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RESUMEN

Fosfokinasa-MB (CK-MB) y Lactato Deshidrogenasa (LDH) ayudan a predecir
lesiones en el tejido cardiaco y otros tejidos. Es por ello que, en el distrito de
Cajamarca, ubicado a 2750 m.s.n.m. se estudiaron 26 caninos adultos (Canis
lupus familiaris) sin distin-cion de sexo y raza, para evaluar las enzimas AST,
CPK, CK-MB y LDH como predictoras de dafio miocardico en enfermedad
cardiovascular, se dividié a los caninos en dos grupos: El primero aparentemente
sano (n=13) y el segundo con enfermedad cardiovascular (ECV) (n=13),
diagnosticados mediante examen clinico, analisis radiografico vy
electrocardiografia. Se colecto sangre entera de la vena cefélica, en tubos con
anticoagulante, luego se separaron los sueros, los cuales fueron analizados
usando un espectrofotometro UV, utilizando kits comerciales de método cinético,
siguiendo los protocolos descritos por el laboratorio para las enzimas AST, CPK,
CK-MB y LDH. Se obtuvieron los siguientes resultados, en el grupo de pacientes
sanos, los niveles promedio fueron, para AST 53,83 UI/L, CPK 84,30 UI/L, CK-
MB 108,40 Ul/L y LDH 119,02 UI/L, mientras que en el grupo de pacientes con
ECV los niveles promedio fueron AST 237,04 UI/L, CPK 108,08 Ul/L, CK-MB
190,02 UI/L y LDH 213,78 UI/L. Al analizar los niveles séricos de las enzimas
cardiacas AST, CPK, CK-MB y LDH mediante la prueba de medias para
comparar dos muestras independientes, las enzimas en las cuales se encontro
diferencia estadistica significativa fueron la AST, isoenzima CK-MB y LDH
(p<0,05). Por lo tanto, las enzimas AST, CK-MB y LDH pueden servir para
predecir dafio miocardico en caninos con enfermedad cardiovascular.
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ABSTRACT

The Cardiac Enzymes Aspartate Aminotransferase (AST), Creatine
Phosphokinase (CPK), Isoenzyme Creatine Phosphokinase-MB (CK-MB) and
Lactate Dehydrogenase (LDH) help predict lesions in cardiac tissue and other
tissues. We studied 26 adult canines (Canis lupus familiaris) without distinction
of race and sex to which they were divided into two groups: The first apparently
healthy (n = 13) and the second with cardiovascular disease (CVD) (n = 13)
diagnosed by clinical examination, radiographic  analysis and
electrocardiography. Whole blood was collected from the cephalic vein, in tubes
with anticoagulant, then the sera were separated, which were analyzed using a
UV spectrophotometer, using commercial kits of kinetic method, following the
protocols described by the laboratory for the enzymes AST, CPK, CK-MB and
LDH. The following results were obtained, in the group of healthy patients, the
average levels were, for AST 53.83 IU/L, CPK 84.30 IU/L, CK-MB 108.40 1U/L
and LDH 119.02 IU/L, whereas in the group of patients with CVD the average
levels were AST 237.04 IU/L, CPK 108.08 IU/L, CK-MB 190.02 IU/L and LDH
213.78 IU/L. When analyzing the serum levels of the cardiac enzymes AST, CPK,
CK-MB and LDH by means of the means test to compare two independent
samples, the enzymes in which significant statistical difference was found were
the AST, CK-MB isoenzyme and LDH (p <0.05). Therefore, enzymes AST, CK-
MB and LDH can be used to predict myocardial damage in canines with
cardiovascular disease.

Key words: AST, CK-MB, cardiovascular disease, LDH, adult canines



CAPITULO |

INTRODUCCION

Los métodos auxiliares de diagnostico son de gran utilidad al momento de
diagnosticar patologias ya sea hepaticas, renales o cardiacas, éstos son cada
vez mas utilizados por Médicos Veterinarios para apoyar sus diagnosticos

presuntivos y asi lograr el diagnéstico definitivo.

En la practica clinica de animales menores es comun el hallazgo de
enfermedades cardiovasculares (ECV) en caninos. El diagnostico se logra
mediante el buen examen fisico y métodos auxiliares que van desde la
fonendoscopia, la bioquimica sanguinea hasta la imagenologia (radiografia
toracica, electrocardiograma y ecocardiografia). Estos métodos son
complementarios entre si y en algunas ocasiones se deben recomendar todos

para lograr un buen diagndstico (Atkins et al., 2009).

En la mayoria de los casos, las patologias cardiacas que se ven en la clinica son
de curso crénico, manifestandose lentamente en el tiempo y afectando sobre
todo a perros de razas pequefias, generalmente muy longevas, por lo que
habitualmente es el paciente geriatrico el protagonista de la visita a la clinica y
se suma lo antes mencionado el descuido del propietario (Sanchez et al., 2013,
Sanchez et al., 2010).

Se han realizado estudios para diagnosticar cardiomiopatias utilizando enzimas
especificas de enfermedad cardiaca tales como la Creatinfosfoquinasa (CPK), la
CPK se utiliza en el diagndstico de infarto agudo de miocardio y como medida
confiable de enfermedades esqueléticas e inflamatorias del musculo. Los niveles
de CPK también pueden ayudar al reconocimiento de distrofia muscular incluso

antes de que aparezcan sintomas clinicos (D’'Ottavio et al., 2008).



La medicion de la CPK, isoenzima Creatina Fosfokinasa — MB (CK-MB),
Aspartato Aminotrasnferasa (AST) y Lactato Deshidrogenasa (LDH) son
utilizadas para el diagnostico y seguimiento de miopatias (D’Ottavio et al., 2008,
Aparici, 1960). Las pruebas antes mencionadas son una herramienta que debe
usarse como método complementario al examen fisico (Nelson y Couto, 2010,
Ettinger y Feldman, 2007).

Teniendo en cuenta que las cardiopatias generan remodelacién, promueven una
fase de remodelamiento cardiaco en la progresion de la enfermedad
cardiovascular, este proceso esta acompafnado de isquemia y muerte celular,
que son de curso crénico y en algunos casos dificiles de diagnosticar
(Fernandez, 2000), debido a los multiples examenes que se requieren e
insuficiente informacion acerca de este tema y su escasa aplicacion para evaluar
patologias cardiacas a través de la cuantificacion de los valores hematolégicos
y de las enzimas como la AST, CPK, CK-MB y LDH, planteamos su
determinacién en caninos adultos y asi evaluar el progreso de una enfermedad
cardiaca con o sin tratamiento. Esta investigacidbn generar4 un conocimiento
tedrico practico acerca de la prevalencia de alteraciones a nivel cardiaco
evaluados mediante biomarcadores. Ademas, el conocimiento obtenido permitira
sentar bases iniciales en la investigacion del diagndstico mediante
biomarcadores cardiacos, asi como también va a aportar conocimientos sobre la
valoracion cardiaca y su comparacion para posteriores estudios relacionados

con este tema.



OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.1. Objetivo general

Evaluar niveles séricos de las enzimas cardiacas Aspartato Amino
Transferasa (AST), Creatinfosfoquinasa (CPK), Isoenzima Creatina
Fosfokinasa- MB (CK-MB) y Lactato Deshidrogenasa (LDH) en caninos
adultos (Canis lupus familiaris) aparentemente sanos y con enfermedad

cardiovascular en Cajamarca, 2017.

1.2. Objetivos especificos

Determinar niveles séricos de las enzimas cardiacas Aspartato Amino
Transferasa (AST), Creatinfosfoquinasa (CPK), Isoenzima Creatina
Fosfokinasa- MB (CK-MB) y Lactato Deshidrogenasa (LDH) en caninos
adultos (Canis lupus familiaris) con enfermedad cardiovascular en

Cajamarca, 2017.

Determinar niveles séricos de las enzimas cardiacas Aspartato Amino
Transferasa (AST), Creatinfosfoquinasa (CPK), Isoenzima Creatina
Fosfokinasa- MB (CK-MB) y Lactato Deshidrogenasa (LDH) en caninos
adultos (Canis lupus familiaris) aparentemente sanos en Cajamarca,
2017.

Comparar los niveles séricos de las enzimas cardiacas Aspartato Amino
Transferasa (AST), Creatinfosfoquinasa (CPK), Isoenzima Creatina
Fosfokinasa- MB (CK-MB) y Lactato Deshidrogenasa (LDH) en caninos
adultos aparentemente sanos, con caninos adultos con enfermedad

cardiovascular (Canis lupus familiaris) en Cajamarca, 2017.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

2.1. ANTECEDENTES

Se han realizado diversos estudios para establecer valores de
biomarcadores como la CPK, CK-MB y LDH en caninos adultos en Quito
Ecuador el analisis del suero y las concentraciones de CPK y CK-MB dio
como resultado que el 30% de los casos analizados tuvo una elevacion de
la enzima CPK y también hubo una elevacion de la enzima CK-MB, mientras
que el 8% de los casos tuvo solo una elevacion de CPK en sangre, producto
de alteraciones a nivel musculo esquelético, y el 6% de los casos obtuvo
como resultado una elevacion en las enzimas de CK-MB, que dieron como
resultado una posible alteracion en la funcionalidad del corazén, aunque al
examen fisico no presentd ninguna alteracion, y el 54 % de los casos
presentdé una concentracion normal de las enzimas aunque hayan
presentado algun tipo de alteracion en su sistema cardiovascular los
investigadores concluyen que el de CPK y CK-MB en sangre no sirven para
la deteccion de problemas cardiacos en perros. Para ello se deben realizar
examenes complementarios para poder determinar de mejor manera

afecciones cardiovasculares en perros adultos (Jesus, 2013).

En Ecuador se trabaj6 con un total de 15 pacientes caninos, 10 de ellos con
enfermedad cardiovascular diagnosticada y 5 aparentemente sanos, no se
realizé distincion de raza, sexo o edad entre ellos. En todos los pacientes se
realiz6 un examen fisico completo; en aquellos con enfermedad
cardiovascular se efectudé una valoracion electrocardiografica y analisis
radiografico; examenes que posteriormente ayudarian a categorizarlos
acorde al grado de enfermedad cardiaca segun la NYHA (New York Heart

association). En ambos grupos se valoraron los biomarcadores cardiacos



tradicionales (AST, CK y LDH) por fotometria mediante el equipo Vettest
(IDEXX ®), y los biomarcadores especificos (Mioglobina, CK-MB, Troponina
I) se analizaron por electro quimioluminiscencia en laboratorios externos. El
fin del estudio fue determinar la variacion en cuanto a sensibilidad,
especificidad y valor econdémico de los biomarcadores cardiacos
tradicionales con relacién a biomarcadores especificos. En los resultados
obtenidos en cuanto a la clasificacion de los pacientes con enfermedad
cardiovascular utilizando la valoracién radiografica y electrocardiografica se
determind que la alteracion de mayor presentacion fue la cardiomegalia
izquierda seguida por alteraciones mixtas (bicamerales). En el analisis de los
biomarcadores cardiacos tradicionales presentaron una especificidad y
sensibilidad reducida a excepcion de AST que obtuvo una especificidad del
100%, lo cual es un indicativo que nos orientaria a descartar (Proafio, 2012).

En otro trabajo similar se determinoé las enzimas cardiacas CK-NAC Y CKMB
en cincuenta perros adultos mediante un examen fisico normal, que incluyo
anamnesis, ficha clinica, en donde se tomaron los datos de: temperatura,
peso, hidratacion, frecuencia cardiaca, pulso, frecuencia respiratoria. Al
evaluar las concentraciones de CK-NAC y CK-MB el 30% de los casos
analizados tuvo una elevacion de la enzima CK-NAC y también hubo una
elevacion de la enzima CK- B, mientras que el 8% de los casos tuvo solo una
elevacion de CK-NAC en sangre, producto de alteraciones a nivel musculo
esquelético, y el 6% de los casos obtuvo como resultado una elevacion en
las enzimas de CK-MB, que dieron como resultado una posible alteracion en
la funcionalidad del corazon, aunque al examen fisico no presenté ninguna
alteracion, y el 54 % de los casos presentd una concentracion normal de las
enzimas aunque hayan presentado algun tipo de alteracion en su sistema
cardiovascular. La conclusion del autor fue que los analisis de CK-NAC y CK-
MB en sangre no sirven para la deteccion de problemas cardiacos en perros.
Para ello se deben realizar examenes complementarios para poder
determinar de mejor manera afecciones cardiovasculares en perros adultos
(Jesus, 2013).



En el Perlu se determinaron los niveles séricos de las enzimas Asparto
Aminotransferasa (AST), Creatina Fosfokinasa (CK), Isoenzima Creatina
Fosfokinasa-MB (CK-MB) y Lactato Deshidrogenasa (LDH) en perros
adultos con enfermedad cardiovascular (ECV) y aparentemente sanos, para
evaluar su uso como predictor de dafio miocéardico en insuficiencia cardiaca.
Se usaron a 25 animales sin distincion de sexo y raza, los cuales se
dividieron en 2 grupos: 10 animales aparentemente sanos (G1l) y 15
animales con enfermedad cardiovascular (G2). Se colect6é sangre de la vena
cefalica y los sueros resultantes se analizaron por espectrofotometria. Los
niveles seéricos de la isoenzima CK-MB fueron los Unicos que tuvieron
diferencia estadistica (p<0.05) a favor de los animales con ECV. Se concluye
gue la CK-MB puede servir para predecir el dafio miocardico progresivo en

la insuficiencia cardiaca canina (Pino et al., 2008).

2.2. BASE TEORICA

2.2.1. Anatomia y fisiologia cardiaca

En el sistema cardiovascular de los caninos el corazén es el 6rgano
central, muscular y hueco que funciona como una bomba de succién y
fuerza. Esté situado en el espacio mediastinico, en la linea media del
térax e incluido en un saco serofibroso, denominado pericardio. La pared
cardiaca esta compuesta por tres capas histolégicas, el endocardio,

miocardio y epicardio (Getty, 2003).

El corazon consta de una base dorsal, y su mayor parte se asienta en la
unioén de los tercios dorsal y medio del diametro dorsoventral del torax,
donde se insertan los grandes vasos y un vértice que mira en direccién
ventral, caudal y por lo general a la izquierda, dorsal al esternon (Getty,
2003).

El corazén esta formado por dos cavidades separadas; un corazon
derecho, que bombea sangre a los pulmones, y un corazoén izquierdo,

gue lo hace hacia la circulacion sistémica. A su vez, cada uno de estos



corazones es una estructura pulsatil de dos cavidades compuesta por
una auricula y un ventriculo. Las auriculas funcionan principalmente
como una bomba cebadora, que ayuda a mover sangre al interior del
ventriculo, y se encuentran separadas entre si por el septo interauricular.
Los ventriculos, a su vez, proporcionan la principal fuerza que propulsa
sangre a través de los pulmones, en el caso del ventriculo derecho, o
por la circulacion periférica, si se trata del izquierdo, y estan separados

por el septo interventricular (Hall, 2012, Getty, 2003).

El atrio derecho forma la parte craneal derecha de la base del corazén.
Posee cuatro aberturas principales, la vena cava caudal, el seno
coronario, la vena cava craneal y el orificio atrioventricular derecho, que
esta en la parte ventral y conduce al ventriculo derecho (Evans y de
Lahunta, 2013, Getty, 2003).

Las valvulas atrio ventriculares (mitral-izquierda y tricuspide-derecha)
impiden reflujo retrogrado de sangre de los ventriculos a las auriculas
durante la sistole, y las valvulas sigmoideas (aortica y pulmonar) impiden
gue la sangre de las arterias aorta y pulmonar salga a los ventriculos
durante la didstole. Todas estas valvulas se abren y cierran de forma
pasiva, esto quiere decir que se cierran cuando un gradiente de presion
retrogrado empuja la sangre hacia atras, y se abren cuando un gradiente

de presion anterogrado empuja la sangre hacia adelante (Hall, 2012).

La valvula atrioventricular derecha o tricuspide, consta de dos partes
principales, la cuspide parietal y la cuspide septal, en cuyos extremos se
pueden encontrar cuspides intermedias. Las puntas de las cuspides se
contindan con la pared septal del ventriculo por las cuerdas tendinosas,
gue se fijan a la pared septal por medio de proyecciones musculares
conicas, los musculos papilares, de los cuales existen tres o cuatro
(Evans y de Lahunta, 2013).



Del ventriculo derecho sale el tronco pulmonar, con su respectiva valvula
sigmoidea pulmonar que consta de tres valvas semilunares, éste se
bifurca en arterias pulmonares derecha e izquierda, que se dirigen a su

pulmén respectivo (Evans y de Lahunta, 2013).

Cinco o seis orificios sefialan la entrada de las venas pulmonares en el
atrio izquierdo y en su parte ventral se encuentra la apertura que

comunica con el ventriculo izquierdo (Evans y de Lahunta, 2013).

La valvula atrioventricular izquierda o mitral, esta compuesta por dos
cuspides, septal y parietal, a veces se observan cuspides secundarias
en los extremos de ambas cuspides, y al igual que la valvula tricuspide
se encuentra sujeta a la pared por las cuerdas tendinosas y los masculos

papilares (Evans y de Lahunta, 2013).

El ventriculo izquierdo se comunica con la arteria aorta a través de la
valvula aortica para dirigir la sangre por distintos vasos al cuerpo, ésta al
igual que la pulmonar consta de tres valvas semilunares (Evans y de
Lahunta, 2013).

Ciertos mecanismos especiales determinan el ritmo y transmiten los
potenciales de accion por todo el musculo cardiaco, para dar lugar al
latido ritmico del corazéon. El ciclo cardiaco consta de un periodo de
relajacion, denominado diastole, durante el cual el corazén se llena de
sangre, seguido de un periodo de contraccion llamado sistole, con el fin
de expulsar la sangre del corazon a traves de los grandes vasos y asi

entregar irrigacion a todo el cuerpo (Hall, 2012).

En sistole, la primera subfase se denomina fase isovolumétrica o
isométrica. Esta fase tiene lugar después del complejo QRS del registro
de la actividad eléctrica cardiaca en el electrocardiograma (ECG) que

consiste en el comienzo de la contraccion ventricular.



En este momento crece la presion ventricular bruscamente provocando
el cierre de las valvulas atrioventriculares, y solo se esta produciendo un
acortamiento de las fibras, pero aun sin expulsion de sangre. Una vez
que la presion supera a la existente en la arteria pulmonar (para el
ventriculo derecho) o en la aorta (para el ventriculo izquierdo) se abren
las valvulas pulmonar y aortica respectivamente (Hall, 2012, Gonzélez
et al., 2016, Cunningham y Klein, 2009).

La segunda subfase es la eyeccién ventricular rapida. Una vez abiertas
las valvulas pulmonares y aorta, las fibras musculares cardiacas se
acortan todavia mas, lo que ayuda a impulsar el volumen sanguineo
fuera de los ventriculos. En este periodo se produce cerca del 70% del
vaciamiento (Gonzalez et al., 2016, Hall, 2012).

La tercera subfase y final de la sistole es cuando las presiones existentes
dentro de la camara cardiaca comienzan a equilibrarse con la presion
fuera de ellas y se produce una fase de eyeccién ventricular reducida o
lenta; es decir con solo un 30% de salida de volumen. Durante este
periodo se cierra la valvula pulmonar y aorta, ya que en ellas existe una
mayor presion y se produce un reflujo de sangre hacia los ventriculos
(Hall, 2012, Cunningham y Klein, 2009).

En diastole, la primera subfase ventricular, el masculo se relaja, la
presién ventricular desciende desde un valor préximo a la presion aortica
o pulmonar hasta otro cercano a la presiéon auricular. Sin embargo,
todavia no se produce el llenado ventricular, ya que la valvula mitral o
tricispide permanece cerrada hasta que la presion ventricular disminuya
hasta unos valores inferiores a los de la presidon auricular. Esta primera
subfase se denomina relajacién isovolumétrica, ya que no hay ni llenado

ni vaciado de la cavidad (Cunningham y Klein, 2009).

Cuando la presion ventricular es menor que la auricular, la sangre
empuja la valvula mitral hasta que se abre y comienza el llenado. Primero

hay un periodo de llenado ventricular rapido, seguido de la fase de



llenado ventricular reducido, que dura hasta que las células del nédulo
seno auricular inician el potencial de accion auricular y la contraccion.
Tipicamente, el 80% a 90% del llenado ventricular se produce antes de
la sistole auricular, que sélo llena los ventriculos. Sin embargo, durante
el ejercicio, las contracciones auriculares tienen una gran contribucién al
llenado ventricular, ya que la frecuencia cardiaca alta que se produce
deja s6lo un corto periodo de tiempo para el llenado diastolico. Por tanto,
los animales con fibrilacion auricular manifiestan una clara intolerancia
al ejercicio. El llenado ventricular también se hace méas dependiente de
la sistole auricular en los pacientes que tienen determinadas
valvulopatias, como un estrechamiento de la valvula mitral (Cunningham
y Klein, 2009).

Al final de la sistole auricular, las auriculas se relajan y el ventriculo
comienza a contraerse y se produce un momentaneo reflujo hacia atras,
desde el ventriculo a la auricula, cerrdndose las valvulas atrio-
ventriculares, lo que marca el final de la diastole ventricular y el comienzo

de otra sistole ventricular (Cunningham y Klein, 2009).

La capacidad del corazon para adecuarse a los distintos volimenes de
sangre que fluyen se denomina mecanismo cardiaco de Frank-Starling,
este indica que, dentro de los parametros fisiolégicos, cuanto mayor sea
el volumen del corazén mayor sera la energia de su contraccion y la
cantidad de reacciones quimicas que tendria lugar en cada contraccion.
Esta ley se cumple en los corazones con distensibilidad normal, que es
la medida de la facilidad con la que el ventriculo se ajusta para
acomodarse a la entrada de sangre durante la diastole (Hall, 2012,

Cunningham y Klein, 2009).

Si el mayor volumen cardiaco aumenta la longitud inicial de la fibra
muscular y, de este modo, el volumen sistélico y el gasto cardiaco, el
estiramiento diastolico del ventriculo izquierdo realmente aumenta la
contractilidad. Frank habia publicado en 1895 que cuanto mayor era el

volumen ventricular izquierdo inicial, mas rapida era la velocidad de



aumento de la presion y mayor la cifra maxima alcanzada, al igual que
era mayor la velocidad de relajacion. Este limite tiene probablemente un
fundamento fisico determinado por la ultra estructura de la fibra
miocéardica que ya ha sido descrita, que no permite una contraccion
adecuada cuando la separacion de los filamentos de actina y miosina es

excesiva (Bonow et al., 2012).

Con la mayor distension de las fibras cardiacas, también se produce una
estimulacién del nédulo auricular, el cual provoca un aumento en la
frecuencia y de esta forma contribuye a bombear el aumento de sangre
gue llega (Hall, 2012).

La isquemia miocardica, determinada por miocardiopatias o0
simplemente una edad avanzada, producen rigidez de la pared
ventricular y una menor distensibilidad, incluso con precargas normales.
Cuando la adaptabilidad ventricular disminuye se produce un incremento
menor del volumen ventricular para un aumento determinado de
precarga ventricular. Otra consecuencia es la necesidad de precarga
mayores de las normales para obtener volumenes telediastélicos

ventriculares normales (Cunningham y Klein, 2009).

El mecanismo Frank-Starling le permite al corazon bombear toda la
sangre que le llega a la auricula derecha, excepto en los casos en que
la llegada de sangre supera la capacidad de reaccion del corazén (Hall,
2012).

2.2.2. Enfermedades del sistema cardiovascular

El diagndstico temprano de las diferentes enfermedades que afectan al
aparato vascular en perros y gatos es esencial para poder establecer el
pronéstico y el tratamiento adecuados de cada paciente, ya que si bien es
cierto que sea cual fuere la causa primaria de la patologia cardiaca la
signologia se resume en insuficiencia cardiaca izquierda, derecha o mixta,

es importante saber diferenciar entre las posibles etiologias del problema,



ya que la fisiopatologia de la insuficiencia cambia y por lo tanto algunos
farmacos que se utilizan en la terapéutica cardiovascular estarian

contraindicados en algunas situaciones (Birchard y Sherding, 2002).

Por tal motivo se debe realizar muy bien los pasos para la recoleccion

de datos del paciente, que se resume de la siguiente manera:

Resefia del paciente: datos del paciente (especie, raza, edad,

sexo), datos del medio ambiente, datos del propietario.

Anamnesis precisa: intolerancia al ejercicio, presencia de tos,
incremento de actividad nocturna, presencia de desmayos,

distencién de abdomen, otros elementos.

Examen fisico correcto: frecuencia cardiaca, pulso, membranas
mucosas, auscultacion pulmonar y soplos cardiacos, palpacion

abdominal, temperatura corporal.

Examenes de laboratorio o gabinete: radiologia, ecocardiografia,
electrocardiografia, angiografia, hemograma, bioquimica sérica,
urianalisis (Birchard y Sherding, 2002).

2.2.3. Insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es la incapacidad funcional del corazén, con o
sin base organica, para adaptarse a las exigencias de oxigenacion y
entrega de nutrientes que demanda los tejidos. La hipoperfusion e
insuficiente oxigenacion aumentan cuando el paciente deja la condicién
de reposo, haciéndose mas evidente la incapacidad cardiologica de

ajustarse a los requerimientos (Birchard y Sherding, 2002).

Durante la insuficiencia cardiaca, el corazén no puede impulsar la sangre
a un ritmo adecuado para satisfacer las necesidades metabdlicas

tisulares o lo puede hacer Unicamente elevando las presiones de llenado.



2.24.

Sin embargo, esta definicion no es completa porque no menciona que la
insuficiencia cardiaca es una enfermedad progresiva. Las alteraciones
hemodindmicas asociadas a la insuficiencia cardiaca se complican en
muchos casos debido a que la contractilidad y la relajacion miocardicas
estan deprimidas, cuya causa radica a su vez en trastornos bioquimicos

y biofisicos de los miocitos cardiacos (Ettinger y Feldman, 2007).

La insuficiencia cardiaca puede aparecer por la incapacidad del corazén
para impulsar sangre adecuadamente (insuficiencia sistolica), por un
llenado ventricular inadecuado (insuficiencia diastélica), o por ambas
causas. El resultado final en los tres casos es una reduccion del volumen
sistélico, lo que conduce a una disminucion del gasto cardiaco y una
tendencia a la disminucién de la presion arterial. Los pacientes con
insuficiencia cardiaca grave tienen un gasto cardiaco reducido o
inadecuado incluso en reposo, mientras que los pacientes con
insuficiencia cardiaca leve o insuficiencia diastélica presentan un
aumento inadecuado del gasto cardiaco ante determinadas

perturbaciones (p. €j., ejercicio o estrés) (Gurtler y Kolb, 1987).

Anomalias del sistema cardiovascular

Los siguientes mecanismos pueden tener como resultado anomalias del
sistema cardiovascular: 1) las valvulas cardiacas fallan al cerrarse o
abrirse adecuadamente; 2) el musculo cardiaco bombea débilmente o se
relaja en forma inadecuada; 3) el corazén late demasiado lento,
demasiado rapido, o irregularmente; 4) los vasos sistémicos ofrecen una
resistencia demasiado grande al flujo sanguineo; 5) pueden haber
orificios dentro de las camaras del lado izquierdo y derecho del corazon;
6) exceso o escases de sangre en comparacion con la capacidad de los
vasos sanguineos para almacenar esa sangre; y 7) presencia de

parasitos en el sistema cardiovascular (Dyce et al., 2015).



2.2.5. Enfermedad Valvular

El cierre inadecuado de las valvulas produce regurgitacion, que se
observa con mas frecuencia en forma de insuficiencia mitral, a menudo
como insuficiencia mitral y tricispide y con mucha menos frecuencia
como insuficiencia adrtica. La regurgitacion por insuficiencia de las
valvulas mitral y/o tricispide constituye mas del 75% de todas las
enfermedades cardiacas de los perros (Kahn, 2007).

Cuando la sangre retorna a través de ambos conjuntos de valvulas, suele
hacerlo de una manera bastante rapida como para producir turbulencia
y se oye un soplo sistélico caracteristico entre el primer y segundo tono
cardiaco (Kahn, 2007).

La estenosis pulmonar y adrtica son igualmente prevalente; la estenosis
mitral es infrecuente. No obstante, la estenosis subvalvular aortica, que
es producida por una banda de tejido fibroso, justo por debajo de la
véalvula aortica, es frecuente en ciertas razas, como el Golden Retriever,
Boxer, Newfoundland y Pastor Aleman (Gurtler y Kolb, 1987).

En la actualidad la etiologia de esta enfermedad es desconocida. El
conjunto de lesiones valvulares que se van desencadenando a lo largo
del transcurso de la enfermedad se conoce con el nombre de
endocardiosis. Las lesiones ocurridas en la valvula tricispide son
similares a las acontecidas en la valvula mitral, aunque suelen ser menos

severas que en esta Ultima (Fernandez y Talavera, 2008).

Los cambios histolégicos que dan lugar a las lesiones de las valvulas
mitral y tricispide se han descrito con el término degeneracion
mixomatosa, que provoca el conjunto de lesiones caracteristicas de esta

patologia (Fernandez y Talavera, 2008).

Durante la sistole ventricular se produce una coaptacion incorrecta de
las valvas que forman las valvulas auriculoventriculares, que da lugar a

una serie de efectos hemodinamicos, y cuya gravedad vendra marcada



por la intensidad de la regurgitaciéon de sangre hacia las auriculas. La
regurgitacion y el incremento de volumen sanguineo crean una
sobrecarga de presion de la auricula y ventriculo izquierdos. La
respuesta compensatoria del miocardio ante esta nueva situacion

incluye:

Dilatacion de estas camaras cardiacas para acomodarse al

incremento de volumen sanguineo.

Hipertrofia cardiaca excéntrica en un intento del miocardio de
mejorar la funcidn ventricular y acomodar la tension de la pared del

mismo.

Un grado de regurgitacion bajo-medio puede ser tolerado por un
paciente, gracias a los mecanismos compensatorios. La mayor parte de
los perros con enfermedad valvular crénica, la mantienen compensada
durante periodos de tiempo prolongados, y eventualmente mueren por
otras razones distintas a un fallo cardiaco. Los signos clinicos
generalmente se manifiestan a partir de los 7 afios de edad (Ettinger y
Feldman, 2007).

La auscultacion de un soplo, junto a la presencia de tos y disnea
son los signos clinicos por excelencia, y usualmente son los que mas
tempranamente se manifiestan. Puede aparecer intolerancia al
ejercicio, generalmente en fases de la enfermedad bastante
avanzada. Los sincopes, normalmente solo tienen lugar en fases muy
avanzadas de la enfermedad por una funcién valvular mitral muy
devaluada. Puede ser también resultado de la presencia de arritmias,
tos muy intensa, taponamiento cardiaco, o rotura de cuerdas tendinosas
(Mucha et al., 2005).

El diagnostico debe basarse en tres puntos:

Historia clinica y datos del paciente: El perfil clasico de estos

pacientes es el de un perro de raza pequefia, mayor de siete afos



al que se le ausculta un soplo previo al desarrollo de disnea y tos
relacionadas con situaciones de mayor demanda de actividad
cardiaca. Este conjunto de datos en la anamnesis es suficiente

para alertar sobre esta enfermedad.

Examen fisico: Resulta fundamental insistir en la importancia de
la auscultacién, que puede aportar una informacion aproximada del
grado de insuficiencia valvular, aunque no en todas las ocasiones
se corresponda con lo esperado. Es caracteristico un soplo de
intensidad variable, sistolico, que se escucha mejor en el area
Mitral, en el hemitérax izquierdo. La ausencia de soplo justifica
plenamente replantear el diagndstico.

Medios de diagndstico complementarios: Los dos puntos anteriores
son por si solos altamente sugestivos de endocardiosis valvular,
pero deberian ser acompafiados de un estudio radiografico y

electrocardiografico (Ferndndez y Talavera, 2008).

El tratamiento médico intenta corregir, en la medida de lo posible, los
efectos adversos que se desprenden de una situacion hemodinamica
que se encuentra en situacion de descompensacion, y mejorar el
estado de salud del musculo cardiaco, disminuyendo sus necesidades
de oxigenacion y reduciendo la sobrecarga de presion a la que esta
sometido. Para ello es necesario actuar en los distintos pasos que
desencadenan la insuficiencia cardiaca congestiva: Disminuir la
precarga, disminuir la postcarga y si fuese necesario tratar las

taquiarritmias (Tilley, 2008).

2.2.6. Estenosis Pulmonar

La estenosis pulmonar es una cardiopatia congénita caracterizada por
obstruccion o estrechamiento en algun punto desde el tracto de salida

el ventriculo derecho hasta la arteria pulmonar. Es una cardiopatia



frecuente en el perro y ocasional en el gato. En la mayoria de casos,
la lesion es en el plano valvular y en hasta en un 80% de ellos hay
algun grado de displasia de la valvula (valvulas engrosadas, inmoviles

y/o hipoplasia del anillo valvular) (Birchard y Sherding, 2002).

En los caninos se descubrié un modo de transmision poligénico, en los
felinos es de causas desconocida. En la argentina, las razas mas
frecuentes son: Terriers Caniches, Cocker, Beagle, Bulldog, Schnauzer
miniatura y BoOxer. La lesidn supra valvular se encontr6 con mas
frecuencia, aunque rara vez, en Airedale Terriers (Aparici, 1960,

Fernandez y Talavera, 2008).

El incremento de la resistencia de flujo en el tracto de salida del
ventriculo derecho eleva la presion sistélica de este. A la vez, se produce
una hipertrofia concéntrica que ya puede verse en el feto; si se reduce
el volumen diastolico final puede caer el gasto cardiaco, y también se
afecta el riego coronario derecho, lo que puede derivar en arritmias y
muerte subita. La insuficiencia congestiva derecha se observa si existe
displasia tricuspidea asociada ya que es rara en la estenosis pulmonar
pura (Mucha et al., 2005). Los examenes mas recomendados en esta

enfermedad son:

Electrocardiograma.
Rayos X.

Ecocardiografia.

Debemos diferenciar la estenosis pulmonar de la estenosis subadrtica,
hipoplasia pulmonar, tetralogia de Fallot, defecto de tabique
atrioventricular, y atresia pulmonar. Condiciones asociadas: displasia
tricuspidea, insuficiencia pulmonar (diferenciar del conducto arteriosos
persistente), foramen oval patente, defecto del tabique auricular y
coronaria aberrante (Belerenian et al., 2001).



Si el caso se presenta en insuficiencia ventricular derecha con sindrome
ascitico se realiza el tratamiento clasico, que incluye digital, diuréticos,
etc., pero la mortalidad es alta. En el canino con estenosis pulmonar
moderada a grave faltan estudios comparativos a largo plazo que
analicen la eficacia de los p-bloqueantes o bloqueantes calcicos frente a
la cirugia (Tilley, 2008).

La estenosis pulmonar sintomatica tiene tratamiento quirargico; el
manejo médico se debe realizar para compensar el animal previo a la
cirugia (Wingfield y Raffe, 2005).

En perros con estenosis adrtica sintomatica (ESA) severa, el
tratamiento ideal consistiria en la eliminacion permanente de la
obstruccion mediante reseccion de la misma; sin embargo requiere un
equipamiento muy especifico (bypass cardiopulmonar) por lo que solo

se realiza en centros muy especializados (Balconi et al., 2006).

Se ha demostrado que la dilatacién con balén puede reducir el gradiente
de presion a través de la obstrucciébn hasta un 50%, aungque poco
tiempo después este efecto desaparece; se considera debido a que se
trata mas de una distension del anillo que de una ruptura ya que el tejido
fibroso e incluso cartilago presente en las formas severas dificulta un
resultado satisfactorio del procedimiento. El tratamiento médico para los
perros con gradientes elevados e historia de sincopes esta basado en
la restriccion del ejercicio y el uso de B-bloqueantes (en ausencia de
fallo cardiaco congestivo) ya que disminuyen la demanda miocéardica de
oxigeno, aumentan la perfusiébn coronaria y reducen los efectos
proarritmogénicos de las catecolaminas. EI mas utilizado es el atenolol,
comenzando con una dosis de 0,2 mg/kg, una o dos veces al dia
(Belerenian et al., 2001).



2.2.7. Enfermedad miocardica

Una inadecuada fuerza de contraccion se denomina funcion diastolica
reducida, la cual ocurre mas frecuentemente en la miocardiopatia
dilatada propia de los perros de razas grandes y en los gatos que
reciben poca taurina, y en la insuficiencia mitral de larga evolucion
presente en perros de raza pequefia con endocardiosis (Birchard y
Sherding, 2002).

2.2.7.1. Insuficiencia valvular mitral

La insuficiencia valvular mitral en perros normalmente esta causada
por una degeneracion mixomatosa progresiva de las valvulas
auriculoventriculares. La enfermedad ha recibido multiples nombres
en la bibliografia veterinaria, como endocardiosis y enfermedad
valvular cronica. Se han observado cambios semejantes de la
valvula mitral en humanos, caballos y cerdos (Ettinger y Feldman,
2007).

Esta insuficiencia puede ser primaria o secundaria. Entre las causas
primarias, las valvas anormales y la degeneracidon mixomatosa de la
valvula mitral constituyen la condicion mas frecuente capaz de llevar
a la insuficiencia mitral en caninos. Otras causas valvulares de
insuficiencia mitral menos comunes en caninos son la endocarditis
bacteriana, las afecciones valvulares congénitas como la displasia
mitral los tumores como mixomas, fibromas, linfangiomas,
endoteliomas, condrosarcomas y otros; los procesos traumaticos,
las enfermedades reuméticas, las alteraciones sistémicas del
coldgeno como el sindrome de Ehlers- Danlos o el sindrome de
Hurler; o la ateromatosis de la valvula mitral es decir, el depésito de

granulos lipidicos en la intima arterial. (Kahn, 2007).

Uno de los primeros sintomas que caracteriza la insuficiencia de la

valvula mitral es la tos (producida porque la falla mitral aumenta la



presién de las venas pulmonares, produciendo edema pulmonar;
otro factor causante de la tos es la compresion del bronquio principal
izquierdo (por una auricula izquierda aumentada de tamafio),
agitacion excesiva, intolerancia al ejercicio, dificultad respiratoria y
en casos mas avanzados se puede desmayar (sincope) (Belerenian
et al., 2001).

En casos de afeccion de la valvula tricispide podemos notar
signos congestivos derechos, como congestion hepatica o del bazo,
liquido en abdomen (ascitis). En las primeras etapas de la I.V.M.,
el organismo compensa la falla, pero luego de un tiempo el
paciente se descompensa, presentando los signos arriba
enunciados, y también, expresioén de angustia, lengua de color azul,
incapacidad respiratoria, todos estos son signos de un edema
pulmonar y requieren atencion veterinaria urgente (Mucha et al.,
2005).

La base del tratamiento es tratar la consecuencia de esta
patologia, se utilizaran diuréticos para eliminar las congestiones (ya
sea pulmonares o abdominales), drogas que aumenten la fuerza de
contraccion del musculo (digitalicos), vasodilatadores (arteriales,
Venosos 0 mixtos) que permitiran un mejor trabajo del corazén y de
ser necesario el uso de agentes antiarritmicos (digitalicos,
bloqueantes célcicos, beta bloqueantes, etc.). En dltima instancia la
terapia definitiva para la IM severa es la correccion de la lesion. El
objetivo de la cirugia es restaurar la competencia, aliviar los
sintomas y prevenir la disfuncién VI o su progresiéon (Nelson y Couto,
2010).

El prondstico en casos de pacientes con I.V.M., es reservado. Todo
va a depender de un diagnostico lo mas precoz posible y de una
buena respuesta a la medicacion. Si bien el tratamiento médico no
cura la enfermedad, puede ayudar a cumplir con el objetivo que es
proporcionar cantidad y calidad de vida para la mascota (Nyland y
Mattoon, 2004).



2.2.7.2.

Se recomienda realizar controles cardiolégicos para supervisar la
evolucion de la enfermedad y determinar la presencia o alteraciones
del ritmo cardiaco y también evaluar signos clinicos (Nyland y
Mattoon, 2004).

Cardiomiopatia dilatada (CMD)

Se trata de la cardiomiopatia de mayor presentacion en caninos, es

una enfermedad cronica, insidiosa y de lenta progresion.

El término dilatada indica el principal cambio morfolégico en las
Ultimas etapas de la enfermedad: dilatacion de las camaras
cardiacas y una depresion en la funcion de contractibilidad del
musculo cardiaco, es decir hay una falla sistélica (aunque luego la
falla puede progresar a diastdlica) (Belerenian et al., 2001).

Estudios han revelado que, de cada 600 pacientes referidos, 2 a 6
de ellos son diagnosticados con esta patologia. Hay ciertas razas en
la que la presentacion de la enfermedad es mayor. Doberman
Pinschers, Iris Wolfhound, Béxer y Cocker Spaniel especialmente.
La edad tipica de presentacion es entre los 6 y los 8 afios de edad,
aunque se puede ver en animales jovenes de tres afios (Veterinaria
Machado, 2011).

La etiologia o causa de la CMD es desconocida, se sospecha de
ciertos factores hereditarios o nutricionales. El hecho de que la CMD
se presente con mayor incidencia en razas puras, indica cierto

componente hereditario (Belerenian et al., 2001).

El inbreeding aumenta el riesgo de desdrdenes genéticos.

Dentro de una determinada raza la prevalencia de CMD varia
segun la region. Por ejemplo, los Doberman presentan una
mayor incidencia de CMD en USA que en Europa. También
estudios determinaron una deficiencia de L-Carnitina, en
Doberman, hallandose defectos subcelulares, por deficiencias

enzimaticas (Fogle, 2002).



La progresiva degeneracion y atrofia de los cardiomiocitos conduce
a una disfuncién en su capacidad de contraccion, por lo que la salida
de sangre por minuto disminuye (gasto cardiaco). La actividad
compensatoria simpatica, hormonal y renal estabiliza el gasto
cardiaco gracias a un incremento del volumen sanguineo circulante,
a un incremento de la frecuencia cardiaca y a un incremento de la
presion sanguinea. El incremento de la presion al final de la diastole
causado por el incremento del volumen circulante conduce a una

dilatacion de las camaras cardiacas (Belerenian et al., 2001).

Lo que en un principio compensa la disfuncion cardiaca degenera
en congestion venosa y en dltimo término falla cardiaca
congestiva. Con el paso del tiempo y en etapas finales de la
enfermedad el gasto cardiaco termina por disminuir nuevamente
produciéndose entonces una falla cardiaca de bajo gasto que
eventualmente culmina con un shock de origen cardiogénico
(Ettinger y Feldman, 2007).

Eventualmente el bajo gasto cardiaco y el incremento de las
presiones diastélicas comprometen la perfusibn coronaria,
produciendo hipoxia miocéardica, lo que empeora aun mas la funcion
y se generan arritmias. Hay individuos en donde la presentacion de
arritmias como contracciones ventriculares prematuras (CVPSs), o
fibrilacion atrial (FA) se presenta durante la fase inicial asintoméatica.
En la FA la pérdida de la "patada atrial* disminuye severamente el
gasto cardiaco y puede precipitar descompensaciones agudas

cardiovasculares (Belerenian et al., 2001).

Se ha observado algunos individuos principalmente de raza béxer,
presentados a consulta dermatologica por la aparicion de
dermatitis folicular piégena que a la evaluacion exhaustiva
cardiovascular manifiestan signos ecocardiograficos de disfuncion

miocardica, lo que nos hace pensar que los signos dermatologicos



estan relacionados con la disminucion en la perfusion dérmica

(observacion personal) (Davies y Garcia, 2007).

La cardiomiopatia dilatada canina (CDC) parece ser un proceso
metabdlico complejo, mas que una simple enfermedad. La
frecuencia de los signos clinicos varia con la raza, localizacion
geografica, familia y estilo de vida de cada animal. De esta
forma, en perros de trabajo, los propietarios generalmente
identifican la intolerancia al ejercicio de forma mas temprana; en
tanto que en perros de vida mas tranquila, los signos clinicos
normalmente se observan pocos dias después de que el animal sea

atendido por el veterinario (Belerenian et al., 2001).

Podemos dividirlos en tres etapas: a) Cardiomiopatia Oculta: En el
curso temprano de la enfermedad no hay anormalidades obvias,
pero quizads por un examen de rutina, por otra causa, se puede
detectar una arritmia. b) Etapa Temprana Descompensatoria:
Ecograficamente disminuye la fraccion de eyeccion, se pueden
auscultar soplos, taquiarritmias, ruidos de galope. c¢) CMD
Sintomatica: Disminuye mas aun la fraccion de eyeccion, y el

paciente presenta sintomatologia:

Edema de pulmon, tos, disnea, ruidos pulmonares (Falla

cardiaca izquierda).

Aumenta la presion venosa central, distension de la vena
yugular, ascitis, hepatomegalia, esplenomegalia, efusion

pleural (Falla cardiaca derecha).

Pulso femoral débil, membranas mucosas palidas, aumenta el
tiempo de llenado capilar, debilidad, hipotermia, pérdida de
masa muscular, intolerancia al ejercicio, signos de pobre
percusion, sincope.

Arritmias, generalmente fibrilacion atrial, extrasistoles

ventriculares o taquicardia ventricular (Nelson y Couto, 2010).



El diagnéstico de la CDC se fundamenta en el examen fisico del
paciente, que puede revelar alteraciones del sistema cardiovascular
con signos de ICC izquierda o derecha, alteraciones del ritmo
cardiaco observadas durante auscultacién cardiaca que también
podra evidenciar arritmias o un ritmo de galope y/o soplos de
grado 1/6 a 3/6. En ocasiones los animales no presentan signos
clinicos, probablemente por estar en una fase inicial de la
cardiopatia o por estar manifestando aparentemente un cuadro de
CDC oculta; esta situacion clinica es mas favorable para que el
clinico establezca el diagndstico y el tratamiento pueda surtir el mejor

resultado (Belerenian et al., 2001).

Asociado al examen fisico, el diagnostico también debera
fundamentarse en examenes complementarios tales como estudios
radiograficos, electrocardiograficos y ecocardiograficos, siendo este
altimo la columna del diagndstico definitivo (Ettinger y Feldman,
2007).

Los diagndsticos diferenciales de CDC deben orientarse hacia las
cardiopatias que generalmente llevan a un aumento de
determinadas camaras cardiacas como es el caso de
endocardiosis valvular, de las cardiopatias congénitas, de la
dirofilariosis, la endocarditis y las neoplasias cardiacas. El clinico
también debe estar atento a las afecciones que se acompafas de
efusiones pericardicas y pleurales, tal como la efusion pericardica
idiopatica y los tumores de base cardiaca, que muchas veces
presentan un aumento marcado de toda silueta cardiaca. Las
afecciones respiratorias tales como obstruccion de las vias aéreas,
neumonias, neoplasias pulmonares, hernia diafragmatica y
hemorragia pulmonar deberan ser diferenciadas, pues muchas de
ellas presentan signos respiratorios que podran confundir al clinico

en su diagnostico final (Mucha et al., 2005).



El tratamiento estandar incluye el uso de diuréticos, inotrépicos
positivos, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(ECA), antiarritmicos y eventualmente beta bloqueadores
combinados con inotropicos. Como terapia diurética se usa
furosemida como monoterapia 0 combinada con tiazidicos. Se
puede wusar espironolactona principalmente por su efecto
antiproliferativo miocardico. La terapia con inotropicos positivos se

usa para mejorar la contractilidad:

Digoxina, que a la fecha se usa mas como antiarritmico que

como inotropico.

Los agonistas beta adrenérgicos como la dopamina y la
dobutamina se usan en eventos severos y agudos que

requieren hospitalizacion.

Inhibidores de la fosfodiesterasa como la milrinona (Nelson y
Couto, 2010).

Sensibilizadores del calcio como el pimobendan, que tiene la ventaja
de ser vasodilatador e inotropo positivo. Los inhibidores ECA
disminuyen la accion del sistema renina angiotensina aldosterona,
disminuyendo la retencion de agua y de sal y produciendo una
vasodilatacion arterial leve. Para arritmias ventriculares se usan
antiarritmicos: Clase | como la lidocaina. Clase Il como los beta
bloqueadores. Clase Ill como el sotalol. Medicamentos clase Il y
clase IV (blogueadores de los canales de calcio) y la Digoxina se usa

para tratar fibrilacion atrial (Davies y Garcia, 2007).



Cuadro 1. Signos clinicos y clasificacion de Insuficiencia cardiaca.

Clase Manifestaciones Patrones Anormalidades
clinicas cardiopulmonares clinicas
Ninguna; tos ocasional,
fatiga con la actividad o . .
1. Leve . g . Ninguno Ninguna
ligera pérdida de la
condicion fisica
Agrandamiento
ventricular derecho y/o
Ninguna; tos ocasional, | cierta dilatacion de la
fatiga con la actividad o | arteria pulmonar | Anemia leve
2. Moderada . - . . o
ligera pérdida de la | Opacidades peri | Proteinuria
condicion fisica vasculares e
intersticiales/alveolares
mixtas
Agrandamiento
- ventricular atrial
Pérdida general de la . y .
. derecho; dilatacién de
condicion de caquexia; . .
) . arteria pulmonar | Anemia
fatiga con la actividad y
moderada a marcada; | moderada a
3. Grave esfuerzos leves; tos .
. . opacidades severa
ocasional o persistente; i .. L
. - .| alveolares/intersticiales | Proteinuria
disnea; Insuficiencia . .
. mixtas peri vasculares o
cardiaca derecha .
difusas; trombo
embolismo
Hipertrofia  septal vy
desviacion; movimiento
anémalo
cardiaco; alteracién de
, la capacidad ventricular | CID, shock
4. Muy grave Sindrome de la cava . 'p S
izquierda; cardiogénico
hipertensién en el tronco
pulmonar; dilatacién del
corazoén
derecho

Desde leve pérdida de peso e intolerancia al ejercicio hasta signos radiograficos,

anemia, fatiga durante el ejercicio, tos o insuficiencia cardiaca grave (Rascon et

al., 2015).




2.3. Valoracién ASA

La Sociedad Americana de Anestesiologos (American Society of
Anesthesiology - ASA) desarroll6 una clasificacion de estado fisico para
permitir a los anestesistas comunicarse entre si y con los cirujanos. Se usa
de forma habitual para clasificar a los pacientes tanto en medicina humana

como en veterinaria (Thurmon y Benson, 2003).

La nueva clasificacion actualmente vigente fue definida en 1963 con cinco
clases, en la cual los grupos de pacientes se definen de forma general del

siguiente modo:

2.3.1. CLASE |

Ausencia de alteraciones organicas, fisioldgicas, bioquimicas,
sistémicas o psicologicas en un paciente para el cual se ha
programado un procedimiento que involucra un proceso patoldgico

localizado (ej.: pacientes sanos-sutura cutanea).

2.3.2. CLASE Il
Enfermedad sistémica leve a moderada. Procesos patolégicos
compensados; pacientes que no muestra signos clinicos (ej.:
cardioisquemia sin alteraciones hemodinamicas).

2.3.3. CLASE 11l

Alteraciones sistémicas graves. Procesos patolégicos no

compensados (ej.: diabetes mellitus).

2.3.4. CLASE IV

Alteraciones sistémicas que ponen en peligro la vida (ej.: piometra en

fase hipotérmica).



2.3.5. CLASE V

Paciente moribundo del que no se espera que sobreviva en un plazo

de 24 horas (ej.: infarto masivo del miocardio con shock).

2.3.6. CLASE E

El paciente requiere una operacion de emergencia (se agrega una E
a cualquiera de las cinco clases precedentes si la intervencion a
efectuar es una emergencia). Algunos autores certeramente apuntan
hacia la dificultad de estandarizar las diferencias entre las clases | y Il
-de forma mas frecuente- y entre las clases Il y Ill como el mayor
impedimento para su empleo de forma cientifica, debido a la diferente
interpretacion de las lineas generales que realiza cada anestesista en
sus circunstancias particulares. Aun asi, la introduccion creciente de
dicha escala en la medicina veterinaria presenta multiples ventajas,
tanto en la comunicacién entre compafieros veterinarios y clientes
como en el trabajo diario, permitiendo estandarizar protocolos,
estudiar el tipo de pacientes a los que aplicar nuestros servicios, las
necesidades mas perentorias de las clinicas, estudios de control de
calidad de los centros y demas informacion relevante (Burzaco y
Martinez, 2001).

2.4. Enzimas cardiacas

2.4.1. Niveles normales en suero

Existen niveles normales de enzimas en el plasma sanguineo, la
presencia de estas enzimas se debe a la destruccion normal y
sistematica de eritrocitos, leucocitos y otras células. Estas enzimas no
realizan ninguna funcion fisiolégica conocida en la sangre por lo que
también se les conoce como “enzimas plasmaticas no funcionales”;
pero éstas mantienen su actividad catalitica durante su estadia en

circulacion (Murray, 2010). Luego de un tiempo una gran parte de las



enzimas en plasma son degradadas por macréfagos sistémicos o
parenquimales; y otras son excretadas por la orina. Los valores séricos
referenciales en caninos de las enzimas ALT, AST, CK y LDH se

observan en el cuadro 2.

Los resultados de laboratorio provenientes de animales inmaduros
difieren con respecto de animales maduros, ya que, en cachorros, que
se encuentran en crecimiento, los niveles enzimaticos suelen ser mas
elevados que los rangos normales. Los perros alcanzan sus niveles
enzimaticos normales al alcanzar la madurez (6-8 meses) y estos
niveles enziméaticos se vuelven constantes a partir de los 3 afos de
edad (Meyer y Harvey, 2004)

Cuadro 2. Niveles Enziméaticos séricos Referenciales en Caninos (Willard y
Tvedten, 2004)

Enzima Unidades Rango
ALT Ul/L 10-94
AST Ul/L 10 - 62
CK Ul/L 51 -529
LDH Ul/L 42 — 130

2.4.2. Valores aumentados de actividad enzimatica en suero

Entre los constituyentes que se liberan desde la célula en situacion de
isquemia, necrosis, aquellos que se hallan disueltos en el citoplasma
y de menor tamafio son los que mas facilmente acceden a la
circulacion; por ello, son marcadores precoces de lesién celular. Si
esta lesion persiste, se difundira desde la célula macromoléculas
citoplasmaticas, la mayor parte de naturaleza enzimatica con una
mejor cardioespecificidad como la Aspartato Aminotransferasa (AST),
la Creatinkinasa (CK) y la Lactato Deshidrogenasa (LDH) (Santalo et
al., 2003).



El descubrimiento en 1954 de la AST, como primer marcador
bioquimico sérico del infarto agudo del miocardico supuso un notable
avance para el diagnéstico de la enfermedad en humanos. Con
posterioridad se afiadieron otras enzimas como la LDH, la CK y sus
isoenzimas predominantemente cardiacas LDH1, LDH2 y CK-MB
(Quiroz et al., 1999).

En el cuadro 3 donde se observa la actividad enzimatica, medida en
unidades internacionales por gramo de tejido (Ul/g), de las enzimas
ALT, AST CK, CK-MB y LDH. Se deduce que la CK presenta mayor
actividad en el corazén que las demés enzimas. Sin embargo, también
posee elevada actividad en musculo esquelético por lo que su

cardioespecificidad disminuye.

Cuadro 3. Actividad Enzimatica en Tejidos (Meyer y Harvey, 2004)

Enzima | Higado | Corazon | Mdsculo | RifiGn | Intestino | Pancreas

ALT (Ullg) | 32,00 | 8,70 1,80 2,90 0,40 1,50

AST (Ul/g) | 23,00 67,00 46,00 24,00 12,00 22,00

CK (Ul/lg) | 50,00 | 1150,00 | 2500,00 | 50,00 | 200,00 -

LDH (Ul/g) | 130,00 | 320,00 169,00 | 526,00 | 58,00 52,00

Una variedad de procesos patofisiologicos provocan un dafio en la
célula miocérdica, causando un incremento en la medicién de
actividad de las enzimas en el plasma, cuya propiedad catalitica es
sensible y especifica para cada enzima y es usada para su medicion
mediante reacciones quimicas especificas (Meyer y Harvey, 2004).
La elevacion de marcadores de necrosis miocardica no indica la
patogenia que origina la necrosis miocardica, pero si la extension del

dafio miocardico (Santal6 et al., 2003).



2.4.3. CPK Total

La Creatin Quinasa es una enzima intracelular. Se encuentra en el

musculo esquelético, musculo cardiaco y cerebro. Un aumento de su

actividad es indice de lesion celular, la extension y gravedad

determinara la magnitud de su elevacion, por lo cual es muy util en

la elevacion de dafios musculares. La CK total tiene tres isoenzimas:

CK

MM (muscular), CK BB (cerebral) y CK MB (miocardio) (Pérez,

2007).

2.4.3.1.

2.4.3.2.

Importancia clinica

La CPK total aumenta con actividad fisica vigorosa, traumas
esqueléticos o distrofia muscular. En infarto agudo de miocardio
aumenta entre las 2 y 6 horas del episodio, alcanza su maximo
nivel después de 18 a 24 horas y se normaliza a las 48 horas. Su
concentracion aumenta en infarto agudo de miocardio, accidentes
cerebro-vasculares, descarga eléctrica, convulsiones, distrofia

muscular, alcoholismo crénico e infarto pulmonar (Pérez, 2007).

Fundamento

La Creatin Fosfoquinasa (CPK) presente en la muestra, cataliza
la transferencia de un grupo fosfato de alta energia del fosfato
de creatina a ADP. EI ATP producido en la reaccion es
subsiguientemente usado para fosforilar glucosa y producir
glucosa-6- fosfato (G-6-P) en presencia de una Hexoquinasa. La
glucosa-6-fosfato luego es oxidada por la Glucosa-6-fosfato
Deshidrogenasa (G-6-PDH) con la reduccion de Nicotinamida
Adenina Dinucleétido Fosfato (NADP) a Nicotinamida Adenina
Dinucleotido fosfato reducido (NADPH). El rango de formacion de
NADPH es detectada a 340 nm y es proporcional a la actividad
de la CK en la muestra. Esta reaccion ocurre en presencia de N-
acetil-L-Cisteina (NAC) la cual esta presente como, un reactivador

enzimatico (Pérez, 2007).



ADP
Creatina fosfato + ADP Creatina + ATP

2.4.3.3. Isoenzimas de la CK

Se ha determinado, por medio de electroforesis, que la CK posee
cuatro isoenzimas, cada una compuesta de dos monémeros, My
B, que se agrupan en dimeros, para constituir la enzima funcional.
Estas enzimas representan adaptaciones de la enzima en
diferentes células y tejidos (Santalo et al., 2003), como se observa

a continuacion:

CK-BB (CK1): Homodimero del monémero B, se localiza
en tejido nervioso (cerebro, nervios periféricos y fluido
cerebro espinal) y visceras (musculo liso, tiroides, prostata,

estdbmago, intestino y vejiga).

CK-MB (CK2): Heterodimero de los monémeros M y B, se
localiza principalmente en el miocardio, se ha descrito que
hasta el 20% del total de CK en el miocardio enfermo es
CK-MB, aunque esta proporcion es menor en el miocardio
sano. También se localiza, en una menor proporcion, en
musculo esquelético (5% de toda la actividad de CK es CK-
MB), lengua y diafragma (Quiroz et al., 1999).

CK-MM (CK3): Hemodimero del monémero M, la cual se
localiza principalmente en el musculo estriado esquelético
(el 95% del total de CK es CK-MM) y musculo cardiaco.

CK-Mt: Enzima mitocondrial que responde por el 15% de

actividad de CK cardiaca.



2.4.3.4. Determinacion de los niveles de CK

La determinacion de CK se realiza mediante espectrofotometria,
el valor obtenido nos ayuda evaluar enfermedad del musculo
cardiaco y esquelético principalmente. En la necrosis
miocardica, la actividad catalitica de la CK ya puede detectarse
aumentada por encima de su limite de referencia a partir de las
4-6 horas del inicio del dafio miocéardico (Santalé et al., 2003).
Se ha reportado estudios en perros en la que niveles elevados
de CK se encuentran en el suero a las 12 horas, alcanza su
maximo valor entre las 24 y 36 horas y regresa a la normalidad
a los 4 dias (Maxime, 1984).

Valores normales de CK en caninos comprenden de 51 — 529
UI/L (Willard et al., 2001).

La CK no es una molécula cardioespecifica y sus intervalos de
referencia varian, con la masa muscular, pero también se
sospecha de otros factores como la edad, actividad fisica y el
método usado para la determinacion de CK (Capdevila et al,
2001). Ademas, la CK puede elevarse en una gran variedad de
condiciones patologicas, sin que exista necrosis miocardica
(Santal¢ et al., 2003).

2.4.3.5. Causas que aumentan los valores de CK

Los casos en que se eleva la actividad de CK en el suero son:
(Santal¢ et al., 2003).
Dafio Traumatico: Accidentes, laceracion, contusion, cirugia
e inyecciones intramusculares.
Farmacos: Tetraciclinas, algunas Penicilinas, Clorpromazina,
Diazepan, Clofibrato y Succinylcolina.

Shock: Sobretodo en Shock eléctrico.



Problemas Hormonales: Hipotiroidismo y
Hiperadrenocorticismo.

Ejercicios Fisicos: Severos y no acostumbrados.
Agitaciones motoras: Tétanos y estados epilépticos.
Alteracion Termorreguladora: Hipotermia.

Convulsiones.

Nutricionales: Deficiencia de Vitamina E y Selenio.
Enfermedad: Miositis, Lupus Eritematoso Sistémico vy
Leptospirosis.

Alteraciones Miocérdicas: Infarto Agudo de Miocardio (IAM).
Embolismo Pulmonar.

Neoplasias

2.4.4. Creatina Quinasa - MB (CK-MB)

La molécula de CK es un dimero compuesto por dos subunidades
monomeéricas, no idénticas: M y B. Cada una tiene un peso molecular
de 40000 Daltons.

Estas subunidades M y B, son los productos de dos genes
estructurales distintos, y puesto que la forma activa de la enzima es
un dimero, solamente pueden existir tres pares distintos de
subunidades: BB: CK1- La CK-BB, predomina en cerebro, prostata,
estdmago e intestino, higado, vejiga, utero, placenta y tiroides. MB:
CK2.- La CK-MB, estéa presente en el musculo cardiaco (de 25 a 46%
de la actividad de la CK Total) y también, en menor grado, en el
musculo esquelético (5%). MM: CK3 (Muscle).- La CK-MM
predomina en el musculo esquelético y cardiaco (Fernandez
yTalavera, 2008).

Las tres isoenzimas se encuentran en el citosol celular o asociada
con estructuras miofibrilares. La ventaja de la CK-MB sobre la CK
Total reside en su mejor especificidad de 6Organo. La necrosis



miocardica, produce la liberacion de CK- MM y de CK-MB en la

sangre (Dyce et al., 2015).

La CK-MB aumenta a las 3 a 6 horas tras el inicio de los sintomas
de IAM y el maximo se alcanza entre las 12 y 24 horas. Como la
CK-MB tiene una vida sérica mas corta que la CK-MM, el retorno
a la normalidad se produce mas rapidamente para la CK-MB (de
48 a 72 horas) que para la CK-Total (de 72 a 96 horas). La CK-MB
posee una buena especificidad de Organo, aungque no sea
absoluta. Ha sido el marcador de eleccion para el diagndstico de

IAM durante muchos afios (Davies y Garcia, 2007).

Las determinaciones repetidas en las primeras horas, tras el inicio
de la crisis, permite realizar el diagnostico de necrosis miocardica
en un plazo muy aceptable, realizando su determinacion mediante
técnicas inmunolégicas. Es muy atil para la monitorizacion de
los pacientes en las Unidades de Medicina Intensiva y Cardiologia

(Fernandez y Talavera, 2008).

Ante una elevacion del nivel de CK-MB, si el diagndstico de Isquemia
Miocérdica no esta claro, es necesario considerar otras patologias
que expliquen el origen musculo esquelético del aumento de CK-
MB, tales como: traumatismos del muasculo esquelético,
enfermedades degenerativas e inflamatorias del musculo

esquelético, hipotiroidismo (Davies y Garcia, 2007).

La cirugia cardiaca, la miocarditis y la cardioversion eléctrica,
cateterizacion coronaria también elevan a menudo los niveles
séricos de la isoenzima MB. Por todo ello, ha sido necesario
desarrollar marcadores bioquimicos cardiacos mas especificos
(Dyce et al., 2015).

El desarrollo de anticuerpos monoclonales, dirigidos
especificamente contra los epitopes particulares de subunidades M



y B, permite realizar la dosificacion de la CK-MB en excelentes
condiciones de especificidad, de sensibilidad y de reproductibilidad.
Hoy en dia, diversas firmas comirciales ofrecen técnicas
inmunoldgicas y test comerciales cualitativos representan el
planteamiento tedrico mas convincente para medir la CK-MB
(Balconi et al., 2006).

El aumento de la concentracion de la CK-MB se hace evidente,
con frecuencia, durante las 3 a 6 horas que siguen a la aparicion de
los sintomas que exteriorizan la lesion miocardica; se alcanzan las
maximas concentraciones durante las 12 a 24 horas. Las
concentraciones de CK-MB vuelven, generalmente, a la normalidad
durante las 24 a 72 horas (Davies y Garcia, 2007).

CK-MB esta funcionalmente desligada citosélicamente disuelta y se
encuentra predominantemente en el miocardio en intervalos de
concentracion del 1% al 42% de la actividad total de CK del corazon.
Existe una diferencia significativa en la concentracion de CK-MB
entre el miocardio normal y enfermo, dependiendo del estado de la
enfermedad, la edad del paciente, la cronicidad del estrés
miocardico y la gravedad de la duracién de la isquemia (Dyce et al.,
2015).

Es importante discriminar entre CK-MB y CK-MM, a fin de realizar
un buen diagndstico diferencial entre dafio del musculo esquelético
o del miocardio. La determinacion de CK-MB elevada es mas de
un 20% del valor de CK total corresponde a un marcador de infarto
agudo de miocardio. Las cifras de CK-MB no suelen aumentar
cuando el dolor toracico se debe a angina, embolismo pulmonar o
insuficiencia cardiaca congestiva. Dado que esta isoenzima se
encuentra predominantemente en cerebro y pulmon, la lesién de
uno de ellos (accidentes cerebro vascular o infarto pulmonar) se

asocia con niveles elevados de la misma (Balconi et al., 2006).



El nivel de CK-MB es util para cuantificar el grado de infarto de
miocardio y para establecer su comienzo, es decir, que altos niveles
de esta sugieren un infarto grande y por tanto el tratamiento

trombolitico apenas serd uatil (Coppo, 2015).

2.4.5. Lactato Deshidrogenasa (LDH)

Es una enzima intracelular perteneciente a la clase 1
(Oxidoreductasas), de un peso molecular de 140 Kda, se localiza en
el citosol, es una enzima que se encuentra en una gran cantidad de
tejidos principalmente en musculo esquelético, corazén, higado,
eritrocitos, riflones, hueso pulmones, pancreas y estomago (Scheffer
y Gonzales, 2004).

2.4.5.1. Funcién de la LDH
La LDH cataliza la siguiente reaccion:

LDH

2 +
Piruvato + NADH + H L-Lactato + NAD

Como se puede observar la LDH transfiere electrones desde el
lactato a la forma oxidada del NAD (Nicotinamida Adenina
Dinucledtido) resultando de la reaccion Piruvato, la coenzima
reducida NADH y un proton. En el citosol la LDH cataliza esta
reaccion en la ultima etapa de la glucdlisis, donde el Piruvato se
reduce a Lactato, también participa en la gluconeogénesis donde
el Lactato captado por la célula es destinado a formar glucosa
(Nelson et al., 2006, Murray, 2010, Devlin, 2004).



2.4.5.2. Isoenzimas de la LDH

La LDH esta compuesta por cadenas de polipéptidos que dan como
resultado en tetrdmero, estas cadenas se han llamado H y M, la
combinacion de éstas dan lugar a cinco isoenzimas de la LDH
(fuentes, 1998). A continuacion se describe las caracteristicas de

las isoenzimas de la LDH (Scheffer y Gonzales, 2004).

LDH-1 (H).
LDH-2 (H M).
LDH-3 (H2 M)
LDH-4 (H 1 M).
LDH-5 (M).

LDH-1 y LDH-2 se encuentran en mayor concentracion en el
musculo cardiaco, gldbulos rojos, cerebro, pancreas, y corteza
renal. Es debido a esto que ambas no tienen una buena
especificidad ante un dafio en el musculo cardiaco. La LDH-3 se
encuentra en mayor concentracion en pulmones y la LDH-5 en
higado con pequefias cantidades presentes en mausculo

esquelético (Rascon et al., 2015).

2.4.5.3. Determinacion de los niveles de LDH

La LDH puede ser utilizada para ayuda de diagnéstico en
cardiomiopatias diversas (isquemias, endocarditis bacterianas,
dirofilariosis, trombosis aortica e infarto de miocardio) ya que un
aumento de actividad en el suero es indice de dafio tisular (Scheffer
y Gonzales, 2004). Sin embargo la LDH total no es
cardioespecifica, se encuentra en tantos tejidos corporales que la
determinacién de sus valores es cuestionable (Willard y Tvedten,
2004).



Normalmente la LDH aumenta menos rapidamente que la CK, y
también mantiene sus valores elevados por mas tiempo. La LDH
comienza a aumentar de 12-24 horas después de producirse el
infarto, alcanza un pico entre las 48-72 horas y permanece elevado
hasta el 7° dia (Scheffer y Gonzéles, 2004). Los valores normales
de LDH en caninos entre 42 a 130 UI/L.

Para la determinacion de LDH se utiliza el suero fresco no
hemolizado el cual puede estar estable por dos dias a temperatura
ambiente, no se debe congelar o exponer a altas temperaturas
pues ello desactiva las isoenzimas de LDH (Cétola, 2000).

2.4.5.4. Causas que elevan los niveles de LDH

Los casos en que aumenta la actividad de LDH en suero son
(Rascon et al., 2015):

Neoplasias: Por aumento de produccion de células.
Ejercicios extremos.

Hemoalisis: enzimas eritrociarias aumentan la actividad total
de la LDH en el plasma

Enfermedades del corazon.

Shock.

Hiperexia maligna.

Enfermedad y lesion del musculo esquelético.
Enfermedades Hepaticas: Hepatitis aguda y cronica e
intoxicaciones por érganofosforados.

Leptospirosis.

Hiperlipemia.

Peritonitis Infecciosa.

Leucemia Aguda.



2.4.6. Aspartato Aminotransferasa (AST)

Anteriormente se le denominaba Transaminasa Glutamico

Oxalacética (GOT). Es una proteina de actividad enzimatica que

pertenece a la clase 2 (Transferasas), posee un peso molecular de 90

Kda. Es bilocular debido a que se encuentra en el citosol y en la matriz

mitocondrial de la célula cardiaca.

24.6.1.

Funcion de la AST: La AST cataliza la siguiente reaccion

AST

Aspartato + a-Oxoglutarato Oxaloacetato + Glutamato

2.4.6.2.

En esta reaccion, la AST cataliza la transferencia de un grupo
amino al atomo de carbono de un oxacido (Oxoglutarato).
Participando en la célula miocéardica en la lanzadera Malato-
Aspartato con la finalidad de introducir moléculas reducidas
(Malato), en la mitocondria, para la obtencion posterior de ATP
mediante la fosforilacion oxidativa (Nelson et al., 2006, Murray,
2010).

Determinacion de los niveles de AST

La determinacién de AST se realiza mediante espectrofotometria,
el valor obtenido se usa especialmente para diagnosticar
enfermedades del higado y del masculo cardiaco. Ante un dafio
celular del miocardio, se observa un aumento moderado de la
enzima a las 6 u 8 horas de ocurrido el episodio, alcanza niveles
maximos alrededor de las 48 horas y retorna al normalidad entre
el 4°y el 6° dia (Cétola, 2000, Willard y Tvedten, 2004).

Los valores normales de AST en caninos en suero comprenden
de 10 — 62 UI/L (Willard y Tvedten, 2004).



La significancia y veracidad de los valores de un suero se ven
disminuidos debido a que la actividad podria verse aumentada en
otras enfermedades. Por su gran falta de cardioespecificidad el
AST ha sido reemplazada por la CK y CK-MB en el diagnéstico de
ECV en humanos (Santal6 et al., 2003).

2.4.6.3. Causas de aumento de los niveles de AST

La AST esta presente en cantidades significativas en casos de:

Enfermedad hepatica grave.
Inflamacion o necrosis de musculo cardiaco o esquelético;
por lo que inyecciones intramusculares y ejercicio intenso

también podria elevar los niveles de AST.

2.5. Marco conceptual

2.5.1. Auscultacion

Es el procedimiento clinico de la exploraciéon fisica que consiste en
escuchar de manera directa o por medio de instrumentos como el
estetoscopio, el area toracica o del abdomen, en busca de los sonidos
normales o patolégicos producidos por el cuerpo (de Lalama y Moreno,
1846).

2.5.2. Radiografia de torax

La radiografia de térax es el examen de diagndstico mas cominmente
realizado. Una radiografia de térax genera imagenes del corazon, los
pulmones, las vias respiratorias, los vasos sanguineos y los huesos de

la columna y el térax (Argente y Alvarez, 2004).



2.5.3. Electrocardiograma

El electrocardiograma es el registro grafico de las variaciones de
potencial eléctrico de la actividad del corazén (fibras miocardicas),
en un tiempo determinado. Estas variaciones se captan con los
electrodos a nivel de la superficie de la piel, y a través de los
conductores llega al electrocardiégrafo que mide las potenciales

de accion del corazon y lo registra (Argente y Alvarez, 2004).

2.5.4. Ecocardiografia

Permite ver al corazon "en vivo", determinar la actividad mecanica
cardiaca, medir cAmaras y vasos sanguineos. La ecocardiografia
es un procedimiento utilizado para evaluar las estructuras y el
funcionamiento del corazén. También se denomina eco,

ultrasonido cardiaco o ultrasonografia (Fernandez, 2000).

2.5.5. Andlisis sanguineos

Sirven para determinar el impacto de la falla cardiaca en otros
organos, y ver el estado general de nuestro paciente, dato
invalorable para comenzar la terapéutica cardiaca (funcién renal,
hepatica) (Schaer, 2006).



CAPITULO Il

MATERIALES Y METODOS
3.1. UBICACION

El presente trabajo de investigacidon se realizO en Cajamarca, en el
laboratorio privado “Centro de diagnéstico Santa Maria” donde se hizo la
determinacion de enzimas, la realizacion del examen clinico, llenado de ficha
y pruebas auxiliares (Radiografia y ECG) fue llevado a cabo en las clinicas
veterinarias Vetcan, Dog'Le y en el Hospital Veterinario de la Facultad de
Ciencias Veterinarias de la Universidad Nacional de Cajamarca.

El distrito de Cajamarca es capital de la provincia de Cajamarca, el cual
presenta las siguientes caracteristicas geogréaficas.

Superficie X 3541 782 Km?2
Poblacion ; 1 529 755 hab.
Densidad ; 43,7 hab/km?
Altitud : 2750 msnm
Temperatura maxima promedio * : 22,1 °C
Temperatura media anual” : 149 °C
Temperatura minima promedio” : 8,2°C
Precipitacion pluvial anual i : 537 mm
Humedad relativa media anual” : 64,5 %
Humedad minima promedio * : 36,7%
Humedad méaxima promedio * : 87,7 %
Presion Atmosférica : 724 hPa

*Fuente: Servicio Nacional de Meteoroldgico e Hidrologia (SENAMHI) 2017.



3.2. MATERIALES

3.2.1. Material Biologico

Se trabajo con 26 caninos adultos machos y hembras mayores a dos
afnos de edad, de los cuales 13 estaban aparentemente sanos y 13 con
enfermedad cardiovascular que llegaron a consulta a las clinicas
veterinarias: Vetcan, Dog’Le y al Hospital Veterinario de la Facultad de
Ciencias Veterinarias de la Universidad Nacional de Cajamarca.

3.2.2. Materiales para la toma de muestra

Ficha clinica

Estetoscopio

Termometro

Balanza

Guantes desechables

Tubos colectores de sangre tapa roja de 4,5 ml
Jeringas desechables de 3ml

Alcohol 96°

Algodon

Maquina para corte de pelo.

Papel toalla

Lapicero de tinta indeleble punta fina.

Instrumental de diseccion

3.2.3. Material de laboratorio

02 Micropipetas de 100-1000 pL

01 Micropipeta de 0-200 pL

01 Micropipeta de 0-50 pL

Puntas para micropipetas de 1000 pL
Puntas para micropipetas de 200 pL
Tubos ependorf de 1000 pL



3.2.4. Material Quimico y Farmacos

Agua destilada

Kit de enzimas CK-NAC (FARLAB)

Kit de enzimas CK-MB (FARLAB)

Kit para determinacion de LDH (Wiener Lab).

Kit para determinacién comercial GOT (AST) (Wiener Lab).

3.2.5. Equipos y Dispositivos

Centrifuga

Calentador bafio maria
Refrigeradora
Instrumental de diseccion
Céamara fotografica digital
Cronometro

Espectrofotometro, Photometer 4010, Mannher Boehring

3.2.6. Material de Escritorio

Cuaderno de notas
Laptop
Papel bond

Lapiceros y marcadores



3.3. METODOS
3.3.1. Unidad de analisis, universo y muestra

3.3.2.1. Unidad de Anélisis

La unidad de analisis fueron caninos adultos mayores a dos afios
con enfermedad cardiovascular y aparentemente sanos a los cuales

se les extrajo sangre para realizar los analisis respectivos.

3.3.2.2. Universo

Todos los pacientes caninos adultos a partir de dos afios de edad
gue ingresaron a consulta a las clinicas veterinarias: Vetcan, Dog'Le
y al Hospital Veterinario de la Facultad de Ciencias Veterinarias,
desde septiembre 2017 a marzo 2018 aparentemente sanos y los

que fueron diagnosticados con enfermedad cardiovascular.

3.3.2.3. Muestra

13 caninos adultos a los cuales se les diagnostico enfermedad
cardiovascular ademés de 13 caninos adultos aparentemente sanos.

Se empleo la férmula descrita para variables de medida continua,
cuando se quiere comparar dos promedios independientes (Pita,

2010):

Para determinar el nimero muestral.

2* 2
2Z,+2)*S

n=



Dénde:

n = sujetos necesarios en cada una de las muestras

Za = Valor Z correspondiente al riesgo deseado

Zb = Valor Z correspondiente al riesgo deseado

S2 = Varianza de la variable cuantitativa que tiene el grupo
control o de referencia.

d = Valor minimo de la diferencia que se desea detectar

Usando:

d: 70,3 UI/L
s2: 2601
za: 1,96
z[3: 0;90

Utilizando la calculadora para comparacion de dos medias (Pita, 2010)
obtenemos que para cada grupo la muestra minima fue de 13 caninos,
es decir 13 caninos adultos con enfermedad cardiovascular y 13

caninos aparentemente sanos.

3.3.2. Tipo de estudio

Es un estudio descriptivo, explicativo y analitico. Donde se analizo,
identific6 y se describio los valores enziméticos en caninos adultos
mayores de dos afos en la ciudad de Cajamarca mediante analisis
bioquimico de CPK, CK-MB, LDH y AST.

3.4. Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos

3.4.1. Obtencién de la muestra

Las muestras se obtuvieron de los caninos adultos aparentemente sanos

y aquellos diagnosticados con enfermedad cardiovascular, mayores de



dos afos sin restriccion de raza y sexo que fueron a consulta a las
clinicas veterinarias: Vetcan, Dog'Le y al Hospital Veterinario de la
Facultad de Ciencias Veterinarias de la Universidad Nacional de
Cajamarca. Los animales que se incluyeron en el estudio fueron aquellos

Cuyos propietarios aceptaron participar en la investigacion.

3.4.2. Andlisis semioldgico del paciente

Se evaluaron un total de 26 caninos adultos sin distincion de raza y sexo,
los cuales estaban divididos en dos grupos: El primero aparentemente
sanos (n=13), y el segundo con enfermedad cardiovascular (n=13); para
encontrar los caninos de los grupos mencionados anteriormente se uso la

siguiente metodologia:

En primer lugar se llené la ficha clinica y se realizé el examen clinico
completo, para la evaluacion de los pacientes cardiacos se uso el
fonendoscopio Ekuore® (fonendoscopio digital que envia a través de wifi
una sefal de audio para generar un fonendograma en una Tablet o
celular), (resefia, anamnesis, inspeccion, palpacion, percusion y
auscultacién), aquellos pacientes que presentaron signos de
enfermedad cardiovascular (ECV) fueron revisados mediante
electrocardiograma (tabla 8- anexo) y se les tomo placa radiografica en
proyeccion latero lateral derecha para su interpretacion a través del
Vertebral Heart Scale o indice de Buchanan (VHS) y las nuevas medidas
cardiograficas, esto fue realizado para corroborar el diagnostico (Figuras
1y 2) (Nyland y Mattoon, 2004, Rabanal, 2014).

Para clasificar a los pacientes cardidépatas (Tabla 4- Anexo) se usé la
clasificacion de la American College of Veterinary Internal Medicine
(ACVIM) Specialty Cardiology (Atkins et al., 2009). Se los estratifico en
pacientes clase I, clase Il, clase lll y clase IV. En la clase Il los pacientes
no presentan ningun sintoma, pueden tener tos ocasional, fatiga con la
actividad o ligera pérdida de la condicion fisica. La clase Il hay pérdida
general de la condicion corporal (caquexia); fatiga con la actividad y



esfuerzos leves; tos ocasional o persistente; disnea; Insuficiencia
cardiaca, en los de clase IV hay signos evidentes de shock y puede
existir ~ coagulacion intravascular  diseminada  (CID), hay

descompensacion severa y se pone en riesgo la vida del paciente.

3.4.3. Toma de muestra

Para la determinacién de Enzimas Cardiacas se us6 suero a partir de
sangre extraida de la vena cefélica (3 ml) mediante puncién con aguja
hipodérmica. La sangre se recolecto en dos tubos de ensayos (tapa roja
y lila) para realizar un hemograma completo y evaluar el sistema
circulatorio, mediante el contaje de eritrocitos, dosaje de hemoglobina y
hematocrito (Tabla 2-Anexo). Para el analisis de enzimas la muestra se
dejo reposar por 30 minutos, luego se procedié a centrifugar a 3500 rpm
por 10 minutos para la separacion del suero. El suero se coloco en un

pequefio vial, previamente identificado, para su analisis.

3.4.4. Procesamiento de las muestras

3.4.4.1. Determinacion de la enzima Aspartato Aminotransferasa (AST)

Para estimar los niveles de AST en suero se utilizé el Kit comercial
GOT (AST) AA UV Laboratorio Wiener.

3.4.4.1.1. Fundamento: Basado en el siguiente esquema reaccionante:

AST
L-aspartato +  2-oxoglutarate ——————— Oxalacetato  + L-glutamato

Oxalacetate + NADH + H LDH s L-malato ' NADT



3.4.4.1.2. Condiciones de Reaccion:

Longitud de Onda: 340 nm.

Temperatura de reaccion: 37° C.

Tiempo de reaccion: 4 minutos.

Volumenes de muestra y reactivos: 100 ul muestra + 1 ml de

Reactivo Unico.

Procedimiento: De acuerdo al manual del Kit GOT (AST) AA linea
Liquida UV Wiener Lab. (Cétola, 2000).

3.4.4.2. Determinacion de la enzima Creatin Fofosquinasa (CPK)

Para la determinacion de CK se utilizd el Kit comercial CPK-NAC

unitest y AA UV Laboratorio Wiener.
3.4.4.2.1. Fundamento
Basado en el siguiente esquema reaccionante:

En el esquema de reaccion interviene la N-acetilcisteina (NAC)

como activador de la Creatina kinasa, recomendado por la I.LF.C.C

CK
Creatin fosfato + ADP - — ,' Creatin + ATP

KH
Glucosa + ATP e Glucosa-6-fosfato + ADP

e

G6P-DH

Gl to-6-P + NADPH +
Glucosa-6-P + NADP S +ucona o

<€



Siendo:
CK: Creatinkinasa
ADP: Adenosin Difosfato
KH: Hidruro de Potasio
ATP: Adenosin Trifosfato
NADP: Nicotinamida Adenina Dinucleétido Fosfato en su forma
oxidada.
6GP-DH: Glucosa-6-fosfato Deshidrogenasa

NADPH: Nicotinamida Adenina Dinucleétido Fosfato
3.4.4.2.2. Condiciones de Reaccion:

Longitud de Onda: 340 nm.

Temperatura de reaccion: 37°C.

Tiempo de reaccion: 6 minutos.

Volumenes de muestra y reactivos: 20 pl muestra + 1 ml de

sustrato reconstituido.

3.4.4.2.3. Procedimiento

De acuerdo al manual del Kit comercial CK-NAC unitest y AA UV
Wiener lab (Cétola, 2000).

3.4.4.3. Determinacion de la Isoenzima CK-MB

Para la determinacion de CK-MB se utilizdé el Kit comercial CK-MB
NAC unitest UV de doble sensibilidad. Método UV.

3.4.4.3.1. Fundamento:

El método se basa en la inhibicién especifica de las subunidades
de CK-M con anticuerpos monoclonales anti CK-M. Los anticuerpos
inhiben tanto la enzima MM como las subunidades M
correspondientes a CK-MB. Las subunidades B se determinan
mediante un sistema reactivo donde la acetilcisteina actia como

activador, adicionado de anticuerpos CK-M (Cétola, 2000).



3.4.4.3.2. Condiciones de reaccion:

Longitud de Onda: 340 nm.
Temperatura de reaccion: 37°C.
Tiempo de reaccion: 15 minutos.

Volumenes de muestra y reactivos: 40 ul muestra + 1 ml de

sustrato reconstituido.

3.4.4.3.3. Procedimiento

De acuerdo al manual del Kit CK-MB NAC unitest UV Wiener lab.
(Cétola, 2000).

3.4.4.4. Determinacion de la enzima Lactato Deshidrogenasa (LDH)

Para determinar los niveles de LDH se utilizo el Kit comercial LDH-P

unitest UV, Wiener lab.

3.4.4.4.1. Fundamento

Basado en el siguiente esquema reaccional:

LDH

2 +
Piruvato + NADH + H ) L-Lactato + NAD

Las concentraciones del ensayo estan optimizadas de acuerdo a la

sociedad Alemana de Quimica Clinica (DGKC).

3.4.4.4.2. Condiciones de Reaccion

Longitud de Onda: 340 nm.

Temperatura de reaccion: 25° C.

Tiempo de reaccion: 3 minutos y 30 segundos.

Volumenes de muestra y reactivos: 25 pl muestra + 0.75 ml de

sustrato reconstituido.



3.4.4.4.3. Procedimiento

De acuerdo al manual del Kit LDH-P unitest UV Wiener lab (Cétola,
2000).

3.5. ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizé el paquete estadistico STATA 8,0 para hallar los parametros de
medida estadistico para cada grupo de animales: media, desvio estandar y
hallar la diferencia significativa (p<0.05) entre las medias de los dos grupos
de animales (caninos con ECV vs. Aparentemente sanos) mediante “el Test
de la t de student para comparar dos muestras independientes” (Martinez et
al, 2001).



CAPITULO IV

RESULTADOS

Determinamos valores de AST, CK, CK-MB y LDH, en caninos con enfermedad
cardiaca (13 caninos) y caninos aparentemente sanos (13 caninos) en un total

de 26 caninos adultos de diferente raza y sexo.

Tabla 1. Niveles séricos (UI/L) de las enzimas cardiacas AST, CPK, CK-MB
Y LDH en caninos adultos con y sin enfermedad cardiovascular.

Condicién AST CPK CK-MB LDH
Promedios
Enfermedad 155.2 a 108,1a 187,6 a 213,8 a

Cardiovascular (n= 13)

53,9b 84,3 a 108,8 b 119,0b

Aparentemente sanos
(n=13)

*Letras diferentes en la misma columna (P<0,05)



CAPITULO V

DISCUSION

El valor promedio de Aspartato Aminotransferasa (AST) en caninos
aparentemente sanos fue 53,83 UI/L estuvo dentro de los valores referenciales
segun Meyer y Harvey (2004), y en el caso de los caninos con enfermedad
cardiaca se obtuvo un promedio de 155,216 UI/L, muy por encima del rango
referencial. Al realizar el andlisis de medias se encontré que la comparaciéon es
significativa entre los dos grupos estudiados. Nuestros resultados son mayores
a los obtenidos por Pino et al (2008), quien obtuvo valores promedio de 27,7 Ul/L
en caninos sanos y 46 UI/L en caninos con enfermedad cardiaca. Esta variacion
en los promedios puede deberse a la altitud a la cual fueron realizados los
estudios, en el caso de Pino et al (2008) realizo el estudio a 2000 m.s.n.m
mientras que la Ciudad de Cajamarca se encuentra ubicada a 2750 m.s.n.m la
altitud es una de las variables a considerar en posteriores estudios, ademas de
otras, tales como modo y tipo de alimentacion, calidad de vida de cada paciente,
etc. Por ello es imprescindible que cada laboratorio de analisis realice sus

mediciones de valores referenciales de acuerdo a la zona geografica.

En la determinacion de Lactato deshidrogenasa (LDH), el promedio obtenido en
los caninos aparentemente sanos esta dentro del rango referencial 119,02 UI/L
Willard and Tvedten (2004) y en caninos con enfermedad cardiaca 213,78 Ul/L
por encima del rango referencial. Estos resultados concuerdan con los
reportados por Pino et al (2008) quien obtuvo valores promedio de 129.0 UI/L en
caninos sanos y 290.36 UI/L en caninos con enfermedad cardiaca, pero difieren
de los encontrados por Proafio (2012) en donde obtuvo promedios mas elevados
en caninos aparentemente sanos 260 UI/L y de 491 UI/L en caninos con
enfermedad cardiaca. Hay diferencia significativa al comparar las dos medias
entre los grupos estudiados. Por lo tanto, esta enzima cardiaca podria usarse

como marcador de dafo al miocardio.



En cuanto a la enzima Creatin Fosfoquinasa (CPK), los valores encontrados en
caninos aparentemente sanos fue de 84,30 UI/L y 108,1 UI/L en caninos con
enfermedad cardiaca, estando dentro de los valores referenciales Willard et al
(2001) estos resultados son similares a los reportados por Pino et al (2008) . En
nuestro estudio la comparaciéon de las medias entre los grupos N1y N2 no tuvo
diferencia significativa. La Creatin Fosfoquinasa (CPK) se usa en el diagnostico
de infarto agudo de miocardio y como medida confiable de enfermedades
esqueléticas e inflamatorias del masculo, es inespecifica en cardiomiopatias. Por
lo tanto, al ser una enzima inespecifica ademas de que no hay significancia en
los resultados obtenidos la CPK no es especifica para determinar enfermedad

cardiovascular.

En la Isoenzima CK-MB, los niveles enzimaticos de CK-MB en caninos con
enfermedad cardiovascular son mayores (187,65 UI/L) que los niveles
encontrados en caninos aparentemente sanos (108,40 UI/L). Estos resultados
concuerdan con Pino et al (2008) y con Proafio (2012) pero difieren de los
encontrados por Jesus (2013), debido a que fueron valores mucho mas
elevados. La CK-MB es una isoenzima encontrada principalmente en el corazén
y ademas esta presente en el cerebro (Kramer and Hoffmann, 1997), y segun
Ettinger y Feldman (2007) puede elevarse producto de una afeccion al miocardio,
produciendo hipoxia, isquemia, muerte de miocitos y apoptosis que terminan con
liberacion de marcadores bioldgicos como lo es la CK-MB. En nuestro trabajo la
CK-MB muestra significancia estadistica al ser comparada entre los pacientes
aparentemente sanos y pacientes con ECV por lo tanto la CK-MB puede servir
para predecir el dafio miocardico progresivo en la insuficiencia cardiaca, esto
concuerda con lo que menciona Walker et al. (1983) y Pino et al. (2008), “La CK-

MB es una enzima especifica de dafio cardiaco”.



CAPITULO VI

CONCLUSIONES

1. Los niveles séricos de las enzimas cardiacas en caninos adultos
aparentemente sanos fueron: Aspartato Amino Transferasa (AST) 53,9 UI/L,
Creatinfosfoquinasa (CPK) 84,3 UI/L, Isoenzima Creatina Fosfokinasa- MB
(CK-MB) 108,8 UI/L y Lactato Deshidrogenasa (LDH) 119 UI/L.

2. Los niveles séricos de las enzimas cardiacas en caninos adultos con
enfermedad cardiovascular fueron: Aspartato Amino Transferasa (AST)
155,2 UI/L, Creatinfosfoquinasa (CPK) 108,1 UI/L, Isoenzima Creatina
Fosfokinasa- MB (CK-MB) 187,6 Ul/L y Lactato Deshidrogenasa (LDH) 213,8
UI/L.

3. Los niveles séricos de las enzimas cardiacas Aspartato Amino Transferasa
(AST), Isoenzima Creatina Fosfokinasa- MB (CK-MB) y Lactato
Deshidrogenasa (LDH), en caninos adultos con enfermedad cardiovascular
mostraron diferencia estadistica significativa (p<0,05). Por tanto, estas
enzimas, pueden servir para predecir dafio miocardico en caninos con

enfermedad cardiovascular.
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ANEXOS



Tabla 2. Niveles hematolégicos en caninos adultos con y sin enfermedad

cardiovascular.

Enfermedad cardiovascular-
Valores Aparentemente sano-N=13 N=13 T-
sangre i i Student
Promedio DS Rango Promedio DS Rango

GR*10° /mm? 6,30 1,420 4,05-8,7 4,83 1,472  2,39-7,3 P<0,05

Hemoglobina
13,54 2,631 7,9-16,9 11,25 2,446  7,4-155 P<0,05

(g/dl)
Hematocrito 25,7-
43,94 8,60 36,09 7,49 24,2-50,5 P<0,05
(%) 56,4

X! = promedio; DS = desvio estandar; NS= No significativo;

P<0,05=significativo

Los valores promedios de los resultados obtenidos de los hemogramas
completos se muestran el cuadro 3. Habiéndose obtenido valores de 6,30
x108/mm? en perros sanos que son mayores que los encontrados en perros con
enfermedad cardiaca, que son 4,83 x10%/mm3en su mayoria presentan anemia
normocitica normo crémica (VCM: 74,72 fl; 23,29 pg; 31,17 g/dl). En el caso de
los leucocitos encontramos valores mayores en caninos sanos en comparacion

3

con el promedio de 13,37 103/mm3 de los perros con enfermedad cardiaca en

comparacion de los rangos normales ya establecidos (8-12,0 103/mm3)
(Wittwer y Bohmwald, 1988), (Cuninghan, 1999; Sodikoff, 1996; Willard, 2001).

Tabla 3. Evaluacion de los promedios de serie blanca en caninos con

enfermedad cardiaca y aparentemente sanos.

Hemograma completo

Sanos Enfermedad cardiaca
Promedio DS Promedio DS
LeucocitosX103/mm® 14,81 2,52 13,37 4,73
Serie blanca Linfocitos % 22,06 5,99 24,18 9,37
Monocitos % 7,55 4,02 4,99 3,95

Neutrofilos % 70,39 7,52 62,77 19,54




Tabla 4. Clasificacion de pacientes con enfermedad cardiovascular (ECV)
de acuerdo a la American College of Veterinary Internal Medicine
Specialty Cardiology (ACVIM).

Clase N° %
Clase I 4 30,8
Clase I 4 30,8
Clase IV 5 38,5

Total 13 100,0

100
% |
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30
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Gréfica 1. Clasificacion de los pacientes de acuerdo a la ACVIM.

En la tabla 4 se muestra que los pacientes sanos estaban conformados por

perros adultos de edad promedio de 10,15 afios y rango de 5 a 16 afios. El G2

con un promedio de edad de 10,31 afios y un rango de 8 a 15 afios.




Tabla 5. Clasificacion de caninos aparentemente sanos y con enfermedad

cardiaca.
Edad (AR
Condicion namero - dad (Afos)
Promedio Rango DS.
Aparentemente sano 13 10,15 5,0-16,0 3,63
Enfermedad Cardiaca 13 10,31 8,0-15,00 2,39

DS. Desviacion estandar.

Tabla 6. Frecuencia de los signos clinicos encontrados al Examen Clinico

de caninos con enfermedad cardiaca.

o Animales
Examen Clinico o
positivos
Signo clinico Numero de casos N° %
Fatiga con la actividad 13 13 100
Pérdida de la condicion
. 13 9 69,23
fisica
Disnea 13 12 92,31
Insuficiencia cardiaca
13 11 84,62
derecha
Pulso yugular 13 3 23,08
Arritmia 13 8 61,54
Tos 13 11 84,62
Soplo 13 1 7,69

Ascitis 13 1 7,69




Tabla 7. Alteraciones cardiovasculares

encontradas en placas

radiograficas en caninos con enfermedad cardiaca.

Placas radiogréficas

Hallazgo

Aumento de la Auricula izquierda
Aumento cardiaco (indice Buchanan)
Disminucion del angulo traqueal
Alteracion vena cava caudal
Congestion Pulmonar

Aumento de la Auricula derecha

Aumento del ventriculo derecho

NUmero de

muestra

13
13
13
13
13
13
13

Animales
positivos
N° %
12 92,31
13 100%
12 92,31%
5 38,46%
9 69,23%
8 61,54%
8 61,54%

Tabla 8. Frecuencia de los hallazgos encontrados con electrocardiograma

en caninos con enfermedad cardiaca.

Electrocardiograma

Animales Positivos

Patologia cardiaca
Arritmia Sinusal
Taquicardia Sinusal

Aumento corazon derecho

Muestras

13
13
13

N

9
2
1

%
69,3
15,38
7,69




Tabla 9. Niveles séricos de Enzimas cardiacas en caninos con Enfermedad Cardiovascular (ECV) y aparentemente

sanos
N° Nombre Raza edad (afnos) | Condicion|Sexo ALT AST P Ch-MB -PH
(UIIL) (UI/L) (UI/L) (UI/L) (UI/L)
1 Bobby Shitzu 11 ECV Macho 42,3 90,9 87,5 131,8 215
2 Slate Doberman 10 ECV Macho 72,1 366,3 74,6 193,5 210
3 Mota Criollo 13 ECV Hembra 176,9 371,3 150,4 109,7 190
4 Snoopy Samoyedo 11 ECV Macho 90,5 100,6 80,3 142,0 200
5 Bianca Criolla 15 ECV Hembra 61,7 2219 70,6 138,8 213
6 Hueso Labrador 8 ECV Macho 304,6 251 98,7 150,4 196
7 Thomas Pekines 14 ECV Macho 433,1 501,6 99,1 510,2 240
8 Karla A.Bully 8 ECV Hembra 80,1 527,7 82,2 140,3 217,8
9 Blanca Criollo 9 ECV Hembra 84,2 157,1 106,9 105,9 190
10 Negra Criolla 10 ECV Hembra 85,7 99,1 86,8 123,5 2114
11 Maldom Labrador 8 ECV Macho 123,8 122,5 109,3 189,4 235,4
12 Frank Schnauzer 8 ECV Macho 70,9 120,9 260,9 146,6 220
13 Bom Bom Criollo 9 ECV Macho 52,1 150,6 97,8 388,1 240,5
1 Pili Criolla 10 Sano Hembra 55,5 77,9 92,8 81,6 150
2 Lucas Labrador 9 Sano Macho 37,9 29,1 63,7 79,6 90
3 Bosco Rottweiller 7 Sano Macho 59,9 68,9 76,8 86,7 103,2
4 Negra Criolla 5 Sano Hembra 15,8 40,9 50,8 110,7 89,6
5 Chocolate Criolla 16 Sano Macho 3,55 37,4 52,4 120,8 110,7




6 Max Labrador 14 Sano Macho 34,7 16,7 75,2 1345 86
7 Patroclo Criollo 7 Sano Macho 36,7 45,4 60,4 109,4 125,6
8 Reina Criollo 15 Sano Hembra 68,3 87,6 78,7 100,8 111,3
9 Azucena Pekines 14 Sano Hembra 20,9 14,1 56,7 113 103,8
10 Luna Siberian 8 Sano Hembra 50,1 142,8 48,8 102,5 139
Husky
Perro sin
11 Lucas Pelo del 10 Sano Macho 15,6 14,5 176,7 110,12 136,8
Peru
12 Coco Shitzu 6 Sano Macho 48,5 53,6 76,5 185,2 120
13 Yako Beagle 11 Sano Macho 45,9 70,9 186,4 78,9 181,2




Tabla 10. Resultados del Hemograma completo en caninos con Enfermedad Cardiovascular y aparentemente sanos.

Serie Roja Serie Blanca
: : Globulos : . : o : :
\o Dlagné-stlco del Rojos Hemoglobina |Heméatocrito |Leucocitos |Linfocitos |Monocitos Neutrofilos
paciente Coctura
0% g/dl % x 103/mm3 %
1 Enf.Cardiaca 5,80 12,9 42,6 12,2 27,0 0,0 0,7
2 Enf.Cardiaca 5,00 10 33,4 11,1 15,4 0,1 68,4
3 Enf.Cardiaca 5,20 11,4 35,5 8,1 27,4 6,2 66,4
4 Enf.Cardiaca 2,39 7,4 24,4 57 0,1 0,0 83,4
5 Enf.Cardiaca 4,20 10,6 35,1 15,9 32,4 3,2 64,4
6 Enf.Cardiaca 5,60 15,3 50,5 12,8 26,4 7,2 66,4
7 Enf.Cardiaca 5,10 11,2 37 16,1 33,4 3,2 63,4
8 Enf.Cardiaca 7,30 13 42,3 12,7 32,4 5,2 62,4
9 Enf.Cardiaca 4,50 9,4 31,3 16,5 22,4 4,2 73,4
10 Enf.Cardiaca 3,20 10,4 34,4 24,4 28,4 6,2 65,4
11 Enf.Cardiaca 5,30 11,1 34,2 10,1 29,6 9,2 61,2
12 Enf.Cardiaca 6,66 15,5 44,3 17,1 14,0 13,9 72,1
13 Enf.Cardiaca 2,50 8 24,2 111 25,4 6,2 68,4
14 Sanos 5,77 12,8 41,1 14,7 21,2 15,7 63,1
15 Sanos 4,05 7,9 25,7 17 8,2 6,9 84,9
16 Sanos 8,7 16,5 54,45 16,9 26,0 12,9 61,1
17 Sanos 7,25 14,8 48,5 20,6 14,5 5,8 79,7




18 Sanos 5,2 12,2 40 11,4 25,4 6,2 68,4
19 Sanos 5,8 12,9 42,6 12,2 27,0 4,2 68,8
20 Sanos 5,2 15,4 43,6 11,4 25,4 6,2 68,4
21 Sanos 4,9 10,6 35,2 13,5 22,4 4,2 73,4
22 Sanos 53 10,8 35,5 14,4 25,0 52 69,8
23 Sanos 6,5 14,9 48,17 14,2 27,0 3,0 70,0
24 Sanos 7,5 14,8 48,8 15,6 14,5 4,5 81,0
25 Sanos 7,89 16,9 56,4 15,3 27,2 11,4 61,4
26 Sanos 7,9 15,5 51,2 15,3 23,0 11,9 65,1




Tabla 11. Hallazgos en el electrocardiograma de caninos con enfermedad cardiaca
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) EiER%LIJAI\EC':\IEIA ONDA P SQIDA COMPLEJO QRS gI.EI_GMENTO
EJE ELECTRICO —— e ONDAT ST
Ne | RITMO (lat/min) milivoltio | Segundo | Segundo | milivoltio | segundo segundos
s S S S s

40°-100° 70-160 0,4 0,04 0,06-0,13 <3.0 0,06 0,15-0,25 (()1?45R§ 0,15
1 Sinusal 90 120 0,4 0,04 0,08 2,8 0,06 0,23 1 0,09
2 Sinusal 97 140 0,3 0,04 0,06 2,8 0,06 0,2 0,9 0,09
3 Sinusal 87 150 0,2 0,04 0,07 2,6 0,05 0,18 0,6 0,1
4 Sinusal 60 150 0,6 0,04 0,09 2,2 0,04 0,16 0,5 0,06
5 A.Sinusal 120 160 0,2 0,04 0,012 1,8 0,04 0,16 0,3 0,11
6 A.Sinusal 150 140 0,3 0,04 0,012 1,6 0,04 0,18 0,4 0,06
7 A.Sinusal 150 160 0,2 0,04 0,011 1,9 0,04 0,12 0,3 0,11
8 A.Sinusal 60 200 0,5 0,02 0,06 1,5 0,04 0,16 0,25 0,08
9 A.Sinusal 110 160 0,3 0,04 0,11 1,9 0,04 0,18 0,3 0,06
10 A.Sinusal 90 140 0,3 0,05 0,012 1,2 0,03 0,16 0,6 0,09
11 A.Sinusal 120 150 0,2 0,04 0,09 0,7 0,04 0,18 0,6 0,1
12 A.Sinusal 74 180 0,3 0,04 0,012 2 0,05 0,16 0,4 0,09
13 A.Sinusal 180 170 0,1 0,04 0,09 1,1 0,04 0,2 0,2 0,1




Tabla 12. Evaluacion de los niveles séricos de las enzimas cardiacas en caninos por sexo

Grupo | Sexo Edad \© Enzimas UI/L (promedio+-desviacion estandar)
Promedio AST CPK Ck-MB LDH
Sanos |Hembra 10,4+4,16 5 72,66+49,01 65,56+19,31 | 101,72+12,39 |118,74+25,08
Macho 10+3,55 8 42,0625+21,68 | 96,0125+53,56 | 113,15+35,31 |119,1875+30,42
Total 10,15+3,63 13 53,83+36,26 84,30+45,11 | 108,75+28,49 |119,02+27,38
Hembra 11+2,92 275,42+173,77 | 99,38+31,39 |123,652+15,95|204,44+13,39
=V Macho 9,875+2,10 213,05+149,45 | 113,525+60,60 | 231,5+139,97 |219,6125+17,55
Total 10,31+2,39 13 237,04+155,22 | 108,08+20,22 |190,02+120,40 |213,78+17,28

11



Fotografias de pacientes con ECV

12

Fotografia 1. Paciente canino de 11 afios la placa radiogréfica esta realizada en proyeccion latero
lateral derecha. Se observa € agrandamiento del Corazén ocupa cas 4 espacios intercostales
(normal 3 espacios intercostales). Se realizo la medida de VHS o indice de Buchanan dando
como resultado 10,8 UV. Se observa ademas pérdida de angularidad de la traquea y
bronquiectasia (Flechas).

Fotografia 2. Paciente canino de 11 afios la placa
radiogréfica esta realizada en VD. Se observa un
aumento de densidad (flechas).




Anexo 3. Ficha Clinica

DATOS DEL PACIENTE

Fecha:
Nombre del Paciente:

Especie:
Peso:
Edad:

Nombre

13

Raza:

DATOS DEL PROPIETARIO

del

propietario:

Direccion:

Teléfono:

Constantes fisiolégicas

Temperatura:
F.C:

Pulso:
Hidratacion
F. Resp:
Ganglios:

Condicién corporal:

ANAMNESIS

V.

V.

Diuresis:

Apetito:

Presenta respiracion normal:
Hay desmayos:

Se agita:

Presenta tos:

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Ecografia:

Radiografia.
Hemograma.
Bioguimica Sanguinea.
Electrocardiograma.

Diagndstico:

Si
Si
Si
Si

No
No
No
No



	TITULO.pdf (p.1)
	RESUMEN ABSTRACT.pdf (p.2-3)
	CAPÍTULO I.pdf (p.4-6)
	CAPÍTULO II.pdf (p.7-45)
	CAPÍTULO III.pdf (p.46-56)
	CAPÍTULO IV.pdf (p.57)
	CAPÍTULO V.pdf (p.58-59)
	CAPÍTULO VI.pdf (p.60)
	CAPÍTULO VII.pdf (p.61-66)
	CAPÍTULO VIII.pdf (p.67-79)

