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ENFERMEDADES CARDIACAS CONGENITAS

Las causas de las enfermedades cardiacas congénitas (ECC) son muy diversas. Se
pueden citar como ejemplos: alteraciones cromosdmicas, metabdlicas o genéticas,

factores medio-ambientales, infecciosos, toxicos o relacionados con farmacos, etc...

Se ha establecido una prevalencia conjunta de todas las ECC en 0.5-0.85% del total de

las enfermedades del perro y en un 0.2-1% del total de las enfermedades del gato.

Las alteraciones mas frecuentes varian segin consideremos un cachorro canino o nos

encontremos ante un gatito. (Tabla 1)

TABLA 1
Enfermedad Perro Gato:
Ductus arterioso persistente (DAP) 28% 11%
Estenosis pulmonar (EP) 20% -
Estenosis adrtica (EA) 14% 6%
Arco aortico derecho persistente (AAP) 8% -
Defectos del septo interventricular (DSI) 7% 24%
Tetralogia de Fallot (TF) 5% 6%
Displasia valvular - 17%
Fibroelastosis endocardica (FE) - 11%




Lo normal es que las ECC aparezcan de modo tnico en el paciente aunque pueden

aparecer mas de una en un mismo animal, complicando el pronostico.

No se ha visto una especial predisposicion por sexos aunque las hembras estdn mas

predispuestas a padecer ductus arterioso persistente.

Las razas puras tienen mayor incidencia de estos problemas que los mestizos y ciertas

alteraciones aparecen con mas frecuencia unas razas que en otras:

e DAP: Caniches (en los que se ha demostrado una transmision
hereditaria); Pomerania, Collie, Pastor Aleman.

e EP: Beagle (en el que se ha demostrado una transmision hereditaria);
Bulldog Inglés, Chihuahua, Fox Terrier, Samoyedo, Schnauzer
miniatura.

e EA: Newfoundlan (en los que se ha demostrado una transmision
hereditaria); Boxer, Pastor Alemédn, Golden Retriever, Pointer Inglés,
bouvier, Bull Terrier, Rottweiler.

e TF: Keeshond.

e Displasia de las valvulas auriculo-ventriculares, displasia mitral
(DM) y displasia tricuspide (DT); son muy poco frecuentes en los
perros, las razas donde se han descrito estas patologias son: Gran

Danés, Weimaraner, Bulldog Inglés, Chihuahua.

Los gatos presentan una mayor incidencia de alteraciones congénitas multiples con lo

que las posibilidades de tratamiento son menores.

Las alteraciones congénitas cardiacas se pueden clasificar de muchas maneras pero
quizas, la mejor forma de clasificarlas para entender luego las consecuencias que

ocasionan, es clasificarlas del siguiente modo: (Tabla 2)



TABLA 2

SHUNT OBSTRUCCION MALFOR. ANOMALIAS OTROS
SISTEMICO [ TRACTO DE VALVULAR VASCULARES
PULMONAR SALIDA

VENTRICULAR
*Conducto *Estenosis *Displasia *Persistencia del | *Fibroelastosis
arterioso pulmonar. mitral. arco aortico endocardica.
persistente. *Estenosis aodrtica. | *Displasia derecho.
*Defectos septo | *Tetralogia de tricuspide.
interventricular. | Fallot.

EXPLORACION FISICA

Debemos prestar atencion en estos pacientes a la presencia o no de cianosis que es
frecuente en el curso de las patologias con shunt derecha-izquierda. Otros datos
importantes a determinar son las caracteristicas del pulso arterial (p. ej. durante el curso

de EA podemos encontrar un pulso débil).

AUSCULTACION

En general, la mayoria de los casos de alteraciones congénitas en pediatria cursa con la
existencia de soplos, la mayor parte de los cuales son sistolicos o continuos. La
deteccion de estos soplos, en general, es de modo casual, puesto que no suelen existir

sintomas, al menos, en las primeras fases.

La auscultacion del corazon es uno de los medios mas ttiles y sensibles para detectar la
presencia de alteraciones cardiacas en los gatos y perros jovenes. Sin embargo, debemos
sefalar que existen enfermedades cardiacas que cursan sin soplo, del mismo modo que
se pueden auscultar soplos cardiacos por la existencia de procesos anémicos y otras
enfermedades sin relacion con el corazén (por ejemplo ante situaciones febriles) y que

también existen soplos funcionales sin relacion con la presencia de defectos anatomicos.

Los soplos cardiacos se producen cuando el flujo sanguineo laminar normal se

transforma en un flujo sanguineo turbulento lo que tiene lugar por las siguientes causas:




¢ Disminucion de la viscosidad de la sangre (p.e. en presencia de anemia).

e Estrechamiento de los vasos sanguineos.

e Patrones de flujo sanguineo alterados (p.e. en las regurgitaciones valvulares).

e Comunicaciones entre distintas camaras.

Dependiendo de la localizacion de la lesion, el soplo va irradiar con mas intensidad en

una zona que en otra. (Tabla 3)

TABLA 3
APEX BASE
LADO DERECHO DSI EP
TF
LADO IZQUIERDO DM EP DAP
DT EA TF

También dependiendo del momento del ciclo cardiaco en el que se ausculta el soplo,

podemos clasificar los soplos en sistélicos, diastolicos o continuos. Y, por ultimo, los

soplos cardiacos se deben graduar en funcion de la intensidad en seis grados en orden

creciente.

Se describen dos tipos especiales de soplos cardiacos que se deben diferenciar del resto

y que son:

1. Soplos funcionales: son suaves, audibles en la base del lado izquierdo, suelen

relacionarse con procesos que implican una mayor velocidad sanguinea como

ocurre en los casos que cursan con fiebre o alteraciones en la viscosidad de la

sangre como ocurre durante las anemias e hipoproteinemias.

2. Soplos inocentes: no se asocian con ninguna patologia y son poco comunes

aunque mas frecuentes en perros de razas grandes o gigantes. Habitualmente se

auscultan mejor tras el ejercicio fisico, o excitacion y, a menudo, desaparecen a

los 4-5 meses de edad.

Sin embargo, debemos considerar la presencia de un soplo cardiaco como

potencialmente patolégico hasta que no se demuestre lo contrario y si un soplo esta




asociado a la presencia de thrill o frémitos palpables; a un pulso venoso o arterial
andmalos; a la existencia de policitemia o cardiomegalia o si persiste con el tiempo,

debe ser revisado concienzudamente.

ELECTROCARDIOGRAFIA

Debemos recordar que en los cachorros el eje cardiaco se dirige craneo-ventralmente y
hacia la derecha. Esto cambia progresivamente con la edad debido al predominio del

ventriculo izquierdo (VI) y se va orientando hacia la izquierda.

Dado que el periodo refractario de las auriculas en los cachorros es relativamente corto
cuando lo comparamos con los adultos, estos animales estdn mdas predispuestos a
padecer arritmias auriculares de alta frecuencia. Por otro lado, la sensibilidad a los
antiarritmicos en este tipo de pacientes puede estar o aumentada o disminuida, p.e.: los
cachorros menores de cuarenta y cinco dias tienen una respuesta cronotropica negativa
paradojica a la administracion de atropina y muestran una depresion excesiva del
nddulo sinusal cuando se utiliza propranolol. Por su parte, el verapamil presenta

mayores efectos sobre la automaticidad y refractariedad auricular que en los adultos.

RADIOLOGIA

Debemos recordar que los 6rganos de los cachorros son relativamente mayores respecto
al tamafo del cuerpo, que los 6rganos de los adultos. Asi el corazon siempre parece

mayor y la proporcion corazon:torax es mayor que en los adultos.

Sin embargo, el hecho de reconocer una enfermedad cardiaca es solo el primer paso del
proceso diagndstico, luego se debe cuantificar y clasificar para establecer el protocolo

terapeutico mas adecuado en cada caso.



ALTERACIONES CONGENITAS
DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTE

El ductus arterioso es un canal embrionario que desvia la sangre hacia la aorta desde la
arteria pulmonar durante el periodo embrionario. Si el ductus persiste después del
nacimiento de modo patolégico y debido a la mayor presion existente en la aorta
respecto a la arteria pulmonar, la sangre se dirigira entonces desde la arteria adrta hacia

la arteria pulmonar.

En la auscultacion cardiaca lo que vamos a oir es un soplo continuo tipico en
"maquinaria de tren" y de alta intensidad, aunque esto es audible asi en areas muy
localizadas, en otras el componente sistolico irradia sobre un area mayor respecto al

componente diastolico del soplo. Puede existir thrill sobre el hemitorax izquierdo.

En la auscultacion pulmonar podemos detectar unos ruidos pulmonares aumentados.

El pulso arterial, en general, se mantiene fuerte.

Este defecto lo que ocasiona es una sobrecarga de volumen en la circulacion pulmonar
y, por tanto, sobrecarga de volumen en el corazon izquierdo (CI), que se puede
manifestar en el ECG con ondas P mitrale y ondas R de alto voltaje, en casos severos

también con un cuadro de fibrilacion auricular. (Fig. 1)

En las radiografias podemos apreciar una cardiomegalia con aumento de la auricula
izquierda (Al) y del VI, un patrén vascular pulmonar por sobrecirculacion pulmonar,
una dilatacion del arco adrtico en las proyecciones radioldgicas dorso-ventrales y una
dilatacion de la arteria pulmonar. Estos son los hallazgos radiograficos mas tipicos

aunque no siempre se observan todos estos hallazgos en todos los pacientes.

La realizacion de una ecografia Doppler confirmara la presencia de un flujo sanguineo

de izquierda a derecha.

El tratamiento de eleccion es la correccion quirtrgica tan pronto como sea posible para

evitar dafos al miocérdio y a los vasos pulmonares. Se describen distintos métodos con



ventajas e inconvenientes como son: la ligadura a través de una toracotomia, y la
aplicacion de catéteres percutaneos (p. €j. el método Gianturco-Grifka o el método

Rashkind).

Los inconvenientes de estos métodos de ligadura percutanea son basicamente los

siguientes:

1. El didmetro y la forma del defecto es impredecible en los cachorros si lo
comparamos con los humanos en los cuales el éxito de este tipo de
cirugias es mayor.

2. El coste del material es superior que el coste de la cirugia convencional,
ademas precisan equipo de fluoroscopia.

3. El éxito a largo plazo es menor que con la cirugia convencional.

4. Se describen alteraciones secundarias como son el desarrollo de
embolismos y tromboembolismos de la arteria pulmonar con mayor

frecuencia que con la cirugia convencional.

Las ventajas que presentan son: (1) no requieren toracotomias y (2) el tiempo de

recuperacion del paciente es mucho menor.

Si no se corrige este defecto, se desarrollan signos de insuficiencia cardiaca congestiva
izquierda (ICCiz), con hipertension pulmonar. Al aumentar la presion pulmonar, el flujo
revierte puesto que la presion en la arteria supera los valores de presion en la arteria
aortica. Estos animales con shunt derecha-izquierda, no presentan el tipico soplo
continuo y si otro mucho mas suave o incluso inaudible, con un aumento en la
intensidad del segundo ruido cardiaco. En estos pacientes no tratados se puede
desarrollar una regurgitacion mitral por dilatacion del VI y afectacion de la valvula
mitral, asi como arritmias graves (fibrilacion auricular y complejos prematuros

ventriculares). No son candidatos para la cirugia y el pronostico es muy malo.



ESTENOSIS PULMONAR

Es el segundo defecto mas comun en perros y bastante infrecuente en gatos. Puede

aparecer como alteracion secundaria a la presencia de displasias en la valvula pulmonar.

Las caracteristicas de este defecto son la presencia de un engrosamiento e hipoplasia de
las ctpulas valvulares, una fusién de las comisuras valvulares y la existencia de una

hipoplasia del anillo valvular.

Lo que origina es una obstruccion al flujo de salida del ventriculo derecho (VD) que

provoca una hipertrofia del mismo lo cual empeora la obstruccidon atin mas.

Muchos perros son asintomaticos durante mucho tiempo pero los sintomas, cuando

aparecen, son de ICC derecha.

En la auscultacion cardiaca vamos a oir un soplo sistélico de mayor intensidad en la
base y en el lado izquierdo, soplo que es similar al que se produce por estenosis adrtica.
Puede existir un segundo soplo sistélico de apex derecho por insuficiencia tricispide

concomitante y secundaria a la estenosis pulmonar.

El pulso arterial suele ser de amplitud normal.

El ECG suele ser normal o presentar alteraciones de tipo medio como son la presencia
de una desviacion del eje hacia la derecha, ondas P pulmonale y ondas S profundas en
las derivaciones I, II, III y avF, signos todos ellos que nos indican un patréon de

hipertrofia o dilatacion del corazén derecho (CD).

En las radiografias podemos apreciar signos de cardiomegalia derecha y dilatacion post-
estendtica de la arteria pulmonar principal. Los vasos pulmonares son normales o
incluso pueden estar disminuidos de didmetro. Este hecho diferencia la EP de los
defectos del septo interauricular en los cuales también aparece, radiologicamente, una

cardiomegalia derecha pero con un patron vascular marcado. (Fig. 2)



En las ecocardiografias encontraremos una hipertrofia del CD y la ecocardiografia
Doppler cuantificard la severidad del defecto. Para ello se mide el gradiente de presion a
ambos lados de la estenosis, si es menor a 50 mmHg, la lesion se clasifica como media,
de 50-80 mmHg es moderada y por encima de 80 mmHg ya se considera un defecto

SEVEro.

Los animales parecen tolerar lesiones medias sin signos de ICC. Las lesiones severas se
asocian con alteraciones miocéardicas que conducen a fibrosis miocérdicas e infartos.

Estas alteraciones dan lugar a arritmias, [CC y muertes subitas.

El tratamiento se establece o no segin la severidad del proceso. Las lesiones leves
pueden ser perfectamente toleradas mientras que en las graves es preciso realizar un
tratamiento quirdrgico bien con acceso directo o con valvuloplastias percutdneas con
baloén. No volveremos a repetir los inconvenientes ni las ventajas de estas técnicas ya

comentadas en el apartado anterior.

El tratamiento quirargico supone la reconstruccion de la zona lesionada. Para las
valvuloplastias percutaneas con balones se accede a través de la vena femoral o de la
vena yugular bajo anestesia general del paciente. El didmetro seleccionado del baloén
debe ser de 3-4 veces el didmetro de la zona de mayor estenosis, pero este tamafio esta

influenciado también, por el propio diametro de la vena del paciente.

Las complicaciones mas frecuentemente descritas por el uso de estas técnicas son:

1. Obtencion de una dilatacion inadecuada.

Roturas de la arteria pulmonar.

Procesos de reestenosis.

S

Insuficiencia iatrogénica secundaria de la valvula pulmonar.



ESTENOSIS AORTICA

Es el defecto que ocupa el tercer lugar por su tasa de incidencia. Es comin en perros y

también en gatos.

Resulta de la existencia de un anillo fibrocartilaginoso situado por debajo de la valvula.
Aunque se ha descrito la existencia de las tres posibles formas, valvular, supravalvular y
subvalvular, la forma subvalvular es la mas comun frente al resto sobre todo en la

especie canina.

En los gatos las formas mas frecuentes son la subvalvular y la supravalvular, esta ultima
se asocia a la presencia de malformaciones en las valvas adrticas. Los gatitos con este

problema desarrollan rapidamente un cuadro clinico de ICC.

Una complicacion relativamente frecuente que se diagndstica durante el padecimiento
de EA es el desarrollo de endocarditis bacteriana. Este problema parece ser que esta
asociado al dafio endotelial producido por las turbulencias sanguineas y el efecto
Venturi (que da lugar a un acumulo de bacterias en las zonas de baja presion cercanas a

las areas de alta presion).

En la auscultacion cardiaca se detecta un soplo sistélico izquierdo de méxima intensidad
en la base cardiaca, aunque también es audible en el lado derecho e irradia hacia las

carotidas. También se puede auscultar un ritmo de galope, sobre todo en los gatitos.

El pulso arterial tiende a ser de intensidad débil en los perros, en los gatos puede no
estar atenuado y a veces si es alternante. Puede palparse también un thrill en el

hemitorax izquierdo.

El ECG habitualmente es normal, a veces se observa un levoeje y ondas R de alto
voltaje, es decir un patron de cardiomegalia izquierda. También podemos tener
depresion del segmento S-T y arritmias sobre todo complejos prematuros ventriculares,

que reflejan, probablemente, un flujo coronario insuficiente.
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En algunos, casos la silueta cardiaca en las radiografias es normal, a veces existe una
elevacion de la traquea y un aumento del VI. En los casos severos se visualiza un

aumento de la Al y una congestion de las venas pulmonares.

En las ecografias se puede detectar una dilatacion de la arteria aorta ascendente durante
la sistole y diastole, un estrechamiento del tracto de salida del VI y una hipertrofia del
miocardio. La ecografia Doppler, de nuevo, clasifica la lesion segun la severidad del
defecto. De este modo la presencia de gradientes de presion menores a 50 mmHg
clasifica la lesion como leve y por encima de 100 mmHg es necesaria la correccion
quirargica. Se gradua la severidad de la lesion del 1 a 3 siendo esta la mas grave e

implicando a la valva ventral de la valvula mitral.

El tratamiento es quirurgico con bypass cardiaco y reseccion directa de la estenosis.

Este método estd asociado a una alta mortalidad intraoperatoria.

Se pueden utilizar los mismos métodos de valvulopléstia que para el caso de la EP,
aunque el éxito en las EA es inferior. El cateter con el balon se introduce por la arteria
cardtida. Es dificil mantener el balon en la zona estendtica debido al flujo sistdlico
aortico por lo cual, se debe parar el corazén durante 5-10 sg mediante la administracion
de acetilcolina (0.4 mg/kg) Las complicaciones mas frecuentes de este método son el
desarrollo de fibrilacion ventricular, re-estenosis del defecto y empeoramiento de la

insuficiencia aortica.

Otro método es la implantacion de dilatadores como el dilatador de Hegar que se

introduce desde una incision en el dpex cardiaco hacia la aorta.

Se ha utilizado el antiarritmico propranolol del grupo de los beta-bloqueantes para el
control de las arritmias complicantes de este problema, sin embargo, a pesar de que si
disminuye las necesidades de oxigeno en el miocardio, no es efectivo en el control de

las arritmias por hipertrofia miocardica.

El prondstico es reservado porque el daio miocardico suele producirse antes llevar a

cabo la cirugia. Ademas, la mortalidad relacionada con la reparacion quirtrgica es
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elevada, de manera que muchas veces el signo mas comin de EA es la muerte subita sin

otros sintomas de enfermedad.

DEFECTOS DEL SEPTO INTERVENTRICULAR

Es el defecto mds comun en gatos segiin unos autores, otros lo situan en segundo lugar
solo superado por las displasias valvulares. A menudo tiene lugar junto a otros defectos
cardiacos. En gatos puede existir un defecto en el septo interauricular y puede que este

defecto afecte a las valvas de las valvulas auriculo-ventriculares septales. (Fig. 3)

Habitualmente aparece como un defecto tnico localizado en la zona membranosa del
septo interventricular, justo por debajo de las valvas que constituyen las valvulas aortica

y tricuspide.

Las consecuencias clinicas y hemodindmicas son variables en funcion del tamafo del
defecto, de la resistencia vascular pulmonar y/o sistémica y de la presencia o no de otras

alteraciones cardiacas concomitantes.

De este modo se ha visto que el DSV se asocia con frecuencia a regurgitacion adrtica
por la presencia de alteraciones en la estructura del soporte de la vélvula aortica. En
estos casos el soplo es sistolico y diastolico con un pulso arterial alternante, un mayor
diametro de los vasos pulmonares y un aumento del VI, signos que se asocian también a

DAP, debemos tenerlo en cuenta y diferenciar estas dos enfermedades.

Lo mas comun es la presencia de un flujo desde el VI hacia el VD durante la sistole, lo

que produce una sobrecarga de volumen en la circulacién pulmonar, en el VIy en la Al

Si el defecto es realmente grande, lo que ocurre en esencia, es que solo hay un

ventriculo comun y aparece una hipertrofia y dilatacion del VD.
Si ademas, existe una hipertension pulmonar o estenosis pulmonar, entonces puede

existir un flujo bidireccional o un flujo derecha-izquierda. Esta reversion de flujos se

conoce con el nombre de sindrome de Eissemberg.
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En la auscultacion se detecta un soplo holosistolico, habitualmente muy intenso en el

apex cardiaco y que se oye mejor en el lado derecho.

El pulso arterial puede ser normal en los defectos pequefios o estar disminuido en los de

mayor tamafio en los cuales también veremos signos clinicos de ICC.

El ECG puede ser normal o mostrar diversos signos compatibles con un aumento del
CD o del CI. También se pueden detectar alteraciones en la conduccion eléctrica del

estimulo cardiaco, arritmias supraventriculares o ventriculares.

Las radiografias pueden mostrar una sobreperfusion del pulmoén (es decir, patrones
vasculares), con aumento de la Al y distintos grados de aumento del VI y VD. Los
signos radiologicos son similares a los que aparecen durante el curso de DAP aunque la
dilatacion del CI y el patron vascular son menos evidentes en el caso de los DSI. (Fig.

4)

La ecografia Doppler es muy util para demostrar el defecto y el flujo sanguineo a través
del mismo. Y un dato importante es la presencia de una fraccion de contraccion

tremendamente alta excepto en aquellos casos de existencia de fallos miocérdicos.

El tratamiento es quirdrgico con bypass cardiopulmonar y sutura o imposicion de un
implante o parche en el defecto. En los perros de menos de 15 kg de peso vivo, el
bypass convencional es problematico y se asocia con un incremento en la mortalidad, se

aconseja en estos casos utilizar el bypass cruzado.

Existe una cirugia paliativa que consiste en el vendaje de la arteria pulmonar, se
incrementa de este modo la presion en el VD disminuyendo asi el flujo de izquierda a
derecha. De este modo se proteje la circulacion pulmonar y el CI de los deletereos

efectos de un flujo aumentado.

Los procesos de ICC o arritmias cardiacas asociados a este problema deben ser

manejados con farmacos antiarritmicos.
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Al igual que los DAP revertidos, cuando el flujo es de derecha a izquierda la cirugia

esta contraindicada.

TETRALOGIA DE FALLOT

Este sindrome incluye la presencia de defectos septales, de obstruccion del tracto de
salida del VD (estenosis pulmonar), hipertrofia del VD y dextroposicion de la aorta. La
sangre no oxigenada accede a la aorta a través del defecto septal de modo que aparecen

signos de hipoxemia y cianosis.

Este conjunto de malformaciones determina la existencia de una sobrecarga de volumen
en la circulacién pulmonar y de nuevo sobre el CI. Ademas la hipertrofia del VD
empeora la obstruccion al flujo a través de la arteria pulmonar. Todo esto hace que
incremente la presion en el pulmén y que el flujo pueda revertir, como siempre, de
derecha a izquierda (situacion que en el caso de la TF se conoce con el nombre de

complejo de Eissemberg).

Es un problema comun en gatos que muestran los siguientes signos clinicos: taquipnea,

intolerancia al ejercicio, depresion y sincopes.

El soplo que se ausculta puede ser sistdlico de eyeccion caracteristico de las EP,
holosistélico por el defecto ventricular y audible en el lado derecho o incluso algunos
animales con este problema no desarrollan soplo audible, aunque lo normal es que

prevalezca el soplo secundario a la EP.

El ECG puede ser normal o mostrar un patrén de aumento del VD con dextroeje y
ondas S profundas en las derivaciones I, II, III y avF. Algunos gatos presentan levoeje
por la existencia de anomalias en la conduccioén intraventricular. Pueden aparecer

también taquicardias supraventriculares.

14



Con frecuencia estos animales desarrollan policitemias compensadoras que deben
controlarse puesto que de no hacerlo incrementaria la viscosidad sanguinea y se

desarrollarian tromboembolismos.

La ecocardiografia de contraste o angiocardiografia se utiliza para poner de manifiesto
la comunicacion interventricular, la hipertrofia VD y dextroposicion de la aorta.
También para ver si existe un shunt derecha-izquierda, obstruccion del tracto de salida

del VD y la presencia de un VI y una Al pequefios.

El tratamiento definitivo es la correccidon quirurgica pero lo habitual es administrar un
tratamiento paliativo con farmacos como los beta-bloqueantes que son utiles en algunos
animales puesto que diminuyen la resistencia periférica, disminuyen la contractilidad

miocardica y previenen la aparicion de arritmias.

OTROS DEFECTOS MENOS FRECUENTES
DISPLASIA TRICUSPIDE

Este defecto ha sido diagnosticado muy frecuentemente en gatos y en perros de razas
grandes. Se referiere a un amplio grupo de anomalias que incluyen el engrosamiento
focal o difuso de la valvula tricuspide, el acortamiento, ausencia o fusioén de las cuerdas
tendinosas y musculos papilares que forman esta véalvula, la presencia de un nimero
alterado de musculos papilares, una incompleta separacion de las valvas de las paredes

ventriculares y la agenesia del tejido valvular.

MALFORMACION DE LA VALVULA MITRAL

Esta alteracion se caracteriza por la presencia de dilatacion del anillo o annulus mitral,
unas valvas acortadas y engrosadas, unas cuerdas tendinosas finas y largas permitiendo
el prolapso de la valvula mitral o cuerdas tendinosas cortas y gruesas impidiendo el
movimiento de las valvas, a veces también existe un engrosamiento difuso del

endocardio.
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FIBROELASTOSIS ENDOCARDICA

Este defecto se caracteriza por la proliferacion de fibras elasticas y colagenosas dentro

del endocardio. A groso modo, el endocardio estd anormalmente engrosado con

apariencia lechosa o de porcelana. La porcion afectada es la izquierda exclusivamente.

Ocurre comunmente en gatos, este defecto es hereditario en los gatos Birmanos y

Siameses y existe una predisposicion sexual afectando mas a los machos.

ALTERACIONES CONGENITAS DEL RITMO:

Se han diagnosticado algunas alteraciones en la formacion del impulso y conduccion

eléctricos, tanto en perros jovenes como en los gatitos.

1.

Pre-excitacion ventricular: puede aparecer de modo aislado o en compaiiia de
alteraciones anatomicas congénitas. Se diagnéstica por la existencia de una
disminucién en el intervalo PR. Puede haber también en el ECG complejos QRS
anchos con ondas delta de preexcitacion. Los animales pueden ser asintomaticos o

presentar signos de debilidad o sincopes por el desarrollo de taquiarritmias.

Bloqueos auriculares persitentes: han sido diagnosticados en el perro de raza
Springer Spaniel Inglés. A veces estd asociado a distrofias de los musculos
escapulo-humerales. Otras veces se diagnostica en perros con miocarditis auricular
de origen incierto. En el ECG lo que vemos es una ausencia de ondas P con un ritmo
de escape de la zona de la uniéon o un escape ventricular en animales con una
concentracion normal de potasio en suero (esto debe controlarse porque las
situaciones de hipercaliemia cursan con bloqueos). La bradicardia no responde a la

atropina y el tratamiento es mediante la implantacién de un marcapasos externo.

(Fig. 5)

Estenosis de la rama auriculo-ventricular asociado a un bloqueo sinusal: ha
sido descrito en perros de raza Pugs. Los sintomas clinicos son la presencia de
ataques sincopales que empiezan en los primeros meses de vida. De nuevo el

tratamiento es la implantacion de un marcapasos externo.
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PIES DE FOTO:
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EGC en un paciente con DAP. Ritmo sinusal con ondas P mitrale.

Radiografia dorso-ventral de un paciente con estenosis pulmonar.

Paciente afectado con DSV

Radiografia latero-lateral del mismo paciente afectado con DSV dos afios después
del diagnostico.

Bloqueo sinusal incompleto con complejos de escape en un paciente de 6 meses.
Ecocardiografia: Estenosis subaortica en un Boxer.

ECG: Patron electrocardiografico compatible con hipertrofia/dilatacion  del
ventriculo izquierdo en un paciente con estenosis subaortica.

Radiografia latero-lateral de un paciente con estenosis pulmonar.

Paciente afectado con estenosis pulmonar.
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