva esquerda que pode manifestarse en forma de edema pulmonar e/ou
derrame pleural.

Movemento anterior sistdlico da valvula mitral: Consiste no desprazamento da
valva septal da vélvula mitral cara ao tracto de saida do ventriculo esquerdo durante
a sistole, provocando unha estenose subadrtica dindmica e unha insuficiencia mitral.

O tromboembolismo sistémico é a complicacién mais frecuente en calquera
tipo de cardiomiopatia felina. Os trombos nos gatos con cardiomiopatias adoitan
desenvolverse no atrio ou na auricula esquerda (en zonas de estase sanguinea).
Estes trombos frecuentemente despréndense formando émbolos que na maioria
dos casos adoitan acabar atascandose na aorta terminal (bifurcacidn iliaca).

3.2.3 Sintomatoloxia

Prevalecen os signos de insuficiencia cardiaca conxestiva esquerda: taquipnea
e disnea.

— S %
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Non adoitan toser. Pode haber depresion, anorexia e sincopes.

Se o animal sufriu un tromboembolismo sistémico additase manifestar con
signos hiperagudos de paresias ou paralise de extremidades posteriores (bilateral ou
unilateral). As extremidades estaran frias, o pulso femoral estara ausente ou serd moi
débil. Contraccién dos musculos gastronemios, almohadillas plantares ciandticas.

3.2.4 Exploracion fisica

Auscultacion: As veces pddese escoitar un sopro sistélico o apex cardiaco
esquerdo ou sobre o esterndn craneal, por estenose subadrtica funcional e/ou
insuficiencia mitral.

Se hai edema pulmonar percibense crepitacions pulmonares.

3.2.5 Probas diagndsticas

3.2.5.1 Electrocardiografia

A mitido é normal. As veces signos de agrandamento de atrio e/ou ventriculo
esquerdo (onda R > 0,9 mV).

Poden detectarse arritmias como extrasistoles ventriculares ou fibrilacién
atrial.

3.2.5.2 Radioloxia

Apréciase un atrio esquerdo moi prominente que na vista D-V moitas veces da
aparencia tipica de Corazén de San Valentin.

As veas pulmonares estan agrandadas e tortuosas.

Se hai edema pulmonar a distribucién é variable en contraste coa distribucion
perihiliar do edema pulmonar cardioxénico no can.

Pédese ver se hai derrame pleural ou non.

3.2.5.3 Ecocardiografia

E o método mais eficaz para diagnosticar a CMH. Percibese un aumento do
grosor das paredes do ventriculo esquerdo, hipertrofia dos musculos papilares e
dilatacién do atrio esquerdo. Sospéitase de CMH cando o grosor da parede ventricular
ou do septo interventricular é igual ou superior a 6 mm.

Ocasionalmente pode observarse a presenza dun trombo no atrio ou zonas de
enlentecemento ou estancamento sanguineo no atrio.
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3.2.6 Diagndstico diferencial

Debe establecerse un diagndstico diferencial para excluiraquelas enfermidades
que poidan cursar con hipertrofia ventricular concéntrica secundaria ou adaptativa
como son: hipertiroidismo, hipertension sistémica ou estenose subadrtica ou adrtica.

3.2.6.1 Tratamento

O control do edema pulmonar légrase con furosemida, inicialmente IV ou
IM se fose necesario e via oral como forma de mantemento. Pdese ademais pode
recomendar a administracion dun IECA (enalapril, benacepril).

Se se desenvolveu un derrame pleural que compromete severamente a
respiracion do gato débese realizar unha toracocentese para baleirar o liquido pleural.

Recomendouse no tratamento da CMH a longo prazo o uso de ?-bloqueantes
(atenolol) ou bloqueantes das canles do calcio (diltiazem). Xeralmente additase
comezar dando diltiazem para estabilizar ao animal e se non se logran os resultados
esperados podese cambiar a atenolol ou engadir o atenolol ao tratamento anterior. Non
obstante alguns traballos non lograron demostrar a sua eficacia a hora de aumentar a
supervivencia dos pacientes polo que o seu uso nesta patologia esta en dubida.

No tratamento da CMH esta totalmente contraindicada a administracion de
calquera tipo de inotropo positivo (digoxina, dopamina, dobutamina, pimobendan).
Nembargantes cando a enfermidade se descompensa e comenza a mostrar signos
de insuficiencia cardica con fallo miocérdico xa estaria indicada a administracién de
pimobendan.

Para a prevencidon do tromboembolismo adrtico additase recomendar a
administracidn de aspirina (de 40 mg a 80 mg cada 72 horas, via oral), ainda que a
stia administracion non garante que o tromboembolismo non apareza. Doses baixas
de aspirina (5 mg cada 72 horas) parece que son iguais de eficaces e con menos
efectos secundarios negativos.

Hai estudos en curso que suxiren a utilizacién de clopidogrel (7-18.75 mg cada
24 horas), que é un antiagregante plaquetario, xunto coa aspirina.

Outras alternativas: warfarina, heparina.

No manexo agudo do tromboembolismo recoméndase controlar a dor e a
ansiedade (butorfanol) e limitar a formacidn de novos trombos (heparina).

3.3 Cardiomiopatia restrictiva felina

A cardiomiopatia restrictiva felina (CMR) definese como unha enfermidade do
miocardio que resulta nunha dificultade para o enchido diastélico ventricular.

3.3.1 Etiopatoxenia

A CMR en realidade agrupa a unha variedade de alteracions miocardicas
de etioloxia descofiecida (idiopatica) e que poden cursar en forma de fibrose
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endocardica, subendocaridica ou miocardica ou en forma de enfermidade infiltrativa
do miocardio. En todos os casos a principal consecuencia fisiopatoldxica é que o
ventriculo esquerdo perde a sua capacidade distension (elasticidade), dificultando
asi o enchido ventricular diastélico, o cal conduce a un incremento de presidon que
provocara o desenvolvemento de fallo cardiaco conxestivo esquerdo (conxestion e
edema pulmonar).

Do mesmo xeito que as outras cardiomiopatias en gatos a CMR predispon ao
padecemento de tromboembolismo adrtico.

3.3.2 Sintomas

Adoita afectar a gatos de mediana idade ou vellos e os signos clinicos son
indistinguibles da CMH nos gatos. Adoitan manifestandose de forma repentina.

3.3.3 Diagndstico

O diagnodstico definitivo baséase fundamentalmente nos achados
ecocardiograficos:

— Atrio esquerdo moi dilatado e con posibles trombos.

— Cavidad ventricular esquerda reducida e irregular.

— As veces percibese un aumento da ecoxenicidade e do grosor do
endocardio polos focos de fibrose.

— Os musculos papilares poden estar atréficos e fusionados e pode haber un
lixeiro aumento de grosor das paredes ventriculares.

3.3.4 Tratamento

O control do edema pulmonar légrase con furosemida, inicialmente IV ou
IM se fose necesario e via oral como forma de mantemento. Pdese ademais pode
recomendar a administracion dun IECA (enalapril, benacepril).

Se se desenvolveu un derrame pleural que compromete severamente a
respiracion do gato débese realizar unha toracocentese para baleirar o liquido
pleural.

Ademais dos farmacos anteriormente citados comprobouse a eficacia de
engadir Pimobendan 3 terapia dos gatos con CMR que presentan sintomatoloxia
clinica.

O manexo do tromboembolismo, se se produce, é o mesmo que o indicado
anteriormente

3.4 Cardiomiopatia dilatada felina

A CMD en gatos relacidnase case exclusivamente coa deficiencia de taurina.
Desde que esta relacién foi descuberta en 1985 reduciuse a aparicion desta
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enfermidade en gatos ata practicamente desaparecer ao incluir este aminoacido nas
dietas comerciais.

A slia manifestacidn é similar ds outras cardiomiopatias. Precisase da ecografia
para diferencialas.

Aos gatos con CMD débeselles administrar 250 mg de taurina oral cada 12
horas. A melloria clinica empezara a observarse xa as 3 semanas de iniciar a terapia
ainda que os parametros ecocardiograficos tardan aproximadamente 2-4 meses en
recuperarse totalmente.

Ademais debe iniciarse o tratamento da insuficiencia cardiaca conxestiva
utilizando Furosemida, IECA e Pimobendan.

O manexo do tromboembolismo, se se produce, é o mesmo que o indicado
anteriormente

4. Afeccidns do pericardio: Derrame pericardico. Pericardite en ruminantes
4.1 Derrame pericardico

O derrame pericardico é o acimulo anormalmente elevado de fluido no
espazo pericardico.

O derrame pericardico é a principal alteracion que afecta ao pericardio
tanto en pequenos como grandes animais e pode estar causado por diferentes
enfermidades.

4.1.1 Etioloxia

O derrame pericardico pode estar causado por numerosas enfermidades cuxa

incidencia varia segundo as especies:

— En cans a causa fundamental de derrames pericardicos adoitan ser os
tumores cardiacos ou pericardicos. O tipo de tumor mais observado
son os hemanxiosarcomas seguido dos tumores de base cardiaca
(quemodectomas ou tumores ectépicos de tiroides).

— A segunda causa en frecuencia en cans son os derrames pericardicos
hemorraxicos idiopaticos.

— Outras causas menos frecuentes de hemorraxias pericardicas son a
intoxicacion por warfarinas e coagulopatias ou a rotura cardiaca xeralmente
do atrio esquerdo secundario a unha insuficiencia mitral severa.

— En gatos a causa mais comun de derrame pericardico é a peritonite
infecciosa felina e en segundo lugar os derrames secundarios d insuficiencia
cardiaca conxestiva sobre todo por cardiomiopatia hipertrdfica.

— En ruminantes a causa mais frecuente de derrame pericardico é a
reticulopericardite traumatica.

— En équidos a causa mais comun de derrame é a pericardite idiopdtica,
ainda que determinadas viroses especificas como a arterite virica equina
ou a influenza equina poden cursar con derrame pericardico.
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4.1.2 Fisiopatoloxia

A principal consecuencia fisiopatoldxica do derrame pericardico é o
taponamento cardiaco.

Taponamento cardiaco: é o empeoramiento do enchido cardiaco que se
produce como consecuencia do aumento da presién intrapericardica causada polo
anormal acimulo de fluidos.

4.1.2.1 Taponamento cardiaco cronico

A forma clinica mais comun é o taponamento cardiaco crénico que se
desenvolve cando o derrame pericardico se acumula de forma lenta e progresiva, o
cal permite que o pericardio se vaia distendendo e hipertrofiando para acomodarse
ao incremento de volume. Co tempo a dificultade progresiva de enchido cardiaco
producira un incremento excesivo das presions venosas, o que vai desencadear un
fallo cardiaco conxestivo.

Os pacientes con taponamento cardiaco crénico presentaran
fundamentalmente un fallo cardiaco conxestivo dereito. Ao mesmo tempo ao irse
limitando progresivamente o enchido cardiaco acompaiase da consiguiente reducion
do gasto cardiaco e signos de hipoperfusién.

4.1.2.2 Taponamento cardiaco agudo

E moito menos frecuente. Desenvélvese cando o derrame pericardico
acumulase de forma rapida (causado por xeralmente por traumatismo e hemorraxia
no espazo pericardico) sen dar tempo a que o pericardio pdidase distender. Impidese
o adecuado enchido cardiaco coa consecuente diminucion subita do gasto cardiaco e
da presion arterial, provocando con frecuencia un shock.

4.1.3 Signos clinicos

Os signos clinicos poden ser inicialmente pouco rechamantes e ir agravandose
co tempo:

— Debilidade, intolerancia ao exercicio, sincopes, tose, letarxia e anorexia.

— Ascite e perda de masa muscular.

4.1.4 Exploracion fisica

Choque de punta debilitado e sons cardiacos diminuidos.

Signos de insuficiencia cardiaca conxestiva dereita: hepatomegalia, ascite,
distensidn de xugulares.

Signos de baixo gasto cardiaco: Taquicardia, palidez de mucosas, aumento do
tempo de reenchido capilar e pulso femoral débil.
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4.1.5 Probas diagnésticas
4.1.5.1 Radioloxia

Aumento da sombra cardiaca que esta globosa e redondeada en ambas vistas
torécicas.

As veces acompafiase de derrame pleural, edema pulmonar, agrandamento
da vea cava e veas pulmonares.

4.1.5.2 Electrocardiografia

Diminucién da amplitude dos complexos QRS (<1mV/cm en cans) e alternancia
eléctrica.

4.1.5.3 Ecocardiografia

E 0 método méis sensible para detectar os derrames pericardicos. Identificase
o0 espazo libre con fluido dentro do saco pericardico.

Cando hai taponamento cardiaco identificase pola compresién das camaras
con colapso fundamentalmente do atrio e/ou ventriculo dereito.

Pddense chegar a apreciar masas cardiacas, pericdrdicas ou intratoracicas que
poden estar relacionadas coa etioloxia do proceso.

4.1.5.4 Pericardiocentese

E moi importante no diagnéstico de derrdmelos pericardicos pois permite a
valoracidn da natureza do fluido para tratar de cofiecer a etioloxia (en cans 0 90% das
ocasions é hemorraxico ou serohemorraxico). Débese facer cultivo se se sospeita de
etioloxia infecciosa.

4.1.6 Tratamento

A pericardiocentese e evacuacion do contido é o tratamento de eleccion para
a estabilizacion clinica de pacientes con taponamento cardiaco.

Cando hai taponamento cardiaco non deben administrarse diuréticos ou
vasodilatadores ata baleirar o pericardio pois se pode desencadear unha hipotension
ou un shock.

Unha vez baleirado o pericardio débese tratar de controlar a causa do derrame
cando sexa posible.

Nos derrames pericardicos hemorraxicos idiopaticos a pericardiocentese
é en ocasidéns curativa por si mesma. Cando o derrame recidiva tras varias
pericardiocenteses pddese recorrer a pericardiectomia subtotal.

Os tumores cardiacos ou pericardicos son dificiles de manexar polo que con
frecuencia se recorre a un tratamento conservador (pericardiocenteses repetidas)
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ata que o taponamento cardiaco sexa inmanexable. Segundo o tipo e localizacidn do
tumor pddese intentar a reseccion cirdrxica do mesmo (a mitdo so parcial) ou ben
establecer un protocolo de quimioterapia.

Nas pericardites infecciosas estd indicada unha antibioterapia severa e
drenaje pericardico permanente.

Nas hemorraxias pericardicas por intoxicacidon por warfarinas e coagulopatias
ou por rotura cardiaca sé se debe quitar a cantidade de sangue necesario para aliviar
a presion e controlar o taponamento cardiaco pois a drenaxe total do derrame pode
predisponer a futuras hemorraxias.

4.1.6.1 Pericardiocentese en pequenos animais

Accédese polo precordio dereito para evitar a laceracion das arterias
coronarias. Incision da pel con bisturi e puncién entre o 42 e 62 espazo intercostal
dereito varios centimetros por encima da articulacion costocondral. Catéter de 14-16
G e 15 cm. Monitorizacion con ECG.

Complicaciéns posibles: arritmias, laceraciéon de coronarias, laceracién do
pulmdn, expansion de células tumorales ou xermes ao tdrax.

4.2 Pericardites en ruminantes (reticuloparicardite traumatica)
4.2.1 Etioloxia

A causa mais frecuente de pericardite en ruminantes é o trauma por obxectos
penetrantes procedentes do reticulo: reticulopericardite traumatica.

4.2.2 Consecuencias fisiopatoldxicas

Son as de calquera derrame pericardico acompafiado dun proceso infeccioso-
inflamatorio.

Unha complicacion frecuente nos ruminantes é o desenvolvemento dunha
pericardite constrictiva como consecuencia do acumulo de fibrina e tecido fibroso no
espazo pericardico.

4.2.3 Sintomas

Signos propios da reticuloperitonitis:

— Anorexia, disminucién da producion lactea, febre, alteracions da rumia.

— Cdbados en abduccidn, queixidos frecuentes, postura arqueada.
Aos que se lle engaden os sintomas do problema cardiaco (pericarditis): edema
periférico, distensidon das veas xugulares e pulso xugular, xunto con taquipnea e
disnea.
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4.2.4 Exame fisico

Mucosas conxestivas ou ciandticas, tempo de reencho capilar aumentado,
pulso arterial débil.

Auscultacién: taquicardia, sons cardiacos apagados e ausencia de sons
pulmonares en térax ventral

Ruido de chapoteo na area cardiaca polo acimulo de gas e liquido.

Percusion: Son mate-submate no térax ventral.

4.2.5 Diagndstico
4.2.5.1 Electrocardiografia

Diminucién da amplitude do complexo QRS, alternancia eléctrica.

4.2.5.2 Ecocardiografia

Dificil dispofier dun ecdgrafo adecuado no campo. Precisanse sondas de 2-2,5
Mhz. Visualizase o derrame pericardico.

4.2.5.3 Pericardiocentese diagndstica

592 espazo intercostal esquerdo, 2,5-10 cm dorsal ao olecranon.

Caracteristicas do fluido exudativo das reticulopericardites traumaticas:

— Cor turbia, espumoso e mal olente.

— PT>3,5g/dl

— GB>2.500/ul

— Cultivo: mestura de gram (+) e (-) aerobios e anaerobios (flora
gastrointestinal). Ausencia de protozoos.

4.2.6 Tratamento

Non se recomenda o tratamento da reticuopericardite traumatica. Mal
progndstico pois frecuentemente tamén esta danado o epicardio e miocardio.

Non se recomendan diuréticos pois empeoran en gasto cardiaco.

Profilaxe: imans ruminais.
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5. Enfermidades cardiacas conxénitas: Malformacidns valvulares. Malformacions
cardiovasculares que causan derivacion sanguinea

5.1 Malformacions valvulares: Estenose (sub)adrtica

As estenoses adrticas son unha alteracion conxénita que provoca a estrechez
do tracto de salda do ventriculo esquerdo, poden ser a nivel valvular, subvalvular ou
supravalvular.

En cans é unha das enfermidades cardiacas conxénitas mais frecuentes, na
maioria dos casos (95%) a estenose é de tipo subvalvular e denominase estenose
subadrtica (ESA). Os boxer son unha das razas mais afectadas.

Nos gatos a estenose adrtica conxénita é rara.

5.1.1 Etioloxia e fisiopatoloxia

O mais comun nos cans é a presenza dun anel fibroso ou fiboromuscular que
se desenvolve no tracto de saida do ventriculo esquerdo inmediatamente por baixo
da vdélvula adrtica, que pode ata seguir evolucionando e agravandose durante os
primeiros meses de vida ata o ano de idade.

A estenose vai provocar unha sobrecarga de presién e como resposta
desenvélvese unha hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo.

5.1.2 Sintomas clinicos

Os signos clinicos en cachorros adoitan estar ausentes.
Os animais severamente afectados poden presentar unha historia de
intolerancia ao exercicio e/ou sincopes.

5.1.3 Exame fisico

O madis destacable é a auscultacién dun sopro sistélico de execcion sobre a
base cardiaca esquerda.

5.1.4 Probas diagndsticas
5.1.4.1 Electrocardiograma

E pouco especifico, as veces non reflexa alteraciéns. En casos severos pddense
observar signos electrocardiogréficos de agrandamento de ventriculo esquerdo.

5.1.4.2 Radioloxia

O achado mdis comun en animais severamente afectados é o agrandamento
da raiz adrtica pola dilatacion postestendtica da aorta.
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5.1.4.3 Ecocardiografia

Percibese a hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo.

Pédese observar o estrechamiento fibroso subadrtico e a dilatacion
postestendtica da aorta.

Co doppler pddese identificar a turbulencia sanguinea que se produce na
estenose e estimar a severidade da mesma ao medir a velocidade maxima que
alcanza o fluxo sanguineo a través da estenose. (A mais estenose mais velocidade de
saida).

As velocidades maximas normais (fisioldxicas) do fluxo de saida da aorta
poden alcanzar os 1,5-2 m/seg.

— Velocidades entre 2 e 3,5 m/seg: estenose leve.

— Velocidades entre 3,5 e 4,5 m/seg: estenose moderada.

— Velocidades superiores a 4,5 m/seg: estenose severa.

5.1.5 Tratamento

O tratamento médico é pouco eficaz. Ainda que non estd totalmente
demostrada a sua eficacia adoitan administrarse B-bloqueantes adrenérxicos para
previr a morte subita naqueles pacientes con estenose severa que presentan unha
historia de sincopes, intolerancia ao exercicio ou frecuentes arritmias ventriculares

As técnicas cirurxicas ou de dilatacidn con globo non son moi efectivas.

5.1.6 Progndstico

Os animais con estenose adrtica en calquera grao non deben utilizarse como
reprodutores.

Estenoses leves: vida normal

Estenoses severas: a vida media estimada estd en torno aos 3 anos, pero en
calquera momento pode sobrevir a morte subita.

5.2 Malformacions valvulares: Estenose pulmonar

A estenose pulmonar é unha alteracion conxénita que provoca o
estrechamiento do tracto de saida do ventriculo dereito.

A lesidn pode ser valvular, subvalvular ou supravalvular, ainda que as duas
primeiras formas (valvular e subvalvular) son con diferenza as mdis frecuentes e en
ocasiéns poden aparecer xuntas.

E unha lesidn con base hereditaria frecuente nos cans pero rara nos gatos.
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5.2.1 Etioloxia
5.2.1.1 Estenose valvular

Producense deformaciéns valvulares de diferentes tipos, as mais comuns son
fusidn das valvulas, displasia valvular e hipoplasia do anel valvular.

5.2.1.2 Estenose subvalvular

Xeralmente esta causada pola presenza dun anel fibroso localizado xusto por
baixo da o vdlvula formando un anel subvalvular.

En buldog e bdxer as estenose subvalvulares poden estar asociadas a unha
malformacion na saida de arterias coronarias de modo que a rama esquerda rodea e
comprime o tracto de saida do ventriculo dereito xusto por baixo da valvula pulmonar.

5.2.2 Fisiopatoloxia

Como consecuencia da estenose producese unha sobrecarga de presion do
ventriculo dereito que provoca unha hipertrofia concéntrica do mesmo.

5.2.3 Sintomas clinicos

A maioria dos cans con estenose pulmonar non exhiben signos clinicos. En
casos severos poden manifestar fatiga co exercicio, taquipnea ou sincopes.

5.2.4 Exame fisico

A auscultacién dun sopro sistélico de execcidn na base cardiaca esquerda é o
principal achado.

5.2.5 Probas diagndsticas
5.2.5.1 Electrocardiograma

En casos leves ou moderados adoita ser normal. En estenose severas habera
evidencias de agrandamento de ventriculo dereito (desviacion do eixe cara 4 dereita).

5.2.5.2 Radiografia

Adoita reflectir un ventriculo dereito prominente e dilatacidn postestendtica
da arteria pulmonar principal (visible en vista D-V).
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5.2.5.3 Ecocardiografia

As imaxes bidimensionais e o modo M permiten identificar a hipertrofia
concéntrica do ventriculo dereito.

En ocasidns percibese o engrosamento ou as malformacidéns da valvula
pulmonar e pddese apreciar a dilatacién postestendtica do tronco pulmonar.

Co doppler pddese identificar a turbulencia sanguinea que se produce na
estenose e estimar a severidad da mesma ao medir a velocidade maxima que alcanza
o fluxo sanguineo a través da estenose. (A mais estenose mais velocidade de saida)

As velocidades maximas normais (fisioldxicas) do fluxo de saida da pulmonar
poden alcanzar os 1,2-1,5 m/seg.

— Velocidades entre 1,5 e 3,5 m/seg: estenose leve.

— Velocidades entre 3,5 e 4,5 m/seg: estenose moderada.

— Velocidades superiores a 4,5 m/seg: estenose severa.

5.2.6 Tratamento

En caso de estenose severas recoméndase corrixir o problema. A técnica
mais utilizada é a valvuloplastia con globo. Non é 100% eficaz e ten
algunhas complicacidns.

Nos casos de estenose por anomalias nas arterias coronarias non se
recomenda intervir pois se pode producir a rotura da coronaria.

O tratamento médico é pouco eficaz, veces en casos severos utilizanse os
?-bloqueantes para previr a morte subita.

5.2.7 Progndstico

Os animais con estenose pulmonar en calquera grado non deben utilizarse
como reprodutores.

Estenoses leves: vida normal.

Estenoses severas: a vida media estimada estd en torno aos 3 anos, pero en
calquera momento pode sobrevir a morte subita.

5.3 Malformacions cardiovasculares que causan derivacion sanguinea:
conducto arterioso persistente (CAP)

E un dos defectos cardiacos conxénitos mais frecuente nos pequenos animais,
xunto coa estenose adrtica e a estenose pulmonar.

5.3.1 Etioloxia e fisiopatoloxia

O conducto arterioso persistente (CAP) é unha anomalia conxénita que se
produce cando o conducto arterioso fetal que comunica aorta con arteria pulmonar
non se pecha no nacemento.
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Parte do sangue que sae pola aorta pasara cara a arteria pulmonar (shunt
de esquerda a dereita) provocando unha sobrecarga na circulacién pulmonar, atrio
esquerdo e ventriculo esquerdo. Deste xeito cando os mecanismos compensatorios
se ven desbordados desenvolverase unha insuficiencia cardiaca conxestiva esquerda.

Alglns poucos casos desenvolven un shunt de dereita a esquerda ou shunt
reverso: ocasionalmente cando o defecto é moi amplo o exceso de fluxo sanguineo
a través da circulacién pulmonar provoca cambios estruturais nas arteriolas
pulmonares que dan lugar ao desenvolvemento dunha hipertension pulmonar.
Cando esta elevacidn de presion chega a superar & presidn adrtica produicese unha
shunt reverso, é dicir o sangue flie desde a arteria pulmonar cara & aorta. Como
consecuencia deste shunt producese unha hipoxemia arterial (paso de sangue non
osixenado & circulacion sistémica) que estimula a producidon de gldbulos vermellos e
a policitemia (elevacion do hematocrito).

A continuacion describense os achados, diagndstico e manexo do shunt de
esquerda a dereita con algin comentario engadido sobre o shunt reverso.

5.3.2 Signos clinicos

Alglns animais son asintomaticos. Outras veces preséntanse os pacientes
cunha historia de intolerancia ao exercicio, disnea, taquipnea ou tose.
(Shunt de dereita a esquerda: intolerancia ao exercicio e sincopes)

5.3.3 Exploracién fisica

E caracteristica a auscultacién dun sopro continuo denominado «sopro en
magquinaria» que se escoita mellor na base cardiaca esquerda. A miido acompafiase
dun frémito precordial.

O pulso arterial é hipercinético.

(Shunt de dereita a esquerda: non adoita haber sopro, mucosas caudales
ciandticas (prepucio e vaxina), hematocrito elevado >60%).

5.3.4 Diagndstico
5.3.4.1 Radioloxia

Agrandamento cardiaco por dilatacién do corazén esquerdo.

Hai unha triada tipica de abultamientos que se poden ver na vista D-V nas
posiciéns desde a 1 as 3 e que se corresponden coas seguintes estruturas:

— Tronco pulmonar.

— Aorta Descendente.

— Atrio esquerdo.
Sobrecarga pulmonar circulatoria e pode haber edema pulmonar.
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5.3.4.2 Electrocardiograma

Signos electrocardiograficos de agrandamento de ventriculo e atrio esquerdo.

5.3.4.3 Ecocardiografia

Gran dilatacidn das camaras esquerdas.

Tronco da arteria pulmonar moi dilatado.

As veces chégase a ver o conduto arterioso.

Con doppler localizase o fluxo de sangue a través do conduto e a turbulencia
gue produce a nivel da arteria pulmonar e determinase a sta direccion.

(Shunt de dereita a esquerda: pode presentar certas diferenzas no ecg e rx
pero o diagndstico definitivo determinase mediante ecocardiografia).

5.3.5 Tratamento

O Unico tratamento eficaz se hai un shunt de esquerda a dereita é a oclusion
do conduyo, que xeralmente realizase mediante ligadura quirurxica. Debe facerse
axifia que como sexa posible.

Un método alternativo & cirurxia é cateterismo intervencional usando
espirales de Gianturco, Amplatzer ou similares (abordaje desde arteria femoral).

Os animais con conduto arterioso persistente non deben utilizarse como
reprodutores.

(A ciruxia ou oclusion estan contraindicadas cando esta establecido un shunt
de dereita a esquerda).

6. Estudo clinico das arritmias cardiacas: Bradiarritmias, taquiarritmias
supraventriculares e arritmias ventriculares

As arritmias cardiacas non deben ser tratadas de forma illada, senén que debe
valorarse a situacion clinica global do paciente.

Desde un punto de vista clinico podemos agrupar as arritmias cardiacas en
bradiarritmias, taquiarritmias supraventriculares e arritmias ventriculares para
facilitar o enfoque terapéutico.

6.1 Bradiarritmias

Son alteracidns do ritmo cardiaco que cursan cunha disminucidn significativa
da frecuencia cardiaca. As bradiarritmias tratanse s6 cando van asociadas a signos
clinicos como sincope, letargia, depresién ou posible fallo miocardico conxestivo.
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6.1.1 Bradicardia sinusal

A bradicardia sinusal producese cando o automatismo do nédulo sinusal estd
diminuido provocando unha disminucién da frecuencia cardiaca. Xeralmente esta
relacionada con alteracidns extracardiacas como estimulo do sistema prasimpatico,
hiperkalemia, hipotiroidismo, hipotermia ou farmacos anestésicos. Xeralmente este
tipo de bradicardias se revierten tratando a causa primaria. Se a bradicardia é moi
severa pode revertirse administrando atropina (0,04 mg/kg SC).

Ainda que é menos frecuente a Sindrome do Seo Doente é unha enfermidade
que provoca a destrucion progresiva do tecido do nédulo sinusal. Maniféstase en
forma de bradicardia sinusal &s veces seguida de salvas de de taquicardias sinusales.
En casos graves (sintomaticos) sera necesaria a implantacion dun marcapasos.

Bradicardia sinusal

6.1.2 Bloqueos atrioventriculares

Unha das causas mais frecuentes de bradiarritmias en pequenos animais son
os bloqueos atrioventriculares.

Son interrupcions do paso do impulso a través do ndédulo atrioventricluar.
Segundo a sua gravidade distinguense tres grados: 1°" grao (hai conducién pero
con atraso), 22 grao tipo | (hai bloqueos esporadicos), 22 grao tipo Il (hai bloqueos
mantendo unha pauta constante), 3¢ grao (o bloqueo é absoluto, os atrios latexan a
un ritmo e os ventriculos a outro).

Non todos os bloqueos atrioventriculares (AV) requiren tratamento. Os
bloqueos AV de primeiro grado e o bloqueo AV de segundo grao Mobitz tipo | estan
frecuentemente causados por un incremento do ton vagal, moitas veces asociados
a conformacién braquiocefalica ou outros problemas respiratorios. Xeralmente
non adoitan producir unha reducién da frecuencia cardiaca o suficientemente
marcada como para manifestar signos clinicos e se estes aparecen adoitan corrixirse
manexando adecuadamente a causa subxacente.

A Y
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Blogqueo A-V de 1° grao

Bloqueo A-V de 22 grado Mobitz tipo |

Bloqueo AV de segundo grao Mobitztipo Il. Non se adoitainstaurar tratamento
se 0s animais son asintomaticos, ainda que se precisa un seguimiento do paciente. Se
o animal presenta intolerancia ao exercicio, sincopes ou debilidade, a mellor opcién
adoita ser o marcapasos. As veces o emprego de farmacos simpaticomiméticos
(terbutalina, teofilina) poden aliviar os sintomas temporalmente.

Bloqueo A-V de 22 grado Mobitz tipo Il

Bloqueo AV de terceiro grado. A maioria dos cans con bloqueo AV de terceiro
grao presentan intolerancia ao exercicio, debilidade ou exhiben sincopes e en
ocasiéns poden chegar a desenvolver fallo cardiaco conxestivo. O Unico tratamento
eficaz nos pacientes sintomaticos é a implantacion dun marcapasos.

e AV
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Blogqueo A-V de 3¢ grao

6.2 Taquiarritmias supraventriculares

Son alteracidns do ritmo cardiaco que tefien a sta orixe por encima do nédulo
atrioventricular e que cursan cun incremento significativo da frecuencia cardiaca.

6.2.1 Fibrilacion atrial

A taquiarritmia supraventricular mais frecuentemente observada na clinica
dos animais de compaiiia é a fibrilacién atrial.

Fibrilacion atrial

Nos cans a maioria dos casos de fibrilacién atrial desenvélvense como
consecuencia dunha enfermidade cardiaca que provoca o agrandamiento dos
atrios. Nestes casos a probabilidade de recuperar o ritmo sinusal é moi baixa e o fin
primordial da terapia serd controlar a velocidade de resposta ventricular diminuindo
a velocidade de conducién do nédulo AV.

O farmaco de primeira eleccién para o manexo da fibrilacién atrial é a Digoxina.
O obxectivo serd tratar de reducir a frecuencia cardiaca a rangos fisioloxicamente
aceptables (80-120 lpm). Se a digoxina soa non é suficientemente eficaz pddese
engadir a terapia un bloqueante das canles do calcio Diltiazem.

e AV
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Alternativamente, en lugar do diltiazem, pédese engadir & terapia un beta
bloqueante, atenolol ou carvedilol, sempre que fosen controlados os signos de fallo
cardiaco conxestivo.

6.2.2 Taquicardia supraventricular reentrante

Moitas das taquicardias atriais en cans e gatos estan relacionadas coa presenza
de vias de conducién accesorias (anémalas) que pechan un macrocircuito entre o
tecido atrial, nodulo atrioventricular, tecido ventricular e a via accesoria que pode dar
lugar a reentrada continua do impulso xerando unha taquicardia supraventricular. As
razas que mais o padecen son o labrador e o boxer.

O antiarritmico de eleccién neste tipo de arritmias é o Diltiazem, pero tamén
se poden outros como o sotalol ou a amiodarona ou se non hai fallo cardiaco
B-bloqueantes (atenolol).

6.3 Arritmias ventriculares

As Extrasistoles ventriculares ou Complexos ventriculares prematuros son
impulsos que xorden desde focos ectdpicos localizados nos ventriculos (por baixo do
nodulo A-V) e que non viaxan a través do sistema de conducion especializado sendén
a través do musculo cardiaco, o cal ralentiza a sua difusidon e xera complexos QRS
mais anchos e anormales.

E un tipo de arritmia moi frecuente en cans, e as causas adoitan ser moi
numerosas e variadas:

— Cardiacas: Insuficiencia conxestiva, infartos, neoplasias, cardiomiopatias,

pericarditis, miocardite?.

— Secundarias: aumento do ton simpatico (excitacién), anemia, hipoxia,

uremia, pidmetra, vélvulo gastrico.

— Farmacos: dixitdlicos, epinefrina, atropina, axentes anestésicos.

O manexo das arritmias ventriculares é controvertido e a decision da terapia
é complicada. S6 se debe considerar o tratamento das arritmias ventriculares, cando
son hemodinamicamente significativas (é dicir cando estd provocando signos clinicos
de colapso, debilidade ou hipotensidn) ou supofien un risco elevado para a vida do
animal.

A Y




Unidade

didactica 2 Sistema cardiovascular

6.3.1 Arritmias ventriculares hemodinamicamente inestables.

Tratase xeralmente de taquicardias ventriculares sostidas que afectan
significativamente ao gasto cardiaco do paciente comprometendo gravemente a sua
vida.

O manexo de urxencia das taquicardias ventriculares hemodindmicamente
inestables hase de realizar de forma intrahospitalaria intentando converter a
taquicardia ventricular en ritmos sinusales.

O primeiro paso sera valorar os electrolitos e fundamentalmente os niveis de
potasio, pois a conversion é moi improbable se esta presente unha hipocaliemia.

O farmaco de primeira eleccion no manexo dunha taquicardia ventricular
sostida € a lidocaina: 2 mg/kg IV en bolo, repetindo ata tres veces cada 5 minutos, se
se logra restaurar o ritmo sinusal contintdase con infusion IV a velocidade de 25-80
mcg/kg ao minuto.

Se non hai resposta intentar con sulfato de magnesio, 30 mg/kg IV lento, se se
recupera o ritmo sinusal se perfundiran 30 mg/kg IV ao longo de 12-24 horas

En caso de non obter boa resposta podese recorrer @ procainamida 10-
15 mg/kg IV en 1-2 minutos; se esta é eficaz contindase con infusién continua de
procainamida a velocidade de 25-50 mcg/kg ao minuto.

Outros farmacos que se poden utilizar, sempre con precaucion, son: esmolol,
amiodarona, sotalol. A electroconversion é un recurso so dispoiiible en centros
especializados e que precisa un alto nivel de preparacién.

Taquicardia ventricular

6.3.2 Arritmias ventriculares caninas asociadas a un risco alto de morte subita

Ainda que é dificil establecer unha clasificacién precisa pddense considerar
neste grupo:
— Arritmias ventriculares asociadas a enfermidades cardiacas estructurales.
— Arritmias ventriculares de boxer e doberman.
— Ritmos electricamente inestables: taquicardia ventricular polimérfica,
taquicardia ventricular rapida, etc.

— S %
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Adecisiéndetratar este tipo de arritmias depende a presenza de consecuencias
clinicas (sincopes), do tipo de ritmo e morfoloxia das extrasistoles (extrasistoles
polimarficas) ou do nimero de extrasistoles por dia (valorado cunha monitorizacién
24 horas con Holter ECG, ex. >500 extrasistoles/24horas).

A monitorizacion con Holter EGC é necesaria non sé no diagndstico para
cofiecer o niumero de extrasistoles por dia sendn tamén ao instaurar a terapia para
valorar a resposta ao tratamento e axustar as doses do farmaco empregado.

Para o manexo crénico das arritmias ventriculares que supofien un risco o
evado de morte subita non hai un Unico protocolo terapéutico consensuado, pero
algunhas das alternativas empregadas son as seguintes:

1. Sotalol: 0,5-2,0 mg/kg cada 12 horas VO. Utilizase para previr a recorrencia
das arritmias ventriculares, ainda que debido ao seu efecto indtropo negativo non
deberia utilizarse en pacientes con fallo miocardico.

2. Mexiletina: 4-8 mg/kg cada 8 horas VO. foi usado con bos resultados no
control das arritmias ventriculares. A sua efectividade vese aumentada cando se
combina con atenolol (0,3-0,6 mg/kg cada 12 horas VO).

3. Atenolol: 0,3-0,6 mg/kg cada 12 horas VO. En ocasiéns a administracion
Unica de atenolol pode ser beneficiosa neste tipo de arritmias e resulta asi unha
alternativa mais barata.

4, Procainamida: 10-20 mg/kg cada 8 horas VO. Pédese administrar soa ou
combinada cun beta bloqueante (atenolol). Foi moi utilizada pero na actualidade
esta caendo en desuso polos seus elevados efectos proarritmicos.

Extrasistoles ventriculares frecuentes (ritmo bixémino)

ACTIVIDADES PROPOSTAS

— Describir os estadios clinicos da enfermidade cardiaca e propofier
un tratamento axeitado para cada estadio segun o consenso para o
diagndstico e tratamento da dexeneracién mitral crénica canina.

— Comentar os Criterios de DUKE modificados para o diagndstico de
endocardite no can e describir un caso clinico que cumpra cunha
combinacién de criterios minimos para sospeitar da enfermidade.

— S %
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— Propofier un suposto clinico dun gato con cardiomiopatia hipertrdfica,
describindo a sintomatoloxia e achados exploratorios, establecendo un
diagnéstico diferencial, suxerindo un plan diagnéstico, comentando os
resultados e digndstico definitivo e posibles complicaciéns, e finalmente
pautando un tratamento axeitado.

— Describir e comentar as causas mais frecuentes de derrame pericardico en
todas as especies de animais domésticos.

— Describir os procedementos de cateterismo intervencionista que se
poden empregar no manexo das enfermidades cardiacas conxénitas mais
frecuentes en pequenos animais.

— Propofier un exemplo de arritmia cardiaca que afecte a animais de
compaiiia, describindoa, comentando as suas consecuencias e desefiando
unha posible intervencién ou tratamento.

AVALIACION DA UNIDADE DIDACTICA

A avaliacién da unidade didactica realizarase de forma conxunta co resto de unidades
qgue conforman a materia Clinica Médica Veterinaria Il, sobre a base dun sistema de
avaliacidn continua (20%) e un exame final de contidos tedricos e practicos (80%
da cualificacidn final). Tanto na avaliacién continua como no exame final incluiranse
actividades e preguntas referentes aos contidos desta Unidade Didactica cun peso
ponderado en relacién coas outras unidades que conforman a materia, que supora
aproximadamente o 25% da avaliacion total.

AVALIACION CONTINUA (20% da cualificacién final): ao longo da actividade
docente regulada realizaranse controis da evolucién do alumno. Estes controis,
consiste na realizacion das actividades propostas a finalizacién de cada tema.
Esta actividade pode ser realizada por todos os alumnos, pero solo recibiran unha
avaliacion positiva os alumnos que asistiran a clase o dia que se propuxo cada
actividade ata un maximo do 10% da cualificacion final. Tamén se valorara o interese
mostrado e a destreza adquirida nas practicas ata un maximo do 10% da cualificaciéon
final. A puntuacidn da avaliacién continua sera o 20% da cualificacién final. O peso da
avaliacion continua na oportunidade extraordinaria de recuperacién serd o mesmo
gue na de maio.

O EXAME FINAL (80% da cualificacién global) consta da avaliacién de contidos
tedricos e practicos. Para superar a materia o alumno terd que aprobar a parte
tedrica e a parte practica da materia independentemente unha doutra. A proba final
de contidos tedricos constard dun 90% de preguntas tipo test e 10% preguntas de
resposta curta. E terd un peso total do 70 % da nota total do exame final. A avaliacién
do aproveitamento dos contidos practicos valorarase mediante un exame escrito de
supostos practicos que se realizard na mesma data que a proba tedrica. A nota sera
0 30% da nota total do exame final.
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