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Resumen: La degeneracibon mixomatosa de la valvula mitral (MMVD),
endocardiosis o enfermedad valvular cronica, es una de las enfermedades
adquiridas de origen cardiaco con mayor prevalencia en caninos, aproximadamente
el 75 % de los pacientes que llegan al area de cardiologia son diagnosticados con

diferentes estadios de esta enfermedad.

En la actualidad y gracias a los estudios realizados en los ultimos 10 afios por un
amplio panel de especialista han permitido comprender el origen y la fisiopatologia
de la enfermedad valvular, la cual suele afectar en el mayor de los casos la valvula
mitral o atrio ventricular izquierda, pero estudios han demostrado que al menos el
30 % de las mascotas enfermas con esta patologia también tienen un compromiso
de la valvula tricispide o atrio ventricular derecha, la principal lesion cardiaca
ocasionada por esta entidad es el remodelamiento de las valvulas y cuerdas
tendinosas por una infiltracion de mucopolisacéaridos en la matrix extracelular, que
lleva a una regurgitacién de sangre hacia las auriculas, agrandamiento del corazén,
disminucion del gasto cardiaco, insuficiencia cardiaca y por ultimo la muerte del

animal.
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En el siguiente estudio se describe el caso de un canino hembra de 12 afios de raza
Schnauzer, que ingreso por consulta a la veterinaria los almendros el lunes 13 de
enero del afio en curso, donde inicialmente se realiz6 examen clinico completo,
donde los sintomas mas relevantes fue tos no productiva y un soplo sistolico de
mayor intensidad en hemitérax izquierdo a nivel de valvula mitral, al cual se le realizo
guimica sanguinea, biomarcadores cardiacos y diagnostico por imagen (radiografia
y ecocardiografia) que permitid clasificarlo segun lo descrito por el colegio
americano de medicina interna (ACVIM) con enfermedad valvular degenerativa

estadio C cronico, asi como su tratamiento y evolucion.

Palabras clave: Mixoma (D009232), Cardiotonicos (D002316), Valvula Mitral
(D008943), Furosemida (D005665), Corazon (D006321).

Abstract: Myxomatous mitral valve degeneration (MMVD), endocardiosis or
chronic valvular disease, is one of the most prevalent acquired diseases of
cardiac origin in canines, approximately 75% of patients who arrive at the

cardiology area are diagnosed with different stages. of this disease.

At present, and thanks to the studies carried out in the last 10 years by a large
panel of specialists, they have allowed us to understand the origin and
pathophysiology of valvular disease, which usually affects the mitral valve or left
ventricular atrium in most cases. , but studies have shown that at least 30% of
sick pets with this pathology also have a compromise of the tricuspid valve or
right ventricular atrium, the main cardiac lesion caused by this entity is the
remodeling of the valves and tendinous chords by a infiltration of
mucopolysaccharides into the extracellular matrix, leading to regurgitation of
blood into the atria, enlargement of the heart, decreased cardiac output, heart

failure, and ultimately death of the animal.

The following study describes the case of a 12-year-old female dog of the
Schnauzer breed, who was admitted to the Los Almendros veterinary clinic on

Monday, January 13 of the current year, where a complete clinical examination



was initially carried out, where the most Relevant was a non-productive cough
and a systolic murmur of greater intensity in the left hemithorax at the level of the
mitral valve, which underwent blood chemistry, cardiac biomarkers and diagnostic
imaging (radiography and echocardiography) that allowed it to be classified as
described by the American College. internal medicine (ACVIM) with stage C

chronic degenerative valve disease, as well as its treatment and evolution.

Keywords: Myxoma (D009232), Cardiotonics (D002316), Mitral Valve
(D008943), Furosemide (D005665), Heart (D006321).

Introduccién

En la actualidad la degeneracién mixomatosa de la valvular mitral (MMVD), es la
enfermedad cardiaca mas comunmente diagnosticada en caninos (1). La
enfermedad ha sido conocida como endocarditis valvular Cronica fibrosa
(nodosa), endocarditis valvular crénica, enfermedad valvular crénica, distorsion
de vela ondeante de la valvula mitral, endocardiosis, fibrosis crénica de la valvula
mitral, esclerosis nodular senil, degeneraciéon mucoide, enfermedad valvular

mixomatosa cronica y enfermedad degenerativa de la valvula mitral (1-3).

La MMVD afecta con mayor frecuencia a la valvula mitral o auriculoventricular
izquierda, aunque en al menos un 30 % de los casos, la valvula tricaspide o
auriculoventricular derecha también estd comprometida. La MMVD es la causa
mas frecuente de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y representa mas del

70 % de los casos notificados en perros de razas pequefias (3,4).

Los caninos de raza pequefia, como la pequines, schnauzer minitura, yoskshire
terrier, chihuahua, pomerania y daschund estan predispuestos a padecer la
enfermedad, siendo la raza Cavalier King Charles Spaniel y Daschund las que
mayor predisposicion presenta para desarrollar MMVD a temprana edad, debido
a un componente hereditario; sin embargo, la progresion de la enfermedad a
insuficiencia cardiaca no difiere a otras razas pequefias (15,16). La prevalencia
de MMVD se asocia con la raza, edad, tamafo corporal y sexo. Los machos de

edad media a envejecidos han sido el grupo predominante de estudio, en la



mayoria de los casos los pacientes con MMVD no muestran signos de progresion
de la enfermedad e incluso no desarrollan ICC; sin embargo, en algunos casos
la progresion de la enfermedad es evidente, lo que lleva a la ICC e incluso a la

muerte del paciente (1,5,6)

La enfermedad se caracteriza por cambios en los componentes celulares y matrix
intercelular del aparato valvular (incluidas las valvas y cuerdas tendinosas)
(17,18). Estos cambios incluyen la modificacion en la cantidad y alineacion de
las fibrillas de colageno al interior de la valvula y la expansion de la capa
esponjosa por cambios en el contenido de proteoglicanos; esto posiblemente
relacionado, a fendmenos transcripcionales en las células intersticiales
valvulares de los &cidos ribonucleicos de microsatélites, adquiriendo
propiedades de miofibroblastos activados, productores de enzimas proteoliticas
como metaloproteinasas de la matriz, que degradan el colageno y la elastina a
una tasa superior a la que pueden ser producidos por las células intersticiales
valvulares inactivas (19-21). Los cambios en las células endoteliales y
engrosamiento subendotelial han sido reportados, aunque no se han asociado
con una mayor incidencia de tromboembolismo arterial o endocarditis infecciosa

en pacientes con MMVD (1,7)

El prolapso de la valvula mitral es un hallazgo comun en pacientes con MMVD y
representa una caracteristica ecocardiografica prominente en algunas razas. La
regurgitacion valvular progresiva aumenta el trabajo cardiaco, lo que conduce a
la remodelacién ventricular (hipertrofia excéntrica tanto de la auricula como del
ventriculo y cambios en la matriz intercelular), finalmente, la disfuncion
ventricular. La presencia de la lesion patolégica de MMVD en un individuo no
necesariamente identifica a un paciente que desarrollara insuficiencia valvular

clinicamente relevante o signos de insuficiencia cardiaca (2,5,6)

De acuerdo con el Colegio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM)
el esquema de consenso para determinar la gravedad de la MMVD, varia
considerablemente y solo una proporciéon de perros muestra signos clinicos

debido a la enfermedad. Por esto, el ACVIM adapt6 un sistema de estadificacion



para la enfermedad cardiaca y la insuficiencia cardiaca y buscé vincular la
gravedad de los cambios morfoldégicos y los signos clinicos en 4 etapas
(A,B,C,D)(1). La etapa A identifica a los perros con alto riesgo de desarrollar
enfermedades cardiacas pero que actualmente no tienen un trastorno estructural
identificable del corazén, el estadio B identifica perros con cardiopatia estructural
(p. €j., el soplo tipico de insuficiencia de la valvula mitral, acompafiado de alguna
patologia valvular tipica, esta presente), pero que nunca han desarrollado signos
clinicos causados por insuficiencia cardiaca, el estadio C indica perros con
signos clinicos actuales o pasados de insuficiencia cardiaca causada por MMVD,
la etapa D se refiere a perros con MMVD en etapa terminal, en los que los signos

clinicos de insuficiencia cardiaca son refractarios al tratamiento estandar (1,8,9).

Los tratamientos recomendados segun el ACVIM varian en funcion del estadio
en que se encuentre el individuo. Para estados A que identifica perros con alto
riesgo de desarrollar enfermedades cardiacas, pero que aun no manifiestan
signos, ni cambios ecocardiograficos (ejemplo Cavalier King Charles Spaniel,
Daschund) no recomienda tratamiento farmacoldgico ni dietario; sin embargo,
deben evitarse como reproductores potenciales que evidencien insuficiencia
mitral en individuos menores de 6-8 afios (1,2,10). El estado B1 describe perros
gue presentan soplo pero sin sintomatologia clinica aparente, ni cambios
anatémicos del corazon, pero que deben ser valorados cada 3 meses y solo en
estado B2, cuando se observan cambios como intensidad del soplo 23/6, relacion
Al:Ao ecocardiografico en eje corto derecho en diastole temprana 21,6 (11) ,
Diametro interno del ventriculo izquierdo en diastole, normalizado por peso
corporal (LVIDDN) 21,7 (1,12), y puntuacién cardiaca vertebral radiogréafica
(VHS) >10,5 ajustada por raza (13,14), se debe iniciar el tratamiento, debido a la
administracion prolongada de Pimobendan a dosis de 0.4 — 0.6 mg/kg retrasa
hasta en 15 meses la aparicion de sintomas asociados a insuficiencia cardiaca
congstiva (ICC)(15). Para el estadio C y D (agudo o cronico) el tratamiento
indicado varia en funcién de los signos clinicos que presente el paciente, siendo
necesario en estadio D agudo el tratamiento y monitoreo

intrahospitalario.(1,5,15).



Con este reporte de caso se quiere compartir el manejo diagndéstico y clinico de
un canino con MMVD en estadio C, describiendo el uso de la ecocardiografia,
radiografia y biomarcadores como herramientas para el diagndéstico de la

enfermedad, pronostico y tratamiento.



Reporte de caso
Anamnesis

Canino hembra, de raza Schnauzer, esterilizada, de 12 afios de edad y 8 kg de
peso, ingresd a la clinica Veterinaria Los Almendros de la ciudad de Apartado,
Colombia el dia 13 de enero del afio en curso, por haber presentado en horas de la
madrugada episodios de tos, no productiva y dificultad para conciliar el suefio; el
tutor, refiri6 que en ocasiones anteriores la paciente habia presentado signos

similares que fueron manejados con tratamiento médico (corticosteroides).

La evaluacion clinica evidencio taquipnea 44 rpm (10-30 rpm), tos no productiva, y
a la palpacion traqueal presento reflejo tusigeno positivo. A la auscultacion toracica
se evidencié un soplo 4/6 sistélico con punto de mayor intensidad en hemitérax
izquierdo entre el quinto y sexto espacio intercostal. La presion arterial sistélica fue
de 129 mmHg, diastdlica de 95 mmHg y media de 103 mmHg, los cuales se

consideran dentro de rangos normales para la especie, edad y sexo.

Ayudas Diagnosticas utilizadas

Tomando en cuenta los signos clinicos y la evaluacion clinica, se realizaron
examenes clinicos complementarios incluyendo: hemoleucograma (Tabla 1),
guimicas sanguineas (Tabla 2), citoquimico de orina (Tabla 3), biomarcadores
cardiacos, troponina | (cTnl) y péptidos natriuréticos (NT — proBNP). Por la
presencia del soplo y teniendo en cuenta las guias para el diagnostico de MMVD se
realizaron radiografias de térax, latero-lateral derecha (L-L-D), latero-lateral
izquierda (L-L-I) y dorso-ventral (D-V) (skanmobile FDR movil - 110 y digitalizador
fujifilm for prima I1). (16,17)



Tabla 1. examenes clinicos complementarios, hemoleucograma.

Examen Resultado Unid. Rango sugerido
RECUENTO DE ERITROCITOS
5300000-
Eritrocitos 6300000 Eri/ul 8830000
Hemoglobina 14.8 g/dl 12.7-16.3
Hematocrito 42.9 % 39,2-58,8
VCM 68.1 fl 70 (60-77)
HCM 23.49 pg 19-23
CHCM 34.5 g/di 33 (31-34)
Reticulocitos 0.7 % 0-1
RECUENTO DE
PLAQUETAS
Rec. de plaquetas 313000 plt/uL 160.000-461.000
RECUENTO DE
LEUCOCITOS Valores absolutos
6.000-
Leucocitos 10560 Leu/ul 6.000-15.000 Leucocitos 10560 Leu/ul 15.000
Neutroéfilos 93 % 50-73 Neutréfilos 9820.8 Neu/ul 3,3-10
Eosinofilos 0 % 1-10 Eosindfilos 0 Eos/ul 100-1500
Linfocitos 7 % 25-33 Linfocitos 739.2 Linfo/ul  1-4500
Monocitos 0 % 1-7 Monocitos 0 Mon/ul  100-700
Neutrdfilos en banda 0 % 0-4 Neutrdéfilos en banda 0 band/ul 0-700
Células inmaduras 0 % 0 Células inmaduras 0 inm/ul 0
Linfocitos reactivos 0 % 0 Linfocitos reactivos 0 Lreact/ul 0
Basofilos 0 % 0 Basofilos 0 Baso/ul 0
Tabla 2. examenes clinicos complementarios, quimica sanguinea.
QUIMICA SANGUINEA
Creatinina 1.05 mg/dl  0.5-1.5
Alanino Aminot SGPT /ALT 21.34 uU/L 15-58
Fosfatasa Alcalina ALP 64.78 uU/L Adultos 10-73/ Cachorros 75-450
Adultos: 77-110 / Cachorros: 90-
Glicemia 83.34 mg/dl 150
Nitrégeno ureico Suero BUN 29.5 mg/dl  10.0-25.0
Urea 63.13 mg/dl  21.40 - 53.55
Hormona Tiroxina T4 libre 1.8 ng/dl  1,2-35
Colesterol Total 208.28 mg/dl  120-255
K-Tiroideo 10.58

Triglicéridos 126.77 mg/dl  20-112




Tabla 3. examenes clinicos complementarios, citoquimico de orina.

CITOQUIMICO DE ORINA

Color Amarillo claro Amarillo palido a marrén
Aspecto Turbio Transparente y claro
Urobilinogeno 0.2 mg/dL 0.2-1 Negativo a débil positivo
Bilirrubina 1 mg/dL Negativo a débil positivo
Cuerpos Cetonicos Negativo mg/dl  Negativo

Creatinuria 100 mg/dL 10-300

Sangre Orina 200 Eri/uL Negativo

Proteinuria 30 mg/dL Negativo
Microalbuminuria 150 mg/L  0-30

Nitritos Negativo mg/dl  Negativo

Leucocitos 70 Leu/ul Negativo

Glucosuria Negativo mg/dL Negativo

Densidad (Medida con refracto) 1.027 mg/dl  1015-1045

pH 7.5 5.5-7.0

Acido Ascorbico 0 mg/dl

Relacion Proteina/Creatinina (orina) UPC 0.3

Relacion Alb/Creatinina (orina) 15 mg/g

Posteriormente se realiza estudio ecocardiografico para confirmar diagnostico
(Easote mylab Sigma, Milan Italia), en la evaluacidn objetiva se evidencio en el corte
paraesternal derecho eje largo de 4 camaras, lesion valvular con engrosamiento de
ambas valvas del aparato mitral con mayor afeccion de la valva septal o anterior, al
igual que el prolapso hacia la camara atrial de esta Ultima, el atrio y ventriculo
derecho presentaban desplazamiento del septum hacia el lado derecho sugerente
sobrecarga de volumen y evidenciando aumento de tamafo. Al realizar las
mediciones en el corte paraesternal derecho a nivel de base cardiaca se evidencio
un aumento de la relacién Al/Ao mayor a 1.6 (resultado 2.00), didmetro del
ventriculo izquierdo en diastole normalizado al peso (DVIAN) fue mayor a
1.7(resultado 2.18), realizado con el modo M en eje corto paraesternal derecho a
nivel de masculos papilares, cabe resaltar que al evaluar con Doppler color en corte
de 5 cAmaras eje largo derecho se observé una regurgitacion aortica y tricuspidea,
siendo este un caso donde no solo la valvula mitral se encuentra afectada sino

también la tricispide y las valvula aortica. (1,11,12) (Figura 3).

Los resultados de los biomarcadores en la toma inicial, evidenciaron resultados
sospechosos de enfermedad cardiaca, Troponina | (cTnl) 0.04ng/ml (<0.03ng/ml
normal) y fraccion N-terminal de péptido natriurético B (NT — proBNP) 929.2pmol/L



(<900pmol/L normal)(16,17). Las Rx de torax evidenciaron desplazamiento dorsal
de la traquea, aumento de radio opacidad de los campos pulmonares por patrén
bronquial bilateral generalizado, y aumento de la silueta cardiaca (Figura 1). En la
proyeccion lateral se observo un aumento del tamafio del atrio izquierdo, el cual se
determino usando el tamafio vertebral del atrio izquierdo (VLAS) trazando una linea
desde el centro del limite ventral de la Carina, hasta el limite mas caudal del atrio
izquierdo, donde se cruza con el borde dorsal de la vena cava caudal, 2.3 (normal
<2.3) y (RLAD) dimension radiogréafica del atrio izquierdo, medida que se obtiene
trazando una linea desde la intercepcion formada en el eje corto y largo de la escala
cardio vertebral (VHS) hasta el limite dorsal del atrio izquierdo y trasponiendo esta
linea de forma paralela a la columna empezando desde la cuarta vertebra toracica,
con un valor de 2.8 cuerpos vertebrales siendo un tamafo optimo de 1.8,(13,18) Los
hallazgos obtenidos mediante Radiografia permiten diagnosticar a un paciente con
MMVD en estadio C (Figura 2) e iniciar el tratamiento, en ausencia de

ecocardiografia.(1,5,15)

Enfoque de tratamiento

De acuerdo con la clasificiacion del ACVIM el paciente fue clasificado como C
cronico con formulacion en casa. El tratamiento instaurado fue Pimobendan
(Pimocard®5) 0.3mg/kg de peso cada 12 horas de manera permanente, dada la
eficacia y seguridad que presenta este medicamento al ser usado por tiempo
prolongado en pacientes con enfermedad valvular, retrasando de forma significativa
la aparicion de signos asociados a ICC (15,19), Furosemida 2.5mg/kg de peso cada
12 horas de manera permanente en asociacion con el Pimobendan mejora la
sobrevida y es un diuretico eficaz en el tratamiento de la congestion asociada a ICC
(8,9), se uso Ciprofibrato a dosis de 10 mg/kg de peso cada 12 horas por 20 dias
para el manejo de la hipertrigliceridemia presente, se ha visto que el uso de los
derivados del acido fibrico favorece la beta-oxidacion de los acidos grasos,
disminuyendo los niveles de los triglicéridos en sangre y asi también las
probabilidades de enfermedades secundarias como una pancreatitis. (20).
Sedanpet 1 comprimido cada 12 horas por tiempo indefinido ayudando a disminuir

la hiperactividad y ansiedad, sin generar hipnosis. A los 20 dias de haber iniciado



tratamiento se relaliza control de triglicéridos con resultados de 105.4 mg/dL (normal
20-12 mg/dL), suspendiendo la administracion de Ciprofibrato. Y sacubitril/valsartan

(Entresto®) 12.5mg/kg de peso cada 24 horas de manera permanente.

Figura 1. (A) Rx D-V se evidencia un aumento de la silueta cardiaca tomando
como referencia la escala cardiovertebral o también denominado Vertebral Heart
Score (VHS), un aumento de la auricula izquierda, teniendo en cuenta el tamafio

de la auricula izquierda vertebral (VLAS).




Figura 2. (A) Rx L-L-D, VLAS (azul) de 2,4 calculado desde el limite ventral de la
carina hasta el limite dorsal de la vena cava caudal. (B) Rx L-L-D silueta cardiaca
aumentada con VHS de 12,0v, Eje largo (naranjado) de 6,2v calculado desde el
limite ventral hasta el punto mas distante del 4pice cardiaco, y Eje corto (verde)
de 5,8v calculado desde el borde dorsal de la vena cava caudal hasta el otro
extremo de la silueta cardiaca, formando un angulo de 90° entre los dos ejes. Se
transponen ambos ejes a nivel de la columna vertebral, iniciando en el borde
craneal del cuerpo de la 4ta vertebra torécica, para obtener el valor de VHS. RLAD
(amarillo) de 2,8v calculado desde la interseccion de los ejes hasta el limite dorsal

de la auricula izquierda.




o CLINICA VETERINARIA MASTERVET CLINICA VETERINARIA MASTERVET

C

VELEZ SURI DEISY VELEZ, ID:SCHNAUZER *17/02/2022 09:50:20 AMBIVELEZ SURI DEISY VELEZ, ID:SCHNAUZER *17/02/2022 09:56:31 AM|
o p o B Sl T
PRC Vw29 PRS 1

CLINICA VETERINARIA MASTERVET CLINICA VETERINARIA MASTERVET

*17/02/2022 09:51:25 AM
Po100% M 07

PRF 69kHz FP 2 ns 06
PRC M2 PRS 2
FC 120

Mg
0.15

0 GPR
2R O T

Sivs N/

Figura 3. (A) imagen ecografica de lesion valvular, eje largo 4 camaras corte
paraesternal derecho. (B) relacion Al/Ao eje corto a nivel de base cardiaca corte
paraesternal derecho (C) modo M corte paraesternal derecho a nivel de musculos

papilares (D) regurgitacion aortica, eje largo 5 camaras corte paraesternal

derecho.

16 semanas después de iniciado el tratamiento, el paciente acude a revision, la
tutora no ha presentado signos clinicos en casa, presentando una frecuencia
respiratoria en reposo menor a 30 respivaciones en un minuto, con apetito adecuado

y conservando el peso indicado el primer dia se de consulta, al examen clinico se



ausculta solpo sistolico 4/6 de.mayor intensidad en hemitérax izquierdo,
normotermico, normovolemico y con una frecuencia cardiaca de 132 |lpm, sonido
bronquial levemente aumentado, murmullo vesicular normal, sin signos de ICC

presentes.

Los resultados de los biomarcadores a la semana 16, evidenciaron resultados cTnl
0.05ng/ml (<0.03ng/ml normal) y NT — proBNP 925.3pmol/L (<900pmol/L normal).
Se evidencio una disminucién de los niveles de NT- proBNP, asociado al uso de
sacubitrilo el cual inpide la degradacion de los péptidos natriuréticos, favoreciendo
la accion de estos a nivel cardiovascular y renal, tales como la vasolidatacion,

natriuresis y diuresis. (15,21).

DISCUSION

La degeneracién valvular mitral es la enfermedad cardiaca comunmente
diagnosticada en el perro, esta es causada por un proceso degenerativo y
progresivo en las valvulas atrio ventriculares de etiologia indeterminada. (7,8). El
diagnostico de MMVD es un proceso clinico que con examenes complementarios
e imagenes diagnosticas, permite al clinico ubicar de forma objetiva al paciente
en un estadio de la enfermedad y asi iniciar tratamiento; tomando como

referencia la clasificacion ACVIM. (1)

La radiografia de térax es una herramienta de facil acceso y bajo costo, que nos
permite mediante la medicién de VHS, VLAS Y RLAD identificar de forma
temprana cambios radiograficos asociados a el aumento de tamafio del atrio
izquierdo, permitiendo de esta forma al clinico iniciar tratamiento de forma rapida
en pacientes que presenten hallazgos compatibles con insuficiencia cardiaca
congestiva. Estas mediciones han demostrado ser utiles al momento de
evidenciar agrandamiento del atrio izquierdo en pacientes con enfermedad
valvular degenerativa, RLAD, VLAS se relaciona positivamente con el aumento
de la relacién Al/Ao, aunque RLAD ha demostrado ser superior respecto a VLAS
y VHS en la prediccion de pacientes con criterios ecocardiograficos de estadio

B2 (13). No obstante, la ecocardiografia, asi como el uso de biomarcadores



cardiacos son los métodos mas usados para llegar a un diagnéstico de
enfermedad valvular y de igual forma nos brinda informacién respecto a la
evolucién del tratamiento médico y como progresa la enfermedad mediante el
uso de pardmetros objetivos como la relacion Al/Ao, DVIAN, fraccién de
acortamiento y otras mediciones que en conjunto brindan informacion respecto a
la funcion sistélica y diastélica del paciente, no obstante la ecocardiografia es de
gran ayuda al momento de diagnosticar pacientes que tienen mas de una valvula
afectada (6,10).

La ecocardiografia permite al clinico conocer de manera mas profunda los
cambios anatémicos causados por la MMVD, tales como el engrosamiento de
una o ambas valvas atrio-ventriculares, la regurgitacion valvular, sobrecarga de
volumen del ventriculo y auricula izquierda, aumento de la distensién venosa
pulmonar, y en base a esto ajustar los tratamientos en funcién del estado clinico
del paciente (10,22).

El uso inotropos como el Pimobendan a dosis de 0.25 — 0.6 mg/kg cada 12 horas
por via oral por tiempo indefinido, este medicamento después de haber
suministrado tiene una biodisponibilidad en sangre e hasta un 60%, ha
demostrado aumenta la disponibilidad y sensibilidad de los miocitos al calcio e
incrementa la contractilidad del miocardio y produce vasodilatacién arterial,

retrasando de esta forma hasta 15 meses la aparicion de ICC (15,19).

En pacientes en estadio C donde ecograficamente en los cortes de eje largo 4
camaras y eje corto a nivel de base cardiaca se evidencia sobre carga de
volumen, aumento de la relacion Al/Ao, desplazamiento del septum
interventricular e interatrial hacia el lado derecho, aumento del tamafio del atrio
izquierdo, la furosemida medicamento que por sus efectos diuréticos estan
indicado para tratar los sintomas asociados a ICC, su uso a dosis de 1-4 mg/kg
VO cada 12 horas en pacientes en estadios C cronicos ha demostrado se
suficiente para disminuir el edema pulmonar, no obstante, el uso inadecuado y
el no monitoreo del paciente cardiaco puede llevar a sintomas graves como

deshidratacion, desbalances electroliticos, falla renal e incluso favorece el



aumento de la dificultad respiratoria si se encuentra un taponamiento cardiaco o
efusion pericardica, el uso de furosemida en el paciente en cuestion favorecio la
mejoria de la tos y dificultad respiratoria por la que consulto inicialmente el
paciente (1,8,23).

En casos agudos la furosemida puede ser usada por via parenteral a dosis de 2
mg/kg via intravenosa, seguidas de dosis iguales cada hora hasta que la
frecuencia respiratoria y la disnea disminuyan o hasta que las lineas B en la
ecografia de torax disminuyan, la dosis maxima reportada es de 8 mg/kg en 4
horas, en augelos casos donde se evidencia un edema pulmonar fulminante se
debe administrar un bolo inicial de 2 mg/kg y continuar con una infusion continua
a razén de 0.6 — 1 mg/kg/hora (4,24).

La furosemida en conjunto con el Pimobendan en estadio C han demostrado ser
efectiva en pacientes con enfermedad valvular y cardiomiopatia dilatada,

mejorando la calidad de vida y aumentando la tasa de sobrevida.

La inclusion de sacubitril/valsartan (Entresto®) en el tratamiento de perros
diagnosticados con MMVD en estadio C, demostrando ser efectiva, el sacubitrilo es
un medicamento que inhibe la accion de la neprilisina (NEP) sobre la degradacion
de los péptido atriuréticos favoreciendo asi los efectos de estos tales como la
vasodilatacién, natriuresis, diuresis y tiene efectos antihipertroficos y antifibroliticos,
disminuyendo los niveles de los biomarcadores cardiacos y renales (21). Por otro
lado el valsartan bloquea los efectos relacionados con la actividad de la
Angiotensina Il sobre sus receptores, previniendo la activacién del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), la activacion del SRAA va a desencadenar una
serie de procesos fisioldgicos que llevan al aumento de la presion arterial, retencion
renal de sodio y de fluidos, la activacién y proliferacion de crecimiento de células
dentro de las paredes vasculares y por consiguiente la remodelacién cardiovascular
desfavorable. En este caso los niveles de NT-proBNP dismunyeron con el tiempo.
El sacubitrilo y el valsartan en asocion con el Pimobendan y furosemida son un
grupo de medicamentos que favorecen la evolucion del paciente con enfermedad

valvular, al mejorar la sintomatologia la presentacion de signos asociados a



insuficiencia cardiaca congestiva (15,21). En humanos hay multiples estudios que
demuestran la efectividad de estos medicamentos al disminuir la freccion de
eyeccion y los niveles de biomarcadores cardiacos, reduciendo de forma
significativa la mortalidad y la necesidad de hospitalizacion derivadas de una ICC
en un 20%. (25).

En pacientes con enfermedad valvular cronica, garantizar lo niveles de proteina de
buena calidad previene la aparicion de anorexia asociada al problema cardiaco, la
ingesta de reducida de sodio evita la progresion de la enfermedad y la aparicion de
una enfermedad renal secundaria. El uso de dietas balanceadas como Hills H/D que
tiene bajo niveles de sodio, altos niveles de taurina y L-carnitina, ayuda a mantener
la presion arterial normal, favorece el metabolismo cardiaco, la funcién del corazén
e incrementa los niveles de vitamina B y magnesio que ayuda a reponer los

nutrientes perdidos al recibir diuréticos. (1,26)
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