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Editorial

i

Ewan McNEILL

S (/v (Neko ni koban)

“No echéis vuestras perlas a los cerdos o las pisoteardn.”

- Matthew 7;6

Probablemente, el significado del primer titulo de esta
editorial, que literalmente se traduciria como "monedas
de oro para un gato”, sea dificil de comprender por el
lector que no hable japonés con fluidez. De todas formas,
esta frase tampoco aporta mucho al lector, salvo que
sepa que, en Japon, al igual que en otras muchas
culturas, se utilizan mucho los proverbios y, para
abreviar, solo se cita la primera parte de la frase. Asi,
cuando nosotros decimos "matar dos pajaros de un tiro",
los japoneses lo abreviarian con algo asi como “una
piedra dos pajaros”. Por tanto, "monedas de oro a un
gato” se podria comparar con la cita biblica "no echéis
perlas a los cerdos”, o lo que es lo mismo, no deis algo
de valor a alguien que no lo aprecia.

Otro tipo de vinculo mas conocido entre la especie felina
y Japén la encontramos en el maneki-neko [(3B=3H), que
en espanol significa “el gato que hace senas”. Se trata de
una pequena escultura de un gato que, segun se cree,
trae buena suerte a su dueno. La mayoria de nosotros
nos habremos encontrado con uno de estos "gatos de la
suerte”, en el escaparate de un restaurante, tienda, bar u
otro negocio oriental. Aunque estos gatos pueden verse
de diferentes colores, estilos y detalles, resultan
inconfundibles por la tipica postura, sentados en posicion
vertical, con la pata delantera levantada. A veces, la
figura incluye un dispositivo mecanico que hace que la
pata se mueva de arriba hacia abajo, imitando el gesto
oriental de hacer senas, con la idea de animar a la gente
a entrar en el local. De hecho, el talisman va mas alla de
los negocios; segln creencias japonesas actuales, tener
un maneki-neko en el dormitorio y en las habitaciones de
estudio atrae buenos resultados y éxito en la vida.

Asi presentamos este nuevo nimero de Veterinary Focus,
que bajo el tema principal de la
medicina toracica felina reune
varios articulos que el lector podra
descubrir en el indice. En este
caso, no nos hace falta ningun tipo
de figura para animar a leer la
revista, ni existe el peligro de
lanzar monedas de oro al gato; los
lectores seguramente apreciarany
aprovecharan las perlas de
conocimiento ofrecidas por
nuestros autores.
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CARDIOMIOPATIA
HIPERTROFICA
PRECLINICA EN EL GATO

La cardiomiopatia hipertrofica es una enfermedad frecuente en gatos
de compania, pero su identificacion puede no ser sencilla; este articulo
ofrece una vision general de la enfermedad util para el veterinario

generalista.

PUNTOS CLAVE

La cardiomiopatia
hipertrofica (CMH) es
la cardiomiopatia de
mayor prevalencia en
gatos y se caracteriza por la
hipertrofia del ventriculo

Ante la auscultacion
de un soplo, arritmia o
sonido compatible con
ritmo de galope en un gato
asintomatico siempre esta

P ey justificado realizar una
izquierdo y la disminucion .

de la funcion diastolica.

investigacion cardiaca
mas detallada.

La ecocardiografia es la
prueba diagnédstica de
referencia, siendo el
tamano de la auricula

izquierda un importante
indicador prondstico.

La progresion
delaCMHes
variable y la fase
preclinica suele ser
larga; la estadificacion
proporciona informacion
sobre el prondstico y
permite valorar la
necesidad de tratar o de

modificar el manejo
del paciente.

Introduccion

La cardiomiopatia hipertréfica (CMH]) felina es una
enfermedad primaria del miocardio definida por la
hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo (VI), es
decir, el engrosamiento de las paredes del VI (1). Es una
enfermedad caracterizada por la disfuncion diastélica
(alteracién de la relajacién), normalmente, con una
funcién sistdlica (contractilidad) preservada. La menor
capacidad de distension del miocardio reduce la
capacidad de relajacion y llenado durante la diastole,
con el consiguiente aumento de la presion diastélica,
dando lugar a la dilatacion progresiva de la auricula
izquierda (Al (2). El diagndstico de CMH se realiza por
exclusion, por lo que es necesario descartar otras
posibles enfermedades cardiacas o sistémicas que
puedan causar o contribuir al fenotipo de CMH, como la
hipertension sistémica, el hipertiroidismo, la
acromegaliay la estenosis adrtica. La progresion de la
enfermedad es muy variable y a menudo existe una
fase asintomatica, preclinica, prolongada que
frecuentemente no se detecta. Posteriormente, los
gatos afectados pueden presentar signos de fallo
cardiaco congestivo (FCC), tromboembolismo arterial
(TE) o arritmias (2,3)
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Prevalencia y resena

La CMH es la cardiomiopatia mas frecuente en el gato
y se estima que afecta al 14,5-34% de los gatos “sanos”
(1,4). La mayoria de los gatos afectados son domésticos
de pelo corto o largo (4], pero entre los gatos de raza
con mayor predisposicion se encuentra el Persa, el
British Shorthair, el Maine Coon, el Ragdoll, el Sphynx,
el Himalaya y el Bengali. Puede afectar a gatos de
cualquier edad, pero en particular, los gatos de raza
pueden desarrollar una enfermedad grave a una edad
temprana (4). Existe una mayor sobrerrepresentacion
en el macho, con un 75% de los casos, a pesar de que
no se ha identificado un patron hereditario ligado al
Ssexo.

Etiologia

La CMH familiar en el Maine Coon, Ragdoll y Sphynx
(5-7) se debe a mutaciones en las proteinas del
sarcomero, pero en los demas casos, la causa sigue
siendo desconocida, aunque probablemente en otras
razas sea hereditaria. El sarcomero es el elemento
contractil de los cardiomiocitos, de manera que las
mutaciones en proteinas sarcoméricas alteran su
estructura y funcionalidad, lo que, en dltima instancia,
da lugar a la deficiente contractilidad del cardiomiocito.
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El mecanismo exacto por el que la desregulacion del
sarcomero conduce al fenotipo de la CMH es complejoy
no se conoce del todo. La alteracién en la sensibilidad al
calcio, la funcién mecénicay el estrés celular conducen
a la hipertrofia de los miocitos, la sintesis de colagenoy
la desorganizacidn de los miocitos, que son
caracteristicas histopatoldgicas de la CMH felina (4,8).

En el Maine Coony en el Ragdoll se han identificado dos
mutaciones diferentes en la proteina C de unién a la
miosina en el sarcémero (A31P y R820W,
respectivamente) (5,6). Los individuos heterocigotos
para dichas mutaciones suelen presentar una
enfermedad subclinica, con alteraciones a nivel celular,
no macroscopicas, pero los homocigotos desarrollan la
enfermedad de forma mas grave; se sospecha un modo
de herencia de dominancia incompleta. Los gatos de
raza Maine Coon que no tienen la mutacion también
pueden desarrollar un fenotipo de CMH, lo que refleja la
probable etiologia multifactorial de la enfermedad.
Recientemente se ha identificado una mutacidn en el
gen ALMS1" como factor causal de CMH en el gato
Sphynx (7).

* ALMS1 = Sindrome de Alstrom 1

Fisiopatologia

Como se ha mencionado anteriormente, la

CMH se manifiesta como una hipertrofia del VI
acompanada de disfuncion diastélica, de manera
que las alteraciones patoldgicas que tienen lugar
reducen la capacidad del ventriculo de relajarse y
llenarse durante la didstole. Ademas, la hipertrofia
progresiva de la pared reduce el aporte sanguineo
a los cardiomiocitos y, a medida que estos mueren,

son sustituidos por tejido fibroso, lo que reduce

aun mas la capacidad de distensién del miocardio
al aumentar su rigidez. Por tanto, se produce

un aumento de la presion diastélica del VI para
cualquier volumen de sangre dado, lo que provoca
un aumento de la presion en la Al, que dara lugar

a su agrandamiento. La elevada presion de la

Al se transmite de forma retrograda a las venas
pulmonaresy, si la presidn venosa pulmonar supera
los 25 mmHg, se producird un edema pulmonar
caracteristico de FCC izquierdo (4). En el gato, las
venas que drenan la pleura se abren a las venas
pulmonares, por lo que se puede desarrollar un
derrame pleural con FCC izquierdo (en el perro el
derrame pleural siempre se debe a un FCC derecho,
nunca izquierdo) (4).

El agrandamiento progresivo de la Al es uno de
los factores que predisponen a los gatos con CMH
grave a la enfermedad tromboembdlica, aunque
esta afeccion queda fuera del alcance del articulo.
La hipertrofia marcada, la disminucion del aporte
de oxigeno y la fibrosis de sustitucion dentro del
miocardio favorecen el desarrollo de arritmias.

La hipertrofia del VI en la CMH felina puede afectar
tanto al septo interventricular como a la pared libre,
o pueden producirse alteraciones asimétricas que
afecten Unicamente a una regién, normalmente,

la base del septo interventricular. La hipertrofia
también puede afectar al ventriculo derecho, pero el
patrén y la distribucion varian mucho de un individuo
a otro [Figuras 1y 2) (4). También pueden producirse
alteraciones en el aparato mitral, incluyendo la
elongacidn de la valva anterior de la valvula mitral

y la hipertrofia de los musculos papilares. El
movimiento sistdlico anterior (MSA) de la vélvula
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Figura 1. En la cardiomiopatia hipertréfica, el
patron de la hipertrofia del ventriculo izquierdo
puede variar mucho de un individuo a otro, pero
en estas dos muestras de anatomia patoldgica
se puede observar macroscopicamente una
hipertrofia difusa del ventriculo izquierdo.
Abreviaturas: LVFW; pared libre del ventriculo
izquierdo; IVS; septo interventricular; RV,
ventriculo derecho.

“La menor capacidad de distension del
miocardio reduce la capacidad de
relajacion y llenado durante la
diastole, con el consiguiente aumento
de la presidn diastdlica, dando lugar a
la dilatacion progresiva de la auricula
izquierda.”

Catheryn Partington

© Catheryn Partington - Joanna Dukes-McEwan

Figura 2. L_as vistas ecocardiograficas de la CMH pueden
mostrar una gran variabilidad. (a) Vista paraesternal
derecha en eje largo de 5 cdmaras que muestra una
hipertrofia focal que afecta al septo basal (*). (b)

Vista paraesternal derecha, en eje corto, a nivel de

los musculos papilares que muestra hipertrofia del
ventriculo izquierdo y de los musculos papilares. (c)
Vista paraesternal derecha en eje largo de 4 cdmaras
que muestra una hipertrofia simétrica del septo
interventriculary de la pared libre del ventriculo
izquierdo. Abreviaturas: LA auricula izquierda, IVS septo
interventricular, LV ventriculo izquierdo, LVFW pared
libre del ventriculo izquierdo, Pm musculo papilar.
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© Catheryn Partington - Joanna Dukes-McEwan - Figura 3c courtesy of J. Novo Matos, University of Cambridge, UK.

Figura 3. En los gatos con CMH, el soplo normalmente se debe a la obstruccién del tracto de salida del ventriculo izquierdo (OTSVI). (a)
Vista paraesternal derecha en eje largo de 5 cdmaras con Doppler color que muestra una turbulencia de flujo sanguineo en el tracto de

salida del ventriculo izquierdo (flecha abierta) causado por el movimiento sistdlico anterior de la valvula mitral y un pequefo jet
excéntrico de regurgitacion mitral (flecha pequenia). (b) Vista paraesternal derecha en eje largo de 5 camaras que muestra hipertrofia
septal basal focal (*] como causa de OTSVI. [c) Doppler espectral del TSVI que muestra un aumento de las velocidades (*) y una

aceleracion bifasica (tipica forma de "sable"), indicativa de OTSVI.. Abreviaturas: Ao aorta, LA auricula izquierda, LV ventriculo izquierdo.

mitral es un hallazgo frecuente de la CMH y puede
causar una importante obstruccion del tracto de
salida del ventriculo izquierdo (OTSVI) (9,10).

La obstruccion del tracto de salida del
ventriculo izquierdo

Es posible que un subgrupo de gatos con CMH
desarrolle una OTSVI significativa (Figura 3). En
estos casos, clasicamente se habla de
cardiomiopatia hipertréfica obstructiva (CMQ), pero
en medicina humana, este término ya no se utiliza,
ya que la OTSVI puede ser intermitente y, como en
gatos ocurre lo mismo, este término probablemente
también esté obsoleto (3,9,11). La OTSVI puede
producirse por un MSA de la valvula mitral, una
hipertrofia focal del septo basal o, con menor
frecuencia, una obstrucciéon de la parte media de la
cavidad como consecuencia de la hipertrofia de los
musculos papilares (4,9,12). La OTSVI causa un
soplo por la mayor turbulencia de la sangre. En el
caso de MSA, la obstruccion suele ser dindmicay
empeora cuando aumenta la contractilidad
cardiaca, como ocurre durante el estrés fisico o
emocional. Este suele ser el motivo de la
variabilidad respecto a la presencia o la intensidad
del soplo en gato con CMH.

EL MSA de la valvula mitral se produce cuando la valva
septal (anterior), frecuentemente elongada, es
arrastrada hacia el tracto de salida como
consecuencia de la hipertrofia y el desplazamiento del
musculo papilar, dando lugar al debilitamiento de las
cuerdas tendinosas (10). A medida que el tracto de
salida se estrecha por este movimiento anormal de la
valva (o por la hipertrofia del septo basall, la velocidad
de la sangre aumentay la presion disminuye,
arrastrando mas la punta de la valva hacia el tracto de
salida y empeorando la obstruccién (efecto Venturi)
(4,9). Se cree que el MSA aumenta la demanda de
oxigeno del miocardio y reduce la perfusion coronaria,
aumentando el riesgo de isquemia miocardica;
probablemente, este asociado a la hipertrofia
progresiva y la disfuncién microvascular. Se cree que
algunos gatos con OTSVI grave muestran signos de
menor capacidad de ejercicio y de dolor tipo angina,
como el descrito en las personas.

Engrosamiento miocardico transitorio

Es importante incluir el engrosamiento miocardico
transitorio (EMT) en el diagnéstico diferencial del
fenotipo de CMH. EL EMT es raro y poco conocido y se
caracteriza por un aumento del grosor de la pared del
Vl'y una dilatacion de la Al, menos evidente que la de
la CMH primaria. Tanto los signos clinicos como las
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Recuadro 1. Estadificacion de la CMH felina segin el ACVIM.

Estadio A: gatos
predispuestos, pero
sin evidencias de CMH;
p.ej., Maine Coon con
la mutacion A31P o
gato con un pariente
cercano diagnosticado
de CMH. El corazdn

es estructuralmente

Estadio B: gatos con CMH preclinica [sin signos
clinicos, pero con evidencias ecocardiogréficas de
CMH]. Este estadio se subdivide a su vez en funcidn
de la gravedad y riesgo de FCC y TE.

Estadio C: gatos con
signos clinicos de CMH
y FCC o TE.

Estadio D: gatos
con CMH con FCC
refractario al
tratamiento.

Estadio B1: riesgo de FCC y TE bajo, con una Al
normal o dilatacion leve.

Estadio B2: riesgo inminente de FCC o TE elevado, con
dilatacién de la Al de moderada a grave.

normal en la
exploracion ecogréfica.

© Catheryn Partington

espontaneo, hipertrofia grave de la pared (>9 mm),
disfuncion sistélica del VI y adelgazamiento focal de la
pared estan asociados con un mayor riesgo de FCC y/o
TE (2,15).

alteraciones ecocardiograficas se resuelven
completamente al cabo de unos meses. Por tanto, el
EMT esta asociado con un prondstico excelente. Los
gatos con FCC secundario al EMT suelen ser mas
jovenes que los que padecen una CMH primariay en
su historial muchas veces se hace referencia algin
acontecimiento previo (como una anestesia general).
Se ha postulado que el engrosamiento de la pared
puede deberse a un edema miocardico, guardando
similitudes tanto con la miocarditis aguda como con
la cardiomiopatia inducida por el estrés de las
personas (13).

¢ ¢Por qué identificar a los
gatos preclinicos?

cee
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Debido a la disfuncién diastélica y la consiguiente
elevacion de la presion en el VI para cualquier volumen
de sangre, los gatos con CMH son mas sensibles al
aumento del volumen circulante (es decir, al aumento
de la precargal. Ciertos tratamientos, como el uso
prolongado de corticoides y la fluidoterapia IV, podrian
favorecer que un gato con CMH avanzada progresara
hacia un FCC izquierdo. Esto subraya la importancia
de identificar a los gatos con enfermedad preclinica,
ya que asi se pueden modificar dichos tratamientos y
monitorizar estrechamente al paciente (p. ej., disminuir
el ritmo de fluidoterapia, controlar la frecuencia

Estadificacion y pronostico de
la CMH
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En las recientes recomendaciones segun el consenso
del ACVIM para el diagnéstico y el tratamiento de la
CMH (14) se describe un sistema de estadificacidn,
similar al de la enfermedad mixomatosa de la valvula

mitral en el perro (Recuadro 1). Este sistema puede
ayudar a determinar si el tratamiento estd indicado y a
proporcionar algunas expectativas para los cuidadores,

ya que la progresion de la CMHy, por tanto, el
prondstico, es muy variable. En algunos gatos, la

enfermedad progresa hacia FCC, TE y muerte subita de
origen cardiaco, mientras que en otros la enfermedad
se mantiene en fase preclinica y los gatos finalmente
fallecen por causas no cardiacas (14,15). El motivo de
esta heterogeneidad sigue sin estar claro y es dificil

predecir qué gatos sucumbiran a la enfermedad,
aunque en varios estudios retrospectivos se han

respiratoria, obtener imagenes secuenciales para
evaluar el tamafo de la Al) para reducir el riesgo

de descompensacion. Ademas, los gatos con CMH
avanzada tienen mayor riesgo de tromboembolismo
y su identificacion permite la instauracion de un
tratamiento antiplaquetario preventivo.

La identificacion de los gatos en estadio B puede
facilitar la deteccion de signos sutiles de progresion
temprana hacia el estadio C, ya que los cuidadores,
al estar mejor informados, podran estar mas atentos
ante cualquier signo de FCC, permitiendo asi iniciar

identificado varios factores pronésticos. Los gatos que
se diagnostican a una edad mas temprana suelen tener
una mayor supervivencia (2). Los gatos que desarrollan
FCC secundario a factores como el estrés o la
fluidoterapia intravenosa (IV) suelen tener una mayor
supervivencia que los gatos con CMH en estadio C. La
presencia de sonidos compatibles con ritmo de galope,
arritmias, dilatacion importante de la Al, reduccion de
la funcidn sistdlica de la Al, contraste ecografico

6 fOEUY.

el tratamiento antes de que se desarrolle un edema
pulmonar fulminante y un compromiso respiratorio
grave.
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Cémo diagnosticar al gato
® asintomatico

El reto de la CMH estd relacionado con la elevada
variabilidad de la duracidn de la fase preclinicay la
frecuente ausencia de signos clinicos o de hallazgos
en la exploracién fisica. Entre los hallazgos de la
exploracion fisica que hacen sospechar una CMH

en estadio B se incluye la auscultacion de un soplo
(Recuadro 2), sonido compatible con ritmo de galope
(Recuadro 3) o arritmia (4). Aunque muchos gatos
asintomaticos con CMH presentan un soplo, mas

del 31-62% no lo tienen; ademas, el 25-33% de los
gatos con soplo sistdlico paraesternal izquierdo
(normalmente suave y de bajo grado) no presentan
evidencias ecocardiogréficas de cardiomiopatia (1,4).
Los soplos mas fuertes (> grado 3/6) tienen mayor
probabilidad de estar asociados a una enfermedad
cardiaca importante (4], pero la deteccién de cualquier
soplo justifica una investigacion adicional.

Ecocardiografia

La ecocardiografia es la técnica de referencia para el
diagndstico de la CMH (14) y si se detecta una
hipertrofia, se deben investigar las posibles causas
secundarias. Se recomienda realizar una
ecocardiografia a cualquier gato con signos clinicos
posiblemente atribuibles a una cardiomiopatia
(sincope, intolerancia al ejercicio, intolerancia a la
fluidoterapia intravenosal, gatos con antecedentes
familiares de CMH (o muerte subita), gatos de raza
destinados a la cria y gatos con hallazgos en la
exploracion fisica sugestivos de cardiomiopatia
(auscultacién de sonido compatible con ritmo de
galope, arritmias, soplo, taquipnea, distrés respiratorio,
sonidos pulmonares reducidos). El consenso del ACVIM
también recomienda la evaluacién ecocardiografica a
los gatos de mas de 9 anos de edad que van a
someterse a alguna intervencién que pueda precipitar
el FCC (p. ¢/., anestesia general, fluidoterapia IV,
corticoterapia prolongada) (14).

En la evaluacion ecocardiogréfica de los gatos
asintomaticos se utilizan cuatro criterios principales: el
grosor de la pared del VI, el tamano de la Al, la
presencia de OTSVIy la funcidn diastélica. Los dos
primeros son relativamente faciles de evaluar por un
veterinario con conocimientos bdsicos de ecografia en
casos de enfermedades moderadas o graves.

“El reto de la CMH esta relacionado con
la elevada variabilidad de la duracion de
la fase preclinica y la frecuente
ausencia de signos clinicos o de
hallazgos en la exploracion fisica.”

Joanna Dukes-McEwan

Recuadro 2. Causas de soplos en la CMH.

Los soplos se escuchan cuando el flujo sanguineo

se vuelve turbulento; esto puede deberse a un

flujo sanguineo de alta velocidad, a vasos de

gran didmetro, a una alta densidad o a una baja
viscosidad. En la CMH, los soplos suelen deberse a
una obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo (OTSVI) debido al movimiento sistélico
anterior de la valvula mitral y/o a la hipertrofia septal
basal.

e Movimiento sistélico anterior (MSA] de la valvula
mitral; el movimiento anormal de la valva anterior
de la valvula mitral hacia el tracto de salida
del ventriculo izquierdo crea una obstruccion
dindmica del flujo sanguineo, aumentando la
velocidad sanguinea. Con el MSA, la valvula mitral
también se vuelve incompetente, lo que provoca
una regurgitacion mitral leve, que también puede
escucharse como un soplo (Figura 3a).

o Hipertrofia septal basal focal; la hipertrofia
del ventriculo izquierdo puede ser focal y
muchas veces solo afecta a la base del septo
interventricular. Se puede observar una zona de la
pared que parece sobresalir en el TSVI, causando
obstruccion (Figura 3b).

En los gatos con CMH los soplos suelen ser
dindmicos, lo que significa que pueden cambiar de
intensidad, e incluso a veces pueden estar ausentes.
El grado de obstruccién probablemente empeora
cuando el corazdn se contrae con més fuerza (por
aumento de las catecolaminas por estrés), creando un
soplo mas intenso.

Recuadro 3. ;Qué son los sonidos de ritmo galope?

Durante la auscultacién de la mayoria de los perros
y gatos sanos solo se pueden detectar el primer (S1)
y el segundo (S2) sonido cardiaco. El sonido de ritmo
de galope es un sonido cardiaco adicional audible,
que crea una cadencia de tres latidos, similar a las
pisadas de un caballo galopando.

Puede deberse a un tercer (S3) o cuarto (S4) sonido
cardiaco audible, aunque muchas veces es dificil
diferenciarlos en la auscultacién. EL S3 corresponde
al llenado ventricular répido al inicio de la diastole,
mientras que el S4 corresponde al llenado ventricular
activo por la contraccién auricular al final de la
didstole.

ystole  Diastole

| |
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La auscultacion de sonidos de ritmo de galope suele
indicar una disfuncidn diastdlica y, entre el 2,6 y el 19%
de los gatos con CMH subclinica presentan ritmo de
galope (19). Es raro escuchar estos sonidos en gatos
sanos por lo que su deteccion siempre deberia llevar a
una investigacién cardiaca mas profunda.
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1) Grosor de la pared del ventriculo izquierdo

Se debe realizar una evaluacidn tanto del septo
interventricular como de la pared libre del VI, utilizando
para las mediciones el modo bidimensional en la vista
paraesternal derecha al final de la didstole (antes del
cierre de las valvas de la valvula mitral) (Figura 4a).
Como la hipertrofia puede ser focal, las mediciones se
deben realizar durante al menos tres ciclos cardiacos
e, idealmente, desde multiples localizaciones. En las
mediciones de la pared se debe prestar atencién para
no incluir los musculos papilares o las regiones con

un engrosamiento endocardico notable. Un grosor de
la pared del VI al final de la diastole inferior a 5 mm

es normal, mientras que una medicion de 26 mm

es compatible con hipertrofia (14). Los valores entre
5-6 mm se encuentran en una zona gris y se deben
valorar con respecto al tamano corporal, la razay otras
variables ecocardiogréaficas (16).

2) Tamano de la auricula izquierda

El tamano de la auricula izquierda es un factor de
riesgo independiente de FCC, TE y muerte subita

de origen cardiaco y se puede evaluar en la vista
paraesternal derecha, tanto en eje largo como en

eje corto. En las vistas en eje corto a nivel de la base
del corazdn, las mediciones se realizan al inicio de la
diastole (después del cierre de las valvas de la vélvula
adrtica), con el didmetro auricular indexado en relacién
al de la aorta (Al/Ao; Figura 4b). La aorta se mide desde
el punto medio de la curvatura convexa de la pared

del seno adrtico derecho hasta el punto de union de

la pared adrtica, las valvas adrticas no coronariasy la
coronaria izquierda. La Al se mide desde este ultimo
punto hasta la pared libre de la Al, evitando entrar en la
vena pulmonar (17).

En eje largo paraesternal derecho en vista de cuatro
camaras, se debe optimizar la Al y se mide el diametro
de la auricula izquierda (DAI) al final de la sistole

(antes de la apertura de la valva de la véalvula mitral),
trazando una linea paralela al anillo mitral desde el
septo interatrial hasta la pared libre de la Al (Figura

4c¢) (18). Una relacion Al/Ao >1,6 y un DAl 16,0 mm

son compatibles con un agrandamiento de la Al;

una relacion Al/Ao >1,8-2,0 0 un DAl >18-19 mm se
considera un agrandamiento de la Al de moderado

a grave. Para valorar la funcidn sistélica también se
puede evaluar la fraccién de acortamiento de la Al. La
evaluacion subjetiva del tamano de la Al, la presencia de
eco-contraste espontaneo o de un trombo, asi como la
evaluacion de la velocidad dentro de la Al, también son
importantes en la valoracion del FCC y del riesgo de TE.

3) Presencia de OTSVI

La presencia de OTSVI se puede evaluar utilizando el
modo bidimensional, el modo My el Doppler colory
espectral (Figura 3c). El MSA se puede visualizar
tanto en modo bidimensional como en modo M. El
Doppler color pondra de manifiesto la turbulencia en
el TSVl y posiblemente, la regurgitacion mitral. Para
evaluar la velocidad del TSVI con Doppler color es
necesaria una buena alineacion con el flujo; en caso
de obstruccién dinamica, el perfil Doppler del flujo
mostrara a menudo una aceleracién bifasica (tipico
trazado en forma de sable).

© Catheryn Partington - Joanna Dukes-McEwan

Figura 4. Evaluacion ecocardiografica de la
cardiomiopatia hipertrofica (CMH). (a); Vista paraesternal
derecha en eje largo de 5 camaras. El grosor de la pared
libre del ventriculo izquierdo y del septo interventricular
se deben medir en imagenes bidimensionales en
didstole; valores 6 mm son compatibles con hipertrofia.
(b) Vista paraesternal derecha en eje corto a nivel de la
base del corazén. El tamano de la auricula izquierda esta
indexado a la raiz adrtica (LA/Ao), medido al inicio de la
diastole; valores >1,6 son compatibles con dilatacion de
la auricula izquierda. (c) Vista paraesternal derecha en
eje largo de 4 camaras. El diametro de la auricula
izquierda se mide en paralelo al anillo mitral al final de
la sistole; valores >16,0 mm son compatibles con
dilatacion de la auricula izquierda.

Abreviaturas: Ao aorta, IVS septo interventricular, LA
auricula izquierda, LV ventriculo izquierdo, LVFW pared
libre del ventriculo izquierdo, MV valvula mitral.

4) Funcion diastélica

La funcion diastélica se puede evaluar tanto con
Doppler espectral como con Doppler tisular, pero su
discusion queda fuera del alcance de este articulo. Los
gatos con CMH avanzada también pueden presentar
disfuncion sistélica.
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Figura 5. Los veterinarios generalistas deben estar alerta y detectar signos de CMH en sus pacientes felinos, incluyendo
en cualquier exploracion fisica una auscultacion cardiaca minuciosa para detectar la presencia de soplos, sonidos
compatibles con ritmo de galope y arritmias, lo que justificaria una investigacion adicional. Esto es especialmente
importante en el caso de razas predispuestas a cardiomiopatias. Actualmente existen pruebas para detectar la mutacion

genética que puede causar CMH en el Sphynx.

Radiografia

La radiografia toracica es la prueba de referencia

para el diagndstico de edema pulmonar, pero en gatos
asintomaticos es menos til (14). En las radiografias
se puede observar una cardiomegalia grave con
abombamiento de la Al, pero su sensibilidad para
detectar un remodelado leve o moderado en pacientes
con CMH es menor, ya que muchos pueden presentar
una silueta cardiaca normal.

Biomarcadores cardiacos

Los biomarcadores se abordaran con mas detalle

en otro articulo, pero resumiendo, pueden ser

una herramienta util como prueba diagndstica
complementaria, asi como para el seguimiento de

la progresion de la enfermedad, aunque se deben
utilizar con precaucién como prueba de cribado. La
utilidad del NT-proBNP cuantitativo (un marcador

de estrés y estiramiento miocardico) es limitada en

el gato asintomatico, ya que, aunque en la poblacion
general tiene una elevada especificidad como prueba
de cribado, su sensibilidad es baja, lo que implica un
riesgo elevado de falsos negativos. Probablemente,
esta prueba sea mas util cuando se utiliza de forma
selectiva en casos de sospecha de cardiomiopatia
(cuando se detecta un soplo) (19] y como complemento
a la ecocardiografia para investigar mas sobre la
gravedad de la cardiomiopatia. La prueba rapida del
NT-proBNP es mas util en el gato sintomatico para
diferenciar entre las causas cardiacas y no cardiacas de
distrés respiratorio (20).

La prueba de troponina cardiaca | (Tn 1), un marcador
de lesién de los cardiomiocitos, es util junto con la
ecocardiografia y se ha demostrado que los valores
elevados estén asociados a un peor prondstico (21).

Como consecuencia de la isquemia miocardica se
puede producir una elevacion de la Tn |, lo que se
observa en gatos con CMH avanzada. Una elevacidn
importante puede levantar la sospecha de una
miocarditis como causa de fenotipo secundario de
CMH, lo que justifica una investigacion mas profunda.

Se ha demostrado que en gatos con CMH y MSA ambos
biomarcadores se encuentran mas elevados que en
gatos con CMH sin MSA, incluso en gatos con una Al de
tamano normal/equivoco (22).

Pruebas genéticas

Existen pruebas genéticas para los gatos de raza
Maine Coon, Ragdoll y Sphynx [Figura 5) y es
recomendable realizarlas en todos los ejemplares
de estas razas que se utilicen para la reproduccién
para reducir la prevalencia de CMH hereditaria. Se
recomienda no cruzar a los individuos homocigotos
para la mutacion, mientras que los heterocigotos
se pueden cruzar con individuos negativos para la
mutacién (14). Sin embargo, es importante que los
criadores sepan que los gatos sin mutaciones
genéticas conocidas también pueden desarrollar
CMH.

Tratamiento

La clasificacién en estadios de los gatos con CMH
puede ayudar a estandarizar el tratamiento. En gatos
en estadio Ay estadio B1 (sin dilatacion auricular
izquierda o con dilatacién minima) no esta indicado
el tratamiento, excepto en caso de OTSVI grave,
donde se puede considerar el uso de
betabloqueantes (ver mas adelante). Los gatos en
estadio B2 tienen riesgo de TE y se recomienda la
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administracion de clopidogrel como tratamiento
preventivo. El tratamiento de los gatos en estadio C y
D se discutird en otro articulo.

Aligual que en la CMH humana, se ha demostrado
que la insulina, el factor de crecimiento tipo insulina
1y la inflamacién probablemente estén implicados
en la fisiopatologia de la CMH felina. Por tanto, es
probable que las modificaciones dietéticas, teniendo
en cuenta dichos factores, sean beneficiosas. En un
estudio se demostré que los gatos con CMH
preclinica que recibieron una dieta restringida en
almidon y suplementada con acidos grasos omega-3
presentaron una disminucion de la remodelacién del

VI

Si estas dietas cardiacas se comercializan en el

futuro, se pueden considerar su uso para el
tratamiento de los gatos en estadio B (23).

Las personas con CMH y OSTVI grave suelen
presentar intolerancia al ejercicio y angina de pecho,
con una mejoria de los signos clinicos tras iniciar el
tratamiento con betabloqueantes. Su uso en gatos
en fase preclinica con evidencia de OSTVI sigue
siendo discutible y las autoras recomiendan referir
al paciente a un veterinario especialista en
cardiologia para tomar esta decision. En teoria, los
betabloqueantes podrian ser beneficiosos en casos
de una OTSVI significativa; los efectos inotrépicos y
cronotrdpicos negativos pueden reducir la gravedad
de la obstruccidn, al tiempo que mejoran el
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suministro de oxigeno al miocardio, reduciendo el
riesgo de arritmias e isquemia. Sin embargo, no se
ha demostrado ningun beneficio en cuanto a la
supervivencia a largo plazo ni en la calidad de vida
(24,25). Ademas, los betabloqueantes estan
contraindicados en casos de FCC y probablemente
serian perjudiciales en gatos a punto de
descompensarse.

. CONCLUSION

Dada la alta prevalencia, la tendencia a presentar una
fase preclinica largay el riesgo de desarrollar signos
clinicos graves, el veterinario generalista deberia
estar alerta e identificar a pacientes felinos con
signos de CMH en estadio B. Toda exploracion fisica
deberia incluir una auscultacion cardiaca minuciosa
para detectar soplos, sonido compatible con ritmo de
galope o arritmias, cuya presencia justificaria una
investigacion adicional. La identificacion de gatos en
estadio B permite instaurar un tratamiento preventivo
en caso de ser necesario, asi como controlar los
posibles riesgos antes de realizar procedimientos o
tratamientos que podrian precipitar la
descompensacion del paciente. Informar
adecuadamente al cuidador para detectar cualquier
signo y controlar mejor al gato, también contribuye a
la deteccion de un fallo cardiaco congestivo antes de
que se desarrolle un compromiso respiratorio grave.
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BIOMARCADORES
CARDIACOS EN EL GATO

En investigaciones recientes se han identificado biomarcadores que pueden
contribuir al diagnostico de las cardiopatias felinas; en este articulo se analizan

los usos y las limitaciones de estas pruebas.

PUNTOS CLAVE

ELNT-proBNP
es un marcador del
estiramiento del musculo
cardiaco y de la sobrecarga
de volumen y, como indicador
de la funciéon miocardica,

puede contribuir al
diagnéstico de las
cardiomiopatias.

La troponinal es
un marcador de lesion
miocardica isquémica que
puede ayudar a determinar
el pronéstico de los pacientes

cardiacos, ya que su
concentracion sérica esta
muy correlacionada con
el riesgo de muerte.

En
pacientes con
distrés respiratorio,

las pruebas cualitativas
rapidas del NT-proBNP

permiten obtener los

resultados en la propia clinica

y confirmar o descartar

un origen cardiaco, sin

necesidad de sacar al

La determinacion
de estos dos
biomarcadores
proporciona informacion
util al veterinario, pero no

sustituye a las pruebas
de imagen ni a otras

paciente de la pruebas adicionales.
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ELNT-proBNP y la troponina | se citan

frecuentemente en medicina felina como parte del

panel de pruebas complementarias que el

veterinario puede utilizar para investigar la funcion

cardiaca o las posibles lesiones del miocardio. El

hecho de que existan pruebas ampliamente

disponibles para ambos biomarcadores plantea

varias cuestiones, entre ellas:

e ;Cuando se deben utilizar?

e ;Cudl o cuales elegiry por qué?

e ;Como se relacionan con otras pruebas, como,
por ejemplo, las imagenes toracicas?

e ;Como se interpretan los resultados?

Biomarcadores cardiacos

Un biomarcador es una sustancia que se puede
determinar mediante pruebas como parte del
procedimiento diagndstico de determinadas
enfermedades, en este caso cardiacas. El
biomarcador ideal contribuye a la identificacién o
cribado, al diagnéstico, prondstico y seguimiento
de diferentes cardiomiopatias (1), y las pruebas
deben ofrecer una excelente sensibilidad (falsos
negativos minimos) para la deteccion precoz de la
enfermedad, asi como una elevada especificidad
(falsos positivos minimos) para maximizar su
fiabilidad (2).

n fEle.

Troponina |

Las troponinas son proteinas que intervienen en la
contraccion y la relajacion del musculo cardiacoy
esquelético. Se localizan en las miofibrillas, junto con la
actinay la miosina, y estan compuestas por
subunidades (I, T, C) con diferentes isoformas,
dependiendo del tipo de musculo donde se encuentren
(Figura 1). La troponina | (Tnl) solo se encuentra en el
musculo cardiaco, lo que le confiere una especificidad
del 100% y se considera un marcador de lesion
isquémica del miocardio. La concentracién plasmatica
de Tnl aumenta en las horas siguientes a la lesidn
cardiaca y alcanza el pico maximo durante el primer
dia, aunque puede permanecer elevada una semana
después (3,4).

NT-proBNP

Los péptidos natriuréticos (PN) son una familia de
hormonas que regulan el volumen intravasculary la
presion arterial. Son secretados principalmente por
los cardiomiocitos, como respuesta al estiramiento
anormal del miocardio y a la sobrecarga de volumen
y/o tension, aunque también pueden ser sintetizados
por otros tejidos. Su principal funcién es contrarrestar
la accidn del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
sistema que esta hiperactivo en las enfermedades
cardiacas y es responsable de la remodelacion
cardiaca. Como su nombre indica, los PN promueven
la natriuresis, asi como la diuresis, la vasodilatacion,
la didstole y la permeabilidad vascular, e inhiben la
multiplicacién de las células musculares lisas.
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Troponin T

Figura 1. Disposicion de las diferentes proteinas (actina, miosina, tropomiosina y troponinas I, Ty C) al inicio del
movimiento de deslizamiento de los filamentos del sarcomero en el cardiomiocito.

Aunque el péptido natriurético cerebral, o BNP, fue
aislado por primera vez en muestras de cerebro
porcino, también es sintetizado por los ventriculos
cardiacos. Se considera un marcador de la funcion
cardiaca puesto que, en condiciones patoldgicas, se
produce un aumento de la concentracion sérica. El
BNP se secreta primero en forma de precursor que
sera escindido por proteasas séricas dando lugar

al C-BNP, la forma activa, y al NT-proBNP, la forma
inactiva. EL C-BNP tiene una vida media muy corta (90
segundos) y por este motivo se utiliza el NT-proBNP,
cuya estabilidad durante la toma y almacenamiento
de las muestras es superior (2], con una vida media de
unos 120 minutos.
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Biomarcadores y
cardiomiopatias felinas

El término cardiomiopatia hace referencia al
trastorno del miocardio caracterizado por una o
mas anomalias estructurales y/o funcionales y el
trastorno descrito con mas frecuencia en el gato
es la cardiomiopatia hipertréfica (CMH). Esta es
la enfermedad cardiaca que mas frecuentemente
se encuentra en la literatura y sobre la que

los estudios que investigan el papel de los
biomarcadores hacen méas referencia; hasta la
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fecha, el papel de los biomarcadores en otras
cardiomiopatias, incluyendo las cardiomiopatias
restrictivas, dilatadas y no especificas, se ha
estudiado mucho menos detalladamente (5).

La investigacion de una cardiomiopatia requiere

la realizacion de varias pruebas, algunas de

las cuales son mas especializadas (p. e/., la
ecocardiografia y la electrocardiografia). Las
pruebas que se pueden realizar en la clinica
generalista incluyen la determinacién del NT-
proBNP y de la troponina |, las radiografias
toracicas y la medicion de la presion arterial.

El manejo del paciente y la priorizacién de las
diferentes pruebas complementarias a realizar
dependera de la situacion de cada individuo (p. ej.,
un gato en el que solo es necesario el cribado para
detectar una posible cardiopatia o un paciente con
distrés respiratorio). Es esencial tener en cuenta
los posibles usos de las pruebas del NT-proBNPy
de la Tnl a veces se solapan entre siy es importante
saber qué evalla cada prueba para orientar mejor
el diagndstico (Tabla 1).

Biomarcadores para el gato
con distres respiratorio

Los biomarcadores pueden ser Utiles para
determinar rapidamente si la causa de distrés
respiratorio en un gato es de origen cardiaco o

no y pueden evitar la manipulacion innecesaria

del paciente generalmente inestable. Antes de la
extraccion de sangre se debe considerar la viabilidad
y la relacién riesgo/beneficio del procedimiento
(Figura 2). No obstante, en pacientes inestables
en los que la obtencién de radiografias es
desaconsejable, se debe considerar la realizacién
de pruebas rapidas del NT-proBNP (que se pueden
realizar en la clinical, como la prueba SNAP®
Feline proBNP (Figura 3), junto con la evaluacion
ecografica del torax cuando sea posible. Un
resultado negativo en la prueba sugiere, con una
fiabilidad razonable, que lo mas probable es que la
causa del distrés respiratorio no sea cardiaca (5).

En estudios en gatos con distrés respiratorio y
derrame pleural, la prueba SNAP® Feline proBNP,
utilizando muestras de sangre, demostré una
sensibilidad del 93,9-100% y una especificidad del
72,2-87,5% para el diagndstico de fallo cardiaco
congestivo como causa de distrés (6-8). Esta

prueba también se ha realizado con muestras de
derrame pleural con una sensibilidad muy buena
(pocos falsos negativos), pero una especificidad
variable con demasiados falsos positivos (6). En otro
estudio se obtuvieron mejores resultados diluyendo
la muestra pleural al 50% con NaClal 0,9% y la
sensibilidad final fue del 100% y la especificidad del
85,7% (8). Sin embargo, cabe sefalar que el uso de
la prueba SNAP® Feline ProBNP solo se ha validado
oficialmente en suero o plasma EDTA.

El principal inconveniente de la determinacion
cuantitativa del NT-proBNP es el tiempo necesario
para enviar la muestra al laboratorio y obtener los
resultados, por lo que puede resultar menos Gtil en
situaciones de urgencia. No obstante, es una prueba
fiable para diferenciar entre distrés respiratorio del

u fOCUe.
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paciente de origen cardiaco y no cardiaco (5). En
varios estudios se ha indicado una sensibilidad del
86,4-100% y una especificidad de entre el 82,4-
88,9% en muestras de sangre. La sensibilidad en
todas las muestras de liquido pleural sin diluir fue
del 100% (sin falsos negativos) y la especificidad del
76,5-94,4%, dependiendo del valor de corte utilizado
(7-9).

La determinacion de la Tnl también puede

ayudar a diferenciar entre el paciente con distrés
respiratorio de origen cardiaco y el paciente con
distrés respiratorio por otras causas (Figura

4). De hecho, el nivel sérico de Tnl en gatos con
distrés respiratorio debido a una cardiomiopatia
es significativamente mas elevado que en gatos
sanos o con distrés respiratorio de origen no
cardiaco (5,10). Sin embargo, al igual que la prueba
cuantitativa de NT-proBNP, esta prueba se suele
realizar en un laboratorio externo, lo que retrasa
la obtencion de resultados y ralentiza el proceso
diagndstico, y esto puede suponer un problema en
pacientes que requieren atencién urgente.

Figura 2. Es posible que sea esencial estabilizar
al paciente cardiaco felino antes de realizar otras
evaluaciones adicionales, especialmente en

caso de distrés respiratorio; situacion que puede
requerir la minima manipulacidon del paciente y el
uso de una jaula de oxigeno.
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Blomarcadores cuando se
sospecha una cardiomiopatia
subclinica

La cardiomiopatia subclinica se define como
cualquier forma de cardiomiopatia en la que

no se observan signos clinicos evidentes en

el paciente. Cabe recordar que algunos gatos
pueden presentar una cardiomiopatia avanzada
sin que se desarrollen signos clinicos y los gatos
afectados pueden permanecer asintomaticos
durante mucho tiempo hasta mostrar un deterioro
repentino. En la mayoria de los casos, la dificultad
respiratoria es el motivo de la consulta y de la
posterior investigacion. No obstante, la deteccion
temprana de una cardiomiopatia, en ciertos
individuos de riesgo o cuando la auscultacion
cardiaca sugiere una posible anomalia, permite
instaurar el tratamiento adecuado y retrasar el
inicio de la descompensacion cardiaca. Por tanto,
la realizacion inicial de pruebas no invasivas,
utilizando biomarcadores, como el NT-proBNP o
la Tnl, que se encuentran al alcance de las clinicas
veterinarias generalistas, puede resultar muy util.

Las pruebas cualitativas rapidas que se pueden
realizar en la propia clinica tienen menor utilidad
cuando el objetivo es el cribado y determinar

si un paciente se puede considerar sano o con

una cardiomiopatia subclinica. En situaciones
subclinicas, el principal valor de las pruebas de
biomarcadores es la diferenciacion entre gatos
con una cardiomiopatia avanzada y gatos sanos o
con una cardiomiopatia leve (5). En un estudio en
gatos aparentemente sanos a los que se les realizd
un cribado en la clinica, la prueba SNAP® Feline
proBNP mostrd una sensibilidad del 43% (muchos
falsos negativos) y una especificidad del 96%
(pocos falsos positivos). La sensibilidad aumentd
al 71%, con una especificidad del 92%, cuando
solo se realizd la prueba a gatos asintomaticos
con soplo cardiaco. Estas observaciones sugieren
que un resultado positivo en las pruebas SNAP®
probablemente esté asociado a una cardiomiopatia,
lo que justifica realizar una investigacion adicional
como la evaluacién ecocardiografica, mientras
que un resultado negativo no permite excluir la
presencia de una cardiomiopatia (11).

“Un resultado negativo en la prueba
SNAP® sugiere, con una fiabilidad
razonable, que lo mas probable es que el
distrés respiratorio no sea origen
cardiaco.”

Clémence Peyron

© Laboratoire ldexx

© Shutterstock
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interpretacion

Control
Muestra
Control
Muestra
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Control
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Figura 3. La prueba SNAP® Feline proBNP utiliza
la técnica ELISA (ensayo por inmunoabsorcién
ligado a enzimas) para detectar una concentracion
normal o anormalmente elevada de proBNP en
suero o plasma EDTA. Incluye un método de flujo
bidireccional que mejora la sensibilidad (ya que la
muestra tiene dos oportunidades para unirse a los
anticuerpos) y una fase de lavado para eliminar
posibles restos de la ventana de resultados y
maximizar la especificidad. EL kit de esta prueba
se almacena en la nevera, aunque todos los
componentes deben estar 30 minutos antes de

la prueba a temperatura ambiente. El resultado
se puede leer 10 minutos después de finalizar el
procedimiento.

Figura 4. La prueba Tnl ayuda a determinar si un
gato con distrés respiratorio presenta o no una
lesion cardiaca primaria.

15



“Se ha descrito el valor prondstico de la
Tnl, de manera que un aumento de la
concentracion plasmatica esta asociado
a un mayor riesgo de muerte sibita de
origen cardiaco, especialmente en gatos
con CMH.”

Fanny Bernardin

La determinacidon cuantitativa del NT-proBNP es
util para investigar una posible cardiomiopatia,
especialmente cuando no se dispone de ecografia.
Sin embargo, no es recomendable realizar esta
prueba cuando el objetivo es diferenciar entre un
gato sano y un gato con CMH en un estadio inicial.
Aunque la concentracion plasmatica de NT-proBNP
aumenta con la gravedad de la lesidn cardiaca,

el solapamiento de los valores entre los distintos
grupos no permite clasificar las cardiomiopatias
(leve, moderada, grave) teniendo en cuenta
Unicamente los valores del NT-proBNP (5].
Ademas, aunque el valor se encuentre dentro del
intervalo normal de referencia no se puede concluir
que el paciente esté sano, especialmente en el
caso de una cardiomiopatia en un estadio inicial, ni
que nunca vaya a desarrollar una cardiomiopatia.
En caso de existir una fuerte sospecha clinica

de enfermedad, un resultado "normal” no

excluye la necesidad de realizar otros exdmenes
complementarios, como la ecocardiografia.

Por otro lado, un resultado anormal siempre

debe incitar a una investigacion adicional (5).

No obstante, en un estudio se demostro que la
determinacidn cuantitativa del NT-proBNP permitio
diferenciar entre gatos con CMH oculta y gatos
sanos, asi como entre la CMH obstructiva y no
obstructiva. En ese mismo estudio se demostro
una correlacién entre el NT-proBNP y la Tnl, asi
como una correlacion entre el NT-proBNP y varios
marcadores ecocardiograficos de la gravedad de la
enfermedad (12).

La determinacion de la Tnl puede ser Util para
detectar una CMH subclinica en un gato, siempre
que la sensibilidad de la prueba utilizada sea
muy alta (5). Los gatos con CMH presentan una
concentracion sérica de Tnl mas elevada que

los gatos sanos y el valor de la concentracion
esta correlacionado con el grosor de la pared
libre del ventriculo izquierdo. Cabe senalar

que la concentracion sérica de Tnl difiere
significativamente entre los distintos grupos
(gatos sanos, con CMH leve, moderada o

grave, con o sin trombos arteriales, en estadio
descompensado frente a compensado, etc.)y
aumenta con la gravedad de la CMH (13,14). En
un estudio se encontré que un valor de corte para
la Tnl de 0,06 ng/ml permitia diferenciar entre
gatos sanos y gatos con CMH subclinica, con

una sensibilidad del 87,8% y una especificidad
del 95,4%. La sensibilidad llega al 100% (con la
misma especificidad del 95,4%) cuando el punto
de corte se utiliza para diferenciar los gatos
sanos de los gatos con CMH subclinica avanzada
(15). Sin embargo, hay que tener en cuenta que
la sensibilidad y la especificidad varian segun los
estudios, los objetivos de los mismos y el valor de
corte utilizado.

Tabla 1. Resumen de las diferentes utilidades del NT-proBNP y de la Tnl en la especie felina

Analisis cuantitativo NT-proBNP

Analisis cualitativo NT-proBNP
(prueba rapida SNAP® )

Troponina |

no-cardiaco en gatos con distrés +/- derrame
pleural - utilizando plasma o liquido pleural

Diferenciacion entre el gato con enfermedad

de ecocardiografia. Un resultado anormal
justifica la realizacidn de exdmenes adicionales.
Un resultado dentro del intervalo normal de
referencia no permite excluir la enfermedad

Diferenciacion entre gato con CMH oculta vs.
gato sano

Diferenciacion entre CMH obstructiva vs. no
obstructiva

Diferenciacién entre gatos con CMHy ERC +
hipertension vs. gatos con ERC sin hipertensién

Diferenciacion entre gatos con ERC avanzada vs.
ERC precoz/moderada

Diferenciacion entre origen cardiaco vs. » Diferenciacion entre origen cardiaco « Diferenciacion entre origen
vs. no-cardiaco en gatos con distrés +/-
derrame pleural - utilizando plasma o

liquido pleural, preferiblemente diluido pleural

subclinica vs. gato sano: cuando no se dispone o Diferenciacién entre el gato con o Valor prondstico- asociado al
enfermedad subclinica avanzada vs.

gato sano o con enfermedad subclinica
moderada - la sensibilidad es mayor

en presencia de soplo cardiaco. Un
cardiaca. resultado anormal justifica la realizacion
de examenes adicionales. Un resultado
dentro del intervalo normal de referencia
no permite excluir la enfermedad
cardiaca.

cardiaco vs. no-cardiaco en
gatos con distrés +/- derrame

riesgo de muerte subita de
origen cardiaco

o Ayuda en la evaluacion del
paciente clinico - la
concentracién aumenta con la
gravedad de la CMH (gato
sano<gato con CMH
oculta<gato con CMH
avanzada< gato con CMHy
tromboembolismo)

o Diferenciacion entre CMH
compensada y CMH
descompensada.
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e Biomarcadores para
el seguimiento de las
cardiomiopatias felinas

El uso de estos dos biomarcadores para el
seguimiento de las cardiomiopatias felinas se ha
estudiado poco y principalmente se utilizan como
parte del proceso diagndstico. Se ha indicado que la
Tnl tiene valor prondstico, ya que el aumento de la
concentracion plasmatica esta asociado a un mayor
riesgo de muerte subita de origen cardiaca,
especialmente en gatos con CMH,
independientemente de que exista fallo cardiaco
congestivo o dilatacidn de la auricula izquierda

(5,

16,17). Sin embargo, el valor de la medicion

seriada de la Tnl para el seguimiento del paciente
solo es moderado y proporciona poca informacion
adicional sobre el prondstico (17).

Biomarcadores en afecciones
no cardiacas

La Tnl se elimina por via renal y se ha demostrado
que los gatos con enfermedad renal crénica (ERC)
pueden presentar un aumento de Tnl incluso

en ausencia de una cardiomiopatia (15,18). Del
mismo modo, la insuficiencia respiratoria o

renal graves pueden dar lugar a una elevacion

de la concentracién plasmatica de NT-proBNP,
por lo que la probabilidad de obtener resultados
falsos positivos es mayor (19). La concentracién
de NT-proBNP es mas elevada en gatos con

ERC e hipertension que en gatos sanos o con

ERC sin hipertensién asociada. Igualmente,

la concentracion de NT-proBNP en gatos con

ERC en estadios avanzados es mas elevada
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que en otros estadios. Por lo tanto, parece

que el NT-proBNP es un marcador potencial

de la presion arterial sistémica elevada. Sin
embargo, en gatos normotensos con ERC de leve
a moderada, la concentracién de NT-proBNP no
fue significativamente diferente de la de los gatos
sanos.

En el perro, la Tnl ha sido objeto de estudio por

su valor prondstico en situaciones criticas que
requieren tratamiento de urgencia, como la torsién
gastrica, el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS), el fallo multiorganico o la
babesiosis canina (con miocarditis secundaria). Sin
embargo, en el gato todavia faltan datos y estudios
similares, especialmente en trastornos como el
SIRS, la exposicion a toxinas, la hipoxia, la anemia
y la hipertermia (4).

— CONCLUSION

La determinacion del NT-proBNP y de la Tnl
forma parte de las pruebas complementarias
para la exploracion de la funcion cardiacay de
las posibles lesiones cardiacas en el gato. A la
hora de interpretar los resultados es
importante no sacar conclusiones precipitadas
y considerar que son como las piezas de un
puzzle, de manera que hay que tener en
cuenta sistematicamente y lo antes posible, la
realizacion de pruebas adicionales, siendo la
ecocardiografia la primera de ellas. La
realizacion de pruebas complementarias,
cuando se correlacionan los resultados con los
hallazgos de la exploracion fisica y la historia
clinica, probablemente permitan obtener un
diagnéstico fundamentado.
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., Como abordar el caso de un gato con episodios de sincope? Luca Ferasin
ofrece en este articulo una guia detallada para el veterinario clinico.

PUNTOS CLAVE

El sincope se El enfoque Muchos de los

caracteriza por un
inicio rapido, una duracion
corta y una recuperacion
espontanea y completa,
aunque en algunos casos, se
puede observar una

desorientacion transitoria
de varios minutos de

En el gato, el sincope
suele estar asociado a
trastornos
cardiovasculares primarios,
aunque también, pueden
estar implicadas algunas

anomalias no
cardiovasculares.

duracion.

terapéutico del
sincope en el gato
depende en gran medida
de la causa subyacente,
aunque dada la naturaleza
transitoria de los
episodios, el diagnéstico
es un verdadero reto.

gatos que han
sufrido un sincope
son diagnosticados
erroneamente de epilepsiay
posiblemente se les realiza
pruebas de diagnéstico
costosas y, a menudo,
innecesarias.
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Introduccion

El sincope, o desmayo, se define como la pérdida de
consciencia repentina, inesperada y no provocada,
seguida de la recuperacion espontanea. Al producirse
la pérdida del control postural, el gato se cae al suelo,
permaneciendo sin responder durante todo el evento.
Sin embargo, es transitorio, dura generalmente unos
segundos y siempre va seguido de la completa
recuperacion. En las personas, el sincope puede ir
precedido de palpitaciones, mareos, aturdimiento,
sudoracién, nduseas o incluso de alteraciones visuales,
pero, por razones obvias, los animales de compafiia no
pueden informar de la presencia de estos signos
premonitorios y, por tanto, no se han comunicado en el
gato, aunque algunos cuidadores han indicado la
presencia de vocalizaciones o “alaridos” justo antes del
evento. El episodio de sincope se puede percibir como
una muerte subita, lo que genera mucha angustia y
preocupacion a los cuidadores que lo presencian,
siendo comparable a cuando los padres ven a sus hijos
desmayarse, puesto que se sienten inseguros y con
angustia al no poder ayudar a sus seres queridos.
Ademas, los gatos con una historia clinica de sincope
pueden tener un mayor riesgo de muerte subita (1).
Algunos gatos, a veces presentan episodios mas leves y
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muestran signos de “presincope” (o lipotimia),
caracterizados por caidas, debilidad o marcha inestable
sin la pérdida completa de la consciencia. En cualquier
caso, el enfoque diagnéstico y el manejo clinico deberia
ser el mismo que el del sincope completo.

Etiologia

Aunque varias enfermedades pueden provocar un
sincope, en ultima instancia, se produce como
consecuencia de la hipoperfusién cerebral global
transitoria. En las personas, independientemente de la
causa subyacente, se ha demostrado que la
interrupcion repentina del flujo sanguineo cerebral
durante 6-8 segundos y/o el descenso de la presion
arterial sistélica por debajo de 60 mmHg es suficiente
como para causar la pérdida completa del
conocimiento (2). En los gatos, no se han determinado
los valores fisioldgicos criticos que pueden inducir un
sincope, pero cabe pensar que podrian ser similares a
los del ser humano.

El sincope felino suele estar asociado a trastornos

cardiovasculares primarios, aunque algunas
alteraciones no cardiovasculares también forman parte
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de la lista de diagndsticos diferenciales. Sin embargo,
las causas ortostaticas, metabdlicas y psicoldgicas del
sincope, que son frecuentes en las personas, no suelen
estar descritas en medicina veterinaria. La administracion
de farmacos que inducen vasodilatacion, como el
nitroprusiato, la acepromacina o el amlodipino puede
producir una dilatacion arterial iatrogénica. Todas las
anomalias enumeradas anteriormente pueden inducir
potencialmente una hipoperfusion cerebral y, en ultima
instancia, la pérdida de consciencia. En la Tabla 1 se
resumen las posibles causas de sincope.

En la literatura veterinaria, los casos de sincope felino
que se han descrito estan asociados a variaciones
patoldgicas de la frecuencia cardiaca, como periodos
prolongados de bradicardia por parada sinusal (3] o el
blogueo auriculo-ventricular (AV) paroxistico con parada
ventricular (4). En gatos también se han documentado
los sincopes con taquicardia ventricular paroxistica (5,6)
o supraventricular (7). Se ha descrito un episodio de
“convulsion tetanica" en un gato Persa, posiblemente
asociado a taquicardia auricular paroxistica, aunque no
se pudo confirmar la asociacion entre el sincope y la
taquicardia (8). En otros informes de casos, los sincopes
en el gato se han asociado a la obstruccién del flujo de
salida derecho secundaria a filariosis (9), al aumento de
la presion intratoracica e intraabdominal, con la
consiguiente reduccién del retorno venoso durante la
defecacion (sincope situacional) (10), al aneurisma
disecante de la aorta asociado a hipertension arterial
sistémica (11) y a anomalias cardiacas congénitas (12).
Hasta donde llega el conocimiento del autor, aunque en
la literatura veterinaria no se han descrito casos de
gatos con sincope vasovagal (neurocardiogénico)
confirmado, que es una de las causas mas frecuentes
de sincope en personas, el autor ha registrado algunos
casos en su clinica.

Fisiopatologia

El cerebro necesita el flujo constante y adecuado de
sangre para funcionary cualquier reduccién o
interrupcion significativa, incluso de unos segundos de
duracion, puede provocar un sincope. El mantenimiento
del flujo sanguineo cerebral se lleva a cabo por varios
mecanismos que afectan a la presion arterial (PA), la
cual es el resultado de la multiplicacién del gasto
cardiaco (GC) por la resistencia periférica total (RPT) (PA
=GC x RPT). Asu vez, el GC esta determinado por el
volumen de sangre bombeado por el corazén (volumen
sistélico, VS) por unidad de tiempo (frecuencia cardiaca,
FCJ (GC = VS x FC). Por tanto, cualquier cambio en el VS,
la FC o la RPT afectara a la presion arterial y, en ultima
instancia, a la perfusion del cerebro.

Taquicardia y bradicardia

Las variaciones fisioldgicas de la frecuencia cardiaca
afectan poco al GC. De hecho, cuando la frecuencia
cardiaca aumenta, el volumen sistélico disminuye,
puesto que el intervalo diastélico es menory, al
disminuir el tiempo disponible para el llenado
ventricular, disminuira el volumen de sangre expulsado
por el corazon en la siguiente contraccién. A la inversa,
la reduccidn fisioldgica de la frecuencia cardiaca va
acompanada de un mayor intervalo diastélico con el
correspondiente aumento del llenado ventricular,
provocando un aumento del VS. Sin embargo, si la
variacion de la frecuencia cardiaca se vuelve patoldgica,
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Tabla 1. Causas potenciales de sincope en el gato

Cardiovasculares

e Obstruccion anatémica del flujo sanguineo (estenosis
adrtica o pulmonar graves; tumores intracardiacos o en
la base del corazon)

e Enfermedad miocérdica ([CMH, isquemia, miocarditis)

e Bradicardia (p. e/., bloqueo AV, parada auricular,
asistolia)

e Taquicardia supraventricular (TSV) o ventricular (TV)

Vasculares

o Hipotensién ortostética (estasis venoso) *

¢ Neurocardiogénico (vasovagal)

o Hipovolemia/deshidratacion

e Situacional (esfuerzos al toser, defecar, orinar, tragar,
vomitar)

No cardiovasculares

o Neuroldgico (p. ej., trastorno convulsivo, traumatismo
craneal, lesidn cerebral)

e Metabélico (hipoglucemia grave) *
e Psicoldgico (ansiedad, panico) *

o latrogénico (p.ej., acepromazina, hidralazina, amlodipino,
nitratos)

o Otras causas [p.ej., fallo del marcapasos)

* - no se ha confirmado en el gato

100%

Gasto cardiaco (GC)

Frecuencia cardiaca (FC)

Figura 1. Relacién entre el gasto cardiaco (GC) y la
frecuencia cardiaca (FC) (26). Elintervalo "N" representa
las variaciones fisioldgicas de la frecuencia cardiaca (p. €.,
durante el ejercicio), cuando apenas cambia el GC, ya que,
al aumentar la FC, el volumen sistélico (VS) se reduce
proporcionalmente (GC = VS x FC). Sin embargo, cuando la
FC aumenta por encima del intervalo fisioldgico (intervalo
"T" = taquicardia) el tiempo diastdlico disminuye
significativamente, siendo insuficiente como para
proporcionar un llenado ventriculary un VS adecuados,
por lo que se compromete el GC. Y viceversa, cuando la FC
disminuye demasiado (intervalo "B" = bradicardia), a pesar
del tiempo diastdlico prolongado, el llenado ventricular no
aumenta proporcionalmente, dada la limitada
distensibilidad del ventriculo, por lo que se compromete el
VS, finalmente, el GC.

ya sea taquicardia o bradicardia, el GC disminuye
significativamente en ambos casos. De hecho, una
taquicardia rapida y sostenida puede reducir de forma
critica el tiempo diastdlico, llegando a afectar
gravemente al volumen sistdlico. A la inversa, una
bradicardia profunda, a pesar del aumento del llenado
ventricular, puede conducir a una reduccion del GC
(Figura 1). En las Figuras 2y 3 se presentan ejemplos
de sincopes inducidos por taquicardia rapiday
bradicardia profunda, respectivamente.
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mg PO, dos veces al dia) y no presenté mas episodios.

Obstruccion de flujo

El mecanismo fisiopatoldgico del sincope secundario
a la obstruccidn del flujo de salida es bastante
intuitivo, ya que cualquier enfermedad clinica que
conlleve una reduccidn significativa del VS provocara
la caida del GC. Las anomalias congénitas, como la
estenosis adrtica y la estenosis pulmonar, pueden
causar una grave obstruccién del flujo de salida
izquierdo o derecho, respectivamente, acompanada

de intolerancia al ejercicio y episodios de sincope. Sin
embargo, en el gato, el tipo de obstruccién del flujo de
salida mas frecuente es la obstruccién dindmica del
tracto de salida del ventriculo izquierdo secundaria

al movimiento sistdlico anterior (MSA) de la valvula
mitral, frecuentemente asociado a la cardiomiopatia
hipertréfica (CMH) (13), aunque también se puede
producir en ausencia de una hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) (14). No obstante, el sincope secundario
al MSA, es raro en el gato, a diferencia de las personas,
en las que son frecuentes los desmayos con un

MSA grave, con o sin HVI concomitante (15,16). La
obstruccién dindmica del tracto de salida del ventriculo
derecho (OTSVD) es otro hallazgo frecuente en
pacientes felinos, aunque parece ser completamente

benigno en esta especie (17,18) y no se asocia a sincope.

El sincope secundario a la obstruccidn del tracto de
salida en gatos también se ha observado en casos de
filariosis (9) y estenosis adrtica grave (Figura 4).

0 fOEUY.

Figura 2. Gato Devon Rex, macho castrado, de nueve afios remitido a la clinica con una larga historia de sincopes cada 3-4 meses
aproximadamente. Los registros del ECG en reposo y del estudio con Holter de 24 horas, asi como las radiografias toracicas y los
ecocardiogramas no fueron concluyentes. Por lo tanto, se insertd quirdrgicamente un Holter implantable subcuténeo (a) en el lado
izquierdo del torax para monitorizar de forma continuada el ECG (b). Unas semanas mas tarde, el gato tuvo otro sincope y el
cuidador consiguio activar el dispositivo estimulador del paciente. El trazado del ECG durante el episodio demostro una taquicardia
supraventricular (TSV) répida con una frecuencia de 430 lpm (punta de flecha negra) [c). El gato recibid tratamiento con sotalol (10

Enfermedad miocardica

Las enfermedades del miocardio, como la CMH y la
cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho
(CAVD), pueden provocar sincopes cardiacos tanto en
personas como en gatos (1,13,19). Aunque las arritmias
pueden desempenar un papel fundamental en la
aparicion del sincope en la enfermedad miocérdica,
también se debe tener en cuenta el fallo miocardico.
Por ejemplo, en la CMH, la disminucién del volumen de
llenado del ventriculo izquierdo y el deterioro de la
contractilidad secundarios a la hipertrofia del
miocardio, asi como la desorganizacion de las fibras de
los miocitos, la cicatrizacion miocardica y la fibrosis,
pueden afectar gravemente al GC, dando lugar a una
disminucion del flujo sanguineo coronario intramural [y
del resto del cuerpo), que causard un infarto de
miocardio intramural. En la CAVD, la sustitucion
fibrograsa del miocardio del ventriculo derecho puede
provocar dilatacién del ventriculo derecho y aneurisma
ventricular, con una importante disfuncion sistédlicay la
consiguiente caida del GC. Del mismo modo, todas las
fases terminales de las enfermedades cardiacas
acabaran acompanadas de disfuncion miocardica,
reduccion de la contractilidad cardiacay, en dltima
instancia, disminucion del GC.
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Figura 3. Gata doméstica de pelo corto, esterilizada, de 11 afios remitida inicialmente a la clinica para una evaluacion neuroldgica tras
la aparicién de episodios diarios de temblores, contracciones faciales y desmayos. En la exploracion fisica se detectaron pausas
cardiacas prolongadas, lo que motivé la inmediata realizacion de un estudio cardiaco; la ecocardiografia, la radiografia toracicay el

ECG en reposo no revelaron ninguna alteracién significativa, pero en el estudio Holter de 24 horas se observd un ritmo sinusal
predominante que alternaba con periodos de disociacion auriculo-ventricular (AV), con una frecuencia cardiaca media diaria de 93 lpm.
Los episodios de desmayo y espasmos coincidian con periodos de bloqueo AV completo con parada ventricular, siendo el periodo mas
largo de unos 8 segundos (a). Se implanté quirdrgicamente un marcapasos permanente, con un electrodo suturado al epicardio del
ventriculo izquierdo (b). El electrodo epicardico se tunelizé bajo los misculos de la pared torcica lateral y el generador de impulsos se
inserté en un bolsillo subcutdneo creado sobre la pared abdominal créneo-ventral izquierda (c). No se produjeron més sincopes tras el

para evitar pausas cardiacas y los desmayos asociados.

Sincope neuromediado

Este es el tipo de sincope mas frecuente en las
personas, representando aproximadamente el 45% de
los casos (20), pero es relativamente infrecuente en los
gatos. Puede ser vasovagal, situacional o secundario a
la hipersensibilidad del seno carotideo. La fisiopatologia
del sincope neuromediado es bastante compleja. Esta
causado por el aumento del tono simpatico, que puede
sensibilizar y facilitar la activacion de mecanorreceptores
cardiacos por una contraccion ventricular vigorosa o por
la activacion de fibras C secundaria a la isquemia y
reperfusion del miocardio. La activacion de estos
receptores desencadena una brusca disminucion de la
actividad simpatica mediada por el sistema nervioso
central, con la activacién parasimpética concomitante,
dando lugar a vasodilatacion y bradicardia y, en Ultima
instancia, a una hipotensién rapida y profunda (21). En la
Figura 5 se muestra un ejemplo de sincope vasovagal
en un gato.

Se ha descrito el caso de un gato con sincope
situacional desencadenado por la defecacién (10). EL
mecanismo probablemente esté asociado al aumento
de la presidn intratordcica e intraabdominal durante la
defecacion, que tiende a reducir el retorno venosoy, por
tanto, el VSy el GC. En la historia clinica del gato se
describié el esfuerzo al defecar, lo que pudo activar los

(X ]
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procedimiento y la lectura del dispositivo (d), realizada seis meses después, reveld que el marcapasos intervenia el 24% del tiempo

receptores de tensidn que se encuentran en la pared
intestinal, dando lugar a una rapida hipotensiényy
bradicardia. En las personas, el sincope situacional
también se observa durante o inmediatamente después
de orinar, defecar, toser o deglutir, con un mecanismo
similar al explicado anteriormente.

Diagnosis

Dada la naturaleza transitoria de los episodios y la
resolucion espontdnea de los signos clinicos, el
diagndstico es un verdadero reto. En medicina humana,
si en la historia clinica y en la exploracidn fisica no se
detectan anomalias, el diagndstico puede no alcanzarse
en alrededor del 50% de los pacientes (22), y en
medicina veterinaria de pequenos animales se han
indicado cifras similares. Por tanto, es necesario
conocer perfectamente la eficacia y la utilidad de las
herramientas de investigacion del sincope para
manejar al paciente de forma adecuada y rapida. De
hecho, la eleccién errénea de la sucesién de pruebas a
realizar puede afectar al diagndstico y conllevar costes
innecesarios. Ademas, como consecuencia del
diagndstico tardio se puede producir la muerte subita
del animal (23). Es fundamental obtener una historia
clinica de forma exhaustiva y sistematica, formulando
las preguntas adecuadas para averiguar si el paciente
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dilatacion exitosa de la valvula estendtica.

estd presentando o no episodios de sincope. De hecho,
los cuidadores de gatos muchas veces solo realizan
una descripcion vaga de los episodios de "colapso”, por
lo que el veterinario debe determinar si dichos
episodios van acompanados de la pérdida de
consciencia transitoria. Los episodios de sincope
también se deben caracterizar por un inicio rapido, una
duracion corta [normalmente no mas de 20 segundos)

Figura 4. Gata Bengali, de tres anos con una historia de sincopes tras la excitacion por el juego. La gata fue diagnosticada de una
forma grave de estenosis valvular adrtica (gradiente de presién de 118 mmHg) que causaba hipertrofia concéntrica del ventriculo
izquierdo y fallo cardiaco congestivo del lado izquierdo. Las imagenes ecocardiogréficas de la vista paraesternal derecha en eje
largo de 5 cdmaras (a), eje corto a nivel de los musculos papilares (b), eje corto a nivel de la base del corazén [cy d) evidenciaron
una importante hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo (HVI), una dilatacion de la auricula izquierda (DAI) y un
engrosamiento y fusién parcial de las cuspides de la vélvula adrtica (Ao), responsables de la estenosis. Las imagenes (el y (f) se
obtuvieron mediante guia fluoroscdpica durante la valvuloplastia con balén para aliviar la estenosis adrtica. La estenosis se
evidencia durante la angiografia selectiva (e, punta de flecha blanca), mientras que el balén inflado [f, flechas blancas) muestra la

y por una recuperacioén espontdneay completa, aunque
en algunos casos, puede haber una desorientacion
transitoria durante varios minutos. Los cuidadores
deben informar de cualquier antecedente de
enfermedad cardiaca o de tratamientos que puedan
provocar arritmias o hipotensién, el nimeroy la
frecuencia de los episodios (con todo detalle), la
identificacion de factores precipitantes o
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Figura 5. Gato macho castrado, doméstico de pelo corto, de cinco anos, con episodios de sincope tras momentos de estrés o
excitacion, como cuando se pelea con otros gatos en el jardin. El gato presentaba un episodio cada 3-4 semanas
aproximadamente y fue remitido inicialmente para una evaluacion neuroldgica, en la que no se encontré ningun hallazgo
resenable. Por lo tanto, se solicitd realizar un estudio cardioldgico. La Gnica anomalia que se observd en la ecocardiografia fue
una importante obstruccion dinamica del flujo de salida del ventriculo izquierdo, causada por el movimiento sistélico anterior
(MSA) de la valvula mitral. EL registro del ECG estandar mostré un ritmo sinusal normal con una frecuencia cardiaca de 180 lpmy
en el registro Holter de 24 horas no se identific ninguna anomalia, con un ritmo sinusal normal y una frecuencia cardiaca diaria
media de 166 [pm (rango de 88 a 244 lpm). No obstante, no se produjo ninguin episodio de sincope durante el periodo de registro.
Se instaurd un tratamiento empirico con atenolol (6,25 mg PO, cada 24 h) y al no observarse una respuesta significativa se
aumento la frecuencia de administracion a cada 12 h, lo que dio lugar a una mayor frecuencia de episodios de desmayo.
Posteriormente, se insertd quirdrgicamente un Holter implantable (a) en el lado izquierdo del térax para monitorizar el ECG de
forma continuada (b). Durante el procedimiento se comprobd el funcionamiento del dispositivo utilizando un programador de
marcapasos y un dispositivo activador para el paciente [c). En la lectura del HI tras otro episodio de desmayo se observd un
periodo de taquicardia durante una pelea de gatos, seguido de la caida brusca de la frecuencia cardiaca, pasando de unos 300 [pm
en la pelea ("Cat Fight") a 100 lpm en el desmayo ("Fainting"). Los cuidadores escucharon la peleay al encontrar a su gato
inconsciente en el suelo, activaron inmediatamente el dispositivo activador del paciente ("Detectado”), que guardd el registro del
ECG durante todo el evento (d). El tacograma (serie temporal de intervalos RR) del ECG es compatible con un sincope vasovagal
(neurocardiogénico). Se aconsejé al cuidador que suspendiera el atenolol y que evitara las situaciones estresantes, como la

desencadenantes, incluyendo la descripcion detallada
de la actividad fisica, la hora del dia, las condiciones
ambientales, el grado de excitacion, etc., antes o en el
momento del episodio. Es importante cuantificar con
precision el tipoy la duracién del episodio y obtener
informacion (si es posible) sobre el color de las
mucosas y los latidos cardiacos durante los episodios.
La letargia, la desorientacién o los cambios de
comportamiento tras experimentar un desmayo, asi
como la presencia de espuma en la boca, una duracion
de la inconsciencia de mas de unos minutos o la
ausencia de mucosas palidas o ciandticas sugeririan
convulsiones o una etiologia neuroldgica mas que un
sincope. Los pacientes que experimentan sincopes
prolongados también pueden perder el control de
esfinteres y defecar y/u orinar involuntariamente, asi
como mostrar actividad ténico-cldnica y opistétonos,
imitando convulsiones (24).

interaccion con otros gatos, consiguiendo la total desaparicién de los episodios de sincope.

Por este motivo, muchos gatos que han sufrido un
sincope se diagnostican erréneamente de epilepsia,
realizandoles pruebas diagndsticas costosasy a
menudo innecesarias, que a veces requieren la
anestesia general. Por tanto, es importante entender lo
que ocurre antes, durante y después de un episodio de
desmayo para distinguir, en la medida de lo posible,
entre estas dos presentaciones similares. En estos
casos, puede ser de gran utilidad que el cuidador anote
detalladamente la descripcion de cada episodio y lo
grabe en video, utilizando incluso la cdmara del
teléfono mavil.

Probablemente, la parte mas importante de la
evaluacién de un paciente con sincope sea la
exploracion fisica completa, con especial énfasis en la
evaluacion del sistema nervioso y cardiovascular (25).
La exploracion fisica se debe realizar de forma
exhaustiva y sistematica, prestando especial atencion
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al sistema cardiovascular (incluyendo la medicidn de la
presién arteriall, el nivel de hidrataciony la presencia
de alteraciones neuroldgicas o musculoesqueléticas
concomitantes. La auscultacion de cualquier arritmia
cardiaca, soplo o sonido compatible con ritmo de
galope es altamente sugestiva de una anomalia
cardiaca subyacente, estando justificada la realizacidn
de una evaluacién cardiaca completa.

Las pruebas de laboratorio (hematologia basica'y
bioquimica sérica) tienen poca utilidad diagnéstica,
pero son importantes para descartar anemia grave,
deshidratacion, desequilibrios electroliticos y lesiones
musculoesqueléticas. La medicién de la troponina |
(Tnl) cardiaca puede revelar un aumento compatible
con una lesién miocardica subyacente, incluyendo
isquemia y miocarditis. La elevacion de la tiroxina (T4)
sugiere hipertiroidismo, que potencialmente puede
causar cardiotoxicidad.

La ecocardiografia es una prueba que se deberia
considerar si se detectan hallazgos cardiacos
anormales durante la exploracion fisica o si el paciente
tiene antecedentes familiares o predisposicion a
enfermedades cardiacas. Sin embargo, los hallazgos
ecocardiograficos de la mayoria de los gatos que sufren
desmayos no son significativos. El electrocardiograma
(ECG) en reposo solo permite identificar la causa del
desmayo en un pequefo porcentaje de pacientes. De
hecho, en el sincope esporadico, las anomalias del ECG
pueden ser de naturaleza episddica y muchas veces no
se evidencian incluso en registros del ECG de cinco
minutos de duracidn, por tanto, la monitorizacion
electrocardiogréfica prolongada puede ser una
herramienta diagndstica mas util. A pesar de ello,
incluso el registro Holter de 24/48 horas tiene un valor
diagnéstico relativamente bajo, especialmente cuando
los episodios son ocasionales y pueden no evidenciarse
durante el registro. La tnica excepcion que justifica la
monitorizacion Holter es cuando los episodios tienen
lugar varias veces a la semana (19). Otra opcidn es la
monitorizacién durante 7/14 dias que, aunque
solamente estd disponible con un ndmero limitado de
dispositivos, la probabilidad de lograr un diagndstico
concluyente es mayor (25), y la utilidad diagndstica
aumenta drasticamente si se utiliza un registrador de
bucle implantable o Holter implantable (HI). La
fiabilidad y precision de estos dispositivos se ha
demostrado en la literatura veterinaria y con resultados
excelentes (7,23); en gatos con episodios de sincope
inexplicables, el Hl activado manualmente puede
proporcionar una informacién diagndstica y prondstica
muy valiosa al confirmar o descartar la asociacion
entre el sincope y las arritmias o las anomalias de
conduccidn. Si se observa un sincope y los resultados
de las pruebas anteriormente mencionadas
(incluyendo el HI) no son concluyentes o no sugieren
una etiologia cardiaca, se deben considerar otras
pruebas, como la ecografia abdominal (para descartar
una hemorragia interna), el diagndstico por imagen
avanzado (RM, TC), la electromiografia (EM), la
electroencefalografia (EEG) y la obtencidn de liquido
cefalorraquideo (LCR].

Tratamiento

El tratamiento del sincope en el gato tiene tres
objetivos principales: evitar la muerte subitay
prolongar la supervivencia, evitar traumatismos

durante el episodio y prevenir la aparicion de nuevos
episodios. El enfoque terapéutico depende en gran
medida de la causa y del mecanismo subyacente del
sincope. Si todavia no se ha alcanzado el diagnéstico
definitivo, se debe recomendar a los cuidadores
mantener al gato dentro de casa para poder vigilarlo y
evitar posibles traumatismos. Sin embargo, en caso de
obtener el diagndstico definitivo, el tratamiento debe
estar orientado al manejo del trastorno primario
subyacente responsable de la pérdida transitoria de
consciencia. Por ejemplo, las taquicardias ventriculares
y supraventriculares, sostenidas o paroxisticas, se
pueden intentar tratar con farmacos antiarritmicos,
como el atenololy el sotalol por via oral. El diltiazem no
tiene ninguin efecto sobre las arritmias ventriculares,
pero se puede considerar como opcidn en las arritmias
supraventriculares. Sin embargo, todos estos farmacos
también pueden disminuir significativamente la
frecuencia cardiaca en reposo y afectar al volumen
sistdlico y al gasto cardiaco, precipitando
potencialmente el fallo cardiaco congestivo en
pacientes con trastornos miocardicos subyacentes. Por
tanto, es importante considerar la posibilidad de
realizar un estudio Holter de 24 horas, unos dias
después de iniciar el tratamiento antiarritmico, con el
fin de controlar la respuesta adecuaday la posible
presencia residual de taquicardias paroxisticas.

El tratamiento adecuado para la mayoria de los gatos
con sincope asociado a bradicardia seria la
implantacion de un marcapasos permanente. Aunque
en perros, el método de implantacion mas frecuente es
la insercidn de un electrodo de estimulacion
transvenosa en el dpex del ventriculo derecho, en los
gatos parece haber una mayor tendencia a
complicaciones, como el sindrome de la vena cava
craneal con quilotdrax, la obstrucciéon del tracto de
salida del ventriculo derecho y la trombosis
intracardiaca (4,26). Por lo tanto, la técnica utilizada con
mas frecuencia en el gato es la implantacion quirdrgica
del electrodo en el epicardio mediante toracotomia, que
suele resultar exitosa y tener pocas complicaciones.

Las obstrucciones fijas del flujo de salida, como la
estenosis adrtica y pulmonar, pueden aliviarse
mediante valvuloplastia con baldn, una intervencion
minimamente invasiva, utilizando un catéter con un
baldn en la punta, que se infla a la altura de la valvula
estendtica, para ensanchary abrir las cispides
parcialmente fusionadas. Las obstrucciones dinamicas
del flujo de salida no suelen estar asociadas al sincope
felino, pero si se identifica una relacién causa-efecto,
se puede intentar el tratamiento con betabloqueantes
(p.ej., atenolol) para reducir el grado de obstruccion.

El sincope neuromediado no suele requerir
tratamiento. La realizacién de una anamnesis detallada
y centrada en identificar los factores precipitantes
deberia revelar las situaciones desencadenantes (p. ej.,
estrés, excitacion), y evitar estas circunstancias suele
ser suficiente como para reducir drasticamente la
frecuencia y la gravedad de los episodios de desmayo.
El sincope situacional puede controlarse con éxito
abordando y eliminando, cuando sea posible, la
afeccidn subyacente (p. ej., toser o hacer esfuerzos
durante la miccion y la defecacién). Elimplante de un
marcapasos representa una solucién controvertida
para el sincope de origen neuromediado, pero puede
considerarse si el sincope se debe a pausas cardiacas
muy largas. La principal limitacion en este caso es que
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el marcapasos no puede controlar la hipotension
sistémica asociada a la vasodilatacion subita inducida
vagalmente, por lo que se debe programar con
determinados algoritmos de estimulacion, como ocurre
con la histéresis de frecuencia cardiaca, la cual permite
que el marcapasos inicie la estimulacién ventricular
Unicamente cuando la frecuencia cardiaca espontanea
caiga por debajo de un nivel critico, de manera que la
estimulacion continda a una frecuencia superior
seleccionada a menos que se detecte actividad
ventricular intrinseca. El objetivo es que, cuando se
produzca un episodio, la mayor frecuencia del
marcapasos pueda compensar la hipotension causada
por la disminucion repentina de la resistencia periférica
total.
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TRATAMIENTO DEL GATO
CON FALLO CARDIACO

Los gatos con una enfermedad cardiaca diferente a la cardiomiopatia
hipertrofica suelen presentar al principio signos clinicos graves o incluso
potencialmente mortales; este articulo se centra en el diagndstico de la
enfermedad cardiaca subyacente y en las opciones de tratamiento.

PUNTOS CLAVE

Los
signos clinicos
estan relacionados
muchas veces con fallo
cardiaco congestivo,
incluyendo distrés
respiratorio, debilidad e
hipotension,
tromboembolismo arterial,
sincope, letargia o
incluso muerte
subita.

La mayoria de los gatos
con una cardiomiopatia no
hipertrofica se presentan
en fase clinica y no en fase

asintomatica.

Aunque no

En el gato existen existen unos
pocas evidencias criterios sdlidos o

sobre el tratamiento del consensuados sobre
fallo cardiaco congestivo o la clasificacion de las
de otros problemas cardiomiopatias no
cardiacos y el tratamiento hipertréficas, es importante
se suele extrapolar del tratar las manifestaciones

perro o de otras evidentes de estos gatos

especies. en el momento de la
presentacion.

[ Jol® i
566 Introduccion

Los gatos con enfermedades cardiacas diferentes a la
cardiomiopatia hipertréfica (CMH), también denominadas
cardiomiopatias no hipertréficas, no suelen acudir a la
clinica en una fase preclinica. Esto es debido a que la
exploracion fisica del gato en fase preclinica no suele
revelar ningln hallazgo notable, a diferencia de la CMH
preclinica, en la que es frecuente la deteccion de un soplo
cardiaco. Los gatos con cardiomiopatia no hipertrofica

0 CMH en fase terminal pueden tener diferentes
presentaciones con variedad de signos clinicos, pero
como los gatos son sedentarios y excelentes ocultando
enfermedades sutiles a sus cuidadores, la presentacion
clinica puede aparecer de forma aguda. Los signos
clinicos pueden estar relacionados con el fallo cardiaco
grave (principalmente, distrés respiratorio grave),

shock cardiogénico (con debilidad e hipotensién],
tromboembolismo adrtico (con dolor intenso y paresia/
paralisis de una o mas extremidades), o arritmias (que
pueden dar lugar a debilidad, sincope o muerte subita).

El tratamiento debe orientarse hacia el problema o los
problemas que presente el gato y esta es la estrategia
que se abordara principalmente en el articulo. Una
vez que el paciente se ha estabilizado, la investigacion
adicional, especialmente mediante ecocardiografia,
deberia llevar al diagndstico de la cardiomiopatia
primaria, aunque en la mayoria de los casos, dicho
diagndstico puede no afectar al tratamiento paliativo.
En la investigacion se deben excluir activamente otras
enfermedades sistémicas que puedan dar lugar a un
fenotipo y una presentacion clinica de cardiomiopatia,
como el hipertiroidismo, la hipertensién sistémica, la

% fOEUY.

000
000

acromegalia, el engrosamiento miocardico transitorio,
la infiltracién miocardica (p. ef., el linfoma), el infarto de
miocardio, la cardiomiopatia inducida por taquicardia,
etc. La discusion detallada de este proceso queda fuera
del @mbito del articulo, pero dichas enfermedades se
deben descartar. En este articulo, se revisa brevemente
la actual recomendacién para el diagnéstico de
cardiomiopatias primarias distintas a la CMH en gatos
(1,2) y su identificacién ecocardiografica.

Fallo cardiaco congestivo (FCC)

Los gatos con FCC suelen presentar un importante
distrés respiratorio, normalmente por edema pulmonar
fulminante y/o derrame pleural. En el gato, el derrame
pleural puede producirse por FCC izquierdo, derecho
o biventriculary es importante identificarlo (p. ej.,
durante el triaje mediante ecografia toracica point

of care (T-POCUS) puesto que la toracocentesis es
una técnica que, ademas de salvar vidas, es util

para el diagndstico. El liquido del derrame pleural
asociado al FCC suele ser un trasudado modificado,
pero también puede ser de tipo quiloso. Durante la
evaluacion ecografica T-POCUS, debe determinarse
subjetivamente el tamanio de la auricula izquierda (Al);
si es normal, es muy poco probable que la dificultad
respiratoria esté asociada a FCC. La presencia de
lineas B (lineas radiales hiperecogénicas dentro del
campo pulmonar, que indican que hay alveolos llenos
de liquido y aire) junto con el aumento de tamano de
la Al probablemente indique un edema pulmonar
cardiogénico (Figura 1). El estrés, la anestesia, la
administracion de fluidoterapia o de corticoesteroides
pueden precipitar la descompensacion y formacion de
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edema pulmonar fulminante. También se puede producir
una descompensacion de una cardiomiopatia existente
debido a una enfermedad concurrente, especialmente,

si causa sobrecarga de volumen o un aumento del gasto
cardiaco (p. ej., anemia, hipertiroidismo). En gatos con FCC
predominantemente derecho (FCC-D) (ascitis, derrame
pleuraly, muy raramente, edema subcutaneo) es mas
probable la presencia de una cardiomiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho, aunque también se pueden
presentar otras cardiomiopatias con fallo miocardico. La
evaluacion de las venas yugulares proporciona informacion
atil; la distension y el reflujo hepatoyugular son compatibles
con FCC-D, aunque en el gato, la presencia de un gran
volumen de liquido de derrame pleural (incluso no
cardiogénico) también puede provocar distension yugular.

Tratamiento de urgencia del derrame
pleural

En caso de distrés respiratorio, por la presencia de un
derrame pleural grave, se debe realizar un drenaje. Es
posible que no sea necesaria la sedacion, pero si el gato
esta muy nervioso o estresado, puede ser beneficiosa la
administracion de butorfanol (Tabla 1). Se debe administrar
oxigeno. Lo ideal es realizar la evaluacién y el procedimiento
de toracocentesis con el gato sentado o en decubito
esternal. Se rasuray prepara asépticamente un lado

del térax, a nivel de la union costocondral, entre el 7°-8°
espacio intercostal; el lugar de la puncién se puede guiar
por ecografia. Para realizar la toracocentesis se utiliza un
catéter mariposa de 21G conectado a una llave de tres vias
o0 a una valvula de centesis de una via y una jeringa de 10 ml.
Se puede administrar anestesia local, pero generalmente,
resulta mas molesta que la insercion del catéter en el térax.

Generalmente, se pueden extraer 300 ml de liquido como
minimo y la toracocentesis de un lado suele ser suficiente,
pero en caso necesario, también se puede realizar el
drenaje del otro lado.

© Catheryn Partington - Joanna Dukes-McEwan

Pericardial
effusion

Figura 1. Visualizacién de FCC en la ecografia T-POCUS
de un gato. (a) Vista paraesternal derecha (VPD) de eje
largo de 4 camaras que muestra un derrame pleuraly un
derrame pericérdico pequeno. La auricula izquierda esta
subjetivamente dilatada. (b) VPD de eje largo de 4
camaras que muestra lineas B mas alla de la interfaz
pericardio-pulmén (flechas). Se observan lineas radiales
hiperecogénicas que atraviesan el tejido pulmonar,
mostrando una mezcla de aire y liquido en el parénquima
pulmonar. En la ecografia pulmonar también se pueden
ver distantes del corazon. La auricula izquierda aparece
subjetivamente dilatada en esta imagen.
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Se debe conservar una muestra de liquido para
determinar el nimero de proteinas totales, el recuento
de células nucleadas, asi como para la evaluacion
citoldgica entre otras, especialmente durante la
presentacion inicial. Es posible que el gato también
presente edema pulmonar, por lo que es esencial el
tratamiento con diuréticos.

Tratamiento de urgencia del edema
pulmonar

No todos los gatos con edema pulmonar presentan
anomalias en la auscultacién pulmonar, tales como
sonidos de crepitaciones. La identificacién de soplos,
ritmos de galope diastdlicos o arritmias en la
auscultacion cardiaca, es sugestiva de FCC. En la
ecografia T-POCUS del gato con edema pulmonar se
identifica un aumento de tamano de la Al y la presencia
de lineas B. El gato con distrés respiratorio se encuentra
en un estado delicado, por lo que la manipulacién debe
ser suave y libre de estrés para contribuir a su
estabilizacion antes de la investigacion; la administracion
de butorfanol puede ser util por su efecto ansiolitico.
Nada mas realizar el triaje y, tan pronto como se haya
administrado el tratamiento inicial, se debe proporcionar
oxigeno en flujo directo o en una jaula de oxigeno. Si
existe un alto grado de sospecha de edema pulmonar
cardiogénico, se administra una dosis inicial de
furosemida (por via intravenosa tiene un efecto
venodilatador inicial, reduciendo la precarga),
repitiéndola seguin sea necesario mientras se controla la
frecuencia y el esfuerzo respiratorio.

Se puede considerar la administracién adicional de
nitroglicerina (trinitrato de glicerilo; GTN). Por su efecto
venodilatador, reduce la precarga y disminuye la presion
auricular izquierda, lo que puede ayudar a aliviar el
edema pulmonar. Si existen signos clinicos de
insuficiencia miocardica o shock cardiogénico, se puede
considerar el uso de pimobendan IV o dobutamina en
infusién continua (ver el apartado shock cardiogénico).
En la Tabla 1 se resumen todos los farmacos y sus dosis.

Tratamiento cronico del FCC en el gato

Existen muy pocas evidencias sobre el tratamiento del
gato con FCC, por lo que los datos se suelen extrapolar
de otras especies (3). Aparte de la furosemida, la mayoria
de los farmacos que se utilizan en el tratamiento de las
cardiomiopatias felinas no estan autorizados para esta
especie o para el tratamiento del FCC (Tabla 1). Sin
embargo, hay estudios anecddticos y opiniones de
expertos que respaldan el uso de algunos de estos
farmacos. Segun la clasificacion ABCD, el estadio
correspondiente al gato con FCC es el C. El estadio D es
el del FCC refractario (1).

ELl cumplimiento del tratamiento (por parte del gato o del
cuidador) suele suponer un problema debido a la
administracion de farmacos. Por tanto, es importante
informar claramente al cliente sobre la prioridad de cada
farmaco (p. e/, los diuréticos son esenciales y otros
farmacos pueden no serlo). Cuantos mas farmacos se
prescriban, menor serd el cumplimiento y el veterinario
lo debe tener en cuenta, especialmente cuando la
evidencia sobre la utilidad de muchos de estos farmacos
es limitada.

Diuréticos

Los diuréticos son esenciales en el tratamiento del FCC y
necesarios a largo plazo para la mayoria de los gatos una
vez tratada la descompensacion aguda y estabilizados. La
furosemida es el diurético que se utiliza con mas
frecuencia. En los tratamientos crdnicos la dosis se debe
reducir progresivamente, controlando en casa la
frecuencia respiratoria (FR) durante el suefo, para
alcanzar la dosis minima efectiva diaria de furosemida
con la que se controlen los signos clinicos. Si el cuidador
observa un aumento persistente de la FR durante el
sueno, la dosis se debe aumentar. En gatos con FCC
grave se pueden necesitar dosis altas, por lo que el rango
de dosificacion es amplio. Como diurético del asa,
provoca la pérdida de cloro, sodio y potasio (con agua) en
los tubulos renales, por lo que como consecuencia de
ello se podria desarrollar una azotemia prerrenal e
hipopotasemia. Su uso en gatos con enfermedad renal
crénica (ERC) preexistente, con azotemia pre-renal o
renal puede causar problemas. Como minimo se debe
controlar el nivel de urea, creatinina y electrolitos séricos
una semana después de aumentar la dosis de
furosemida. La hipopotasemia puede causar debilidad o
aumentar el riesgo de arritmias. La hipocloremia es un
efecto secundario esperado de la furosemida. No suele
haber hiponatremia, a menos que se produzca una
intensa activacion neuroendocrina asociada al FCC grave
o0 como consecuencia de la administracién de
furosemida. La hiponatremia es dilucional como
resultado del aumento de vasopresina y la consecuente
retencion de agua libre.

Farmacos para contrarrestar la activacion
neuroendocrina

Aunque en el gato se ha estudiado mucho menos que
en otras especies, la reduccion del gasto cardiaco da
lugar a la activacidon neuroendocrina, produciéndose la
progresién del FCC. En un principio, la disminucién de
la presion arterial provoca la estimulacion simpatica
con activacion de los receptores beta, dando lugar a
taquicardia, aumento de la contraccion del miocardio
y un mayor riesgo de arritmias. La estimulacion

de los receptores alfa da lugar a vasoconstriccion,
aumentando la precarga y la poscarga. La liberacion
de reninay la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA] provoca en ultima
instancia la liberacion de angiotensina Il y aldosterona.
Tanto la angiotensina Il como la aldosterona

producen remodelacién y fibrosis del miocardio.

La angiotensina Il es un potente vasoconstrictory
provoca el aumento de la liberaciéon de vasopresina

y endotelina. La aldosterona provoca el aumento de

la retencion de sodio y agua y el sindrome de FCC.
Existen evidencias de la activacion del SRAA en gatos
con CMH o tras el tratamiento con ciertos farmacos,
incluyendo la furosemida (4). Por tanto, en gatos con
FCC en los que es necesaria la administracion de
furosemida, es logico iniciar también un tratamiento
para contrarrestar el sistema RAAS, utilizando un
inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA] (p.¢/., benazeprilo) o un bloqueante del receptor
AT1 de la angiotensina Il (p.ej., telmisartan) y/o un
antagonista de la aldosterona (espironolactona). No
obstante, actualmente no hay evidencias de que los
IECA influyan en la progresion de las cardiomiopatias
felinas o en el tiempo de supervivencia (5). En un
estudio se sugirié un posible efecto beneficioso

del enalaprilo en gatos con FCC, pero no fue
estadisticamente significativo (6). En la mayoria de
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“Una vez que el paciente se ha estabilizado, la
investigacion adicional, especialmente mediante
ecocardiografia, deberia llevar al diagndstico de la
cardiomiopatia primaria, aunque en la mayoria de
los casos, dicho diagndstico puede no afectar al
tratamiento paliativo.”

Joanna Dukes-McEwan

las cardiomiopatias felinas se produce un fallo cardiaco
diastdlico, y en medicina humana tampoco existen
evidencias solidas sobre la eficacia de tratamientos con
farmacos diferentes a los diuréticos.

En algunos paises esta autorizado el uso de telmisartan
(bloqueante del receptor AT1) en gatos con enfermedad
renal, pero hasta ahora, en ninguin estudio se ha descrito
su uso para el FCC, aunque las evidencias en gatos
sugieren un efecto beneficioso sobre el SRAA (7). En caso
de estar indicado el uso de farmacos para contrarrestar
el SRAA se puede utilizar una presentacion liquida y
palatable para facilitar su administracion.

La espironolactona es un antagonista de la aldosterona
con un efecto diurético suave que contrarresta la
retencion de sodio y agua. En gatos de raza Maine Coon
con CMH preclinica no se encontrd ningun efecto de

la espironolactona en la funcion diastdlica o la masa
ventricular (8), sin embargo, en un pequefio estudio en
gatos con cardiomiopatia y FCC, tratados con furosemida y
benazeprilo, se sugirid que la administracion adicional de
espironolactona redujo la morbilidad y la mortalidad (9).

Refuerzo inotrépico y vasodilatacion equilibrada

El pimobendan (Tabla 1) es un inodilatador que mejora la
funcion de la bomba cardiaca mediante el aumento de la
sensibilizacion del calcio y la inhibicién de la fosfodiesterasa
Ill. También produce una vasodilatacién equilibrada,
reduciendo tanto la precarga como la poscarga y mejora la
funcion miocardica sin aumentar el consumo de oxigeno
del miocardio. Esta indicado en caso de cardiomiopatias

con deterioro de la funcidn sistdlica, especialmente, en la
cardiomiopatia dilatada (10,11). En teoria, el uso de indtropos
positivos y de arteriodilatadores esta contraindicado en caso
de CMH con obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo (OTSVI), ya que el aumento de la contraccién

junto con la dilatacién arterial puede aumentar la gravedad
de la OTSVI. Sin embargo, en un estudio retrospectivo
controlado, realizado en gatos con FCC asociado a CMH,
incluyendo la OTSVI en algunos casos, se observo un mayor
tiempo de supervivencia en el grupo de gatos que recibi6
pimobendan (12). En otro estudié la presencia de OTSVI no
implicé un aumento de efectos adversos (13); sin embargo,
en un estudio prospectivo no se demostrd ningun efecto
beneficioso del pimobendan en la supervivencia de gatos con
FCC (14).

El pimobendan puede mejorar la funcién auricular
izquierda, lo que a su vez puede reducir el riesgo de
complicaciones tromboembdlicas (15) y, aunque se ha
descrito la inhibicidn de la agregacién plaquetaria, es
posible que esta solo se produzca a dosis mucho mas
elevadas que las recomendadas (16).

El diltiazem es un farmaco autorizado en algunos paises
para el tratamiento de la CMH felina y aunque se ha
defendido su uso terapéutico para mejorar la funcion
diastdlica, en los resultados provisionales de un estudio no
se observd ningun beneficio del uso adicional de diltiazem
frente a la administracién Unica de furosemida (6,17). El
diltiazem esta principalmente indicado como antiarritmico
(Tabla 1).

Beta bloqueantes

Cuando el gato estd en tratamiento con un betabloqueante
(p. &/., por una CMH previamente diagnosticada con OTSVI),
se debe reducir con cuidado la dosis o incluso suspender el
tratamiento tras unas semanas. Esto se debe a la intensa
activacion neuroendocrina del FCC, que incluye la
estimulacién simpatica para mantener el gasto cardiaco; los
betabloqueantes podrian impedir parte de este esfuerzo
compensatorio. Sin embargo, la decision de suspender o no
el tratamiento con betabloqueantes depende de cada caso
individual (p. €., con una OTSVI significativa). Los
betabloqueantes nunca se deben empezar a administrar en
gatos con un FCC no controlado; en los resultados
provisionales de un estudio sobre los tratamientos del fallo
cardiaco se observo una supervivencia significativamente
inferior en los gatos que recibieron este tipo de farmacos (6).

¢Qué hay del tratamiento del FCC
refractario?

En el caso de gato con signos de FCC mal controlado o con
FCC recurrente y que ya esté en tratamiento con furosemida
a dosis altas, probablemente exista una cardiomiopatia
subyacente en fase terminal. Si el gato presenta un

FCC-D, se puede producir una mala absorcién del farmaco
oral debido al edema intestinal y se puede desarrollar
caquexia cardiaca. En resumen, algunas de las opciones de
tratamiento del FCC refractario (Tabla 1) incluyen:

o Sustituir la furosemida por torasemida, que es un
diurético de asa mucho mas potente y con mayor
biodisponibilidad; puede que solo se necesite administrar
una vez al diay se tolera bien (18). Para obtener la dosis
inicial de torasemida se puede dividir la dosis diaria total
de furosemida entre 10 (o 20), pero siempre se debe
controlar la funcién renaly el nivel de electrolitos, ya que
el riesgo de producir una lesién renal aguda es elevado.

e Considerar el bloqueo secuencial de las nefronas
mediante la adicidn de hidroclorotiazida (muchas veces
junto con amilorida). Esto puede ser especialmente (til
en caso de FCC refractario.

o Optimizar todo el tratamiento farmacoldgico del
FCC, incluyendo la adicidn de pimobendan, IECAy
espironolactona.

¢Qué pasa con los gatos con ERC y FCC?

El gato con una ERC concomitante puede desarrollar una
azotemia mas grave con dosis relativamente altas de
furosemida para controlar el FCC. Este hecho es un
indicador de prondstico grave, ya que el gato suele
presentar altibajos de FCC no controlado y empeoramiento
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Tabla 1. Farmacos y dosis recomendadas para el tratamiento de las manifestaciones de las cardiomiopatias.

Fallo cardiaco congestivo izquierdo grave (Estadio C)

Furosemida e 1-2mg/kg IV [0 IM si no se puede acceder facilmente a la via IV)
e 2°dosis a los 30-60 minutos

o Repetir (1 mg/kg IV) cada 1-2 horas. Aumentar el intervalo entre dosis una vez que la
frecuencia respiratoria sea <40-50 resp./minuto (p. ej., cada 4-6 horas)

Nitroglicerina - p. ej., como pomada tépica (si e Aplicar 0,25-0,5 cm de pomada en &reas de piel sin pelo con buena perfusién cada 6
esta disponible) o parches (p. ej., parches de 5 mg horas y hasta 3 dias

cortados en cuartos) o /i de parche en areas de piel sin pelo una vez al dia

e Controlar la presién sanguinea e interrumpir en caso de hipotensién

Butorfanol (efecto ansiolitico) e 0,2-0,3mg/kg IM o IV

Fallo cardiaco leve 0 moderado; Fallo cardiaco cong

Furosemida o Intervalo de dosis: 1 mg/kg 1-2 veces al dia hasta 3 mg/kg 3 veces al dia PO; controlar la
frecuencia respiratoria durante el suefio o reposo y los electrolitos y pardmetros renales
tras ajustar la dosis.

o Tratar de administrar la dosis minima efectiva para controlar el FCC (controlando el
cuidador la FR durante el suefo)

IECA (inhibidor de la enzima conversora de angiotensina)
1. Benazeprilo 1. 0,25-0,5 mg/kg PO 1 vez al dia
2. Enalaprilo 2. 0,5mg/kg PO 1 vez al dia

3. Ramiprilo 3. 0,125 mg/kg PO 1 vez al dia

4. Imidaprilo 4. 0,25 mg/kg PO 1 vez al dia

Telmisartan (bloqueante del receptor de la 1 mg/kg PO 1 vez al dia
angiotensina Il)

Espironolactona (precaucién en el Maine Coon porel | 2 mg/kg PO 1 vez al dia
riesgo de dermatitis facial inducida por farmacos)

Pimobendan (precaucidn si se sospecha o e 0,1-0, 25 mg/kg PO 2 veces al dia (p. &/., 0,625 mg ("2 comprimido) o 1,25 mg (1 comprimido)
diagnostica 0TSVI) por gato PO 2 veces al dia

Fallo cardiaco congestivo refractario (estadio D)

Torasemida e 0,1-0,3 mg/kg PO 1-2 veces al dia

Pimobendan (si no se ha usado antes con la pauta | e 0,1-0,25 mg/kg PO 2 veces al dia. Considerar 3 veces al dia

de arriba)

Hidroclorotiazida (con amilorida en algunas e 1-2 mg/kg PO 1 vez al dia

presentaciones) (blogueo secuencial de la nefrona)

Shock cardiogénico (Hipotension)

Pimobendan (inyectable o comprimidos e 0,15 mg/kg IV
masticables) e 0,625 mg (Y2 comprimido) o 1,25 mg (1 comprimido) por gato PO 2 veces al dia
Dobutamina o 2-5 pg/kg/minuto en infusién continua

Taquiarritmias

Atenolol (no iniciar con un FCC sin controlar) o 1 mg/kg PO 1-2 veces al dia para arritmias ventriculares o supraventriculares
Diltiazem (comprimidos de liberacién modificada) e 1-3 mg/kg PO 2-3 veces al dia para arritmias supraventriculares
Sotalol o 0,5-2 mg/kg PO 2 veces al dia para arritmias supraventriculares o ventriculares

Tromboembolismo: tratamiento

Metadona e 0,1-0,3 mg/kg IV (cada 6-8 horas)
Clopidogrel e 18,75 mg por gato PO una vez al dia
o Dosis de carga inicial para TEA: 37,5 mg o 75 mg PO
Heparina de bajo peso molecular (dalteparina) o Dosis inicial de 200 U/kg, después 100 U/kg SC 2 veces al dia
Rivaroxaban e 1,25-2,5 mg PO por gato 1-2 veces al dia (datos pendientes en gatos afectados)
Apixaban e 0,2 mg/kg PO 1 vez al dia (datos pendientes en gatos afectados)
Aspirina e 18,75 mg por gato PO cada 3 dias (o 2 veces a la semana) (dosis antiplaquetaria)
Alteplasa (activador tisular de plasmindgeno, tPA) e 1 mg/kg IV
Ciproheptadina e 0,1-0,5 mg/kg PO BID/TID
Clopidogrel e 18,75 mg por gato PO 1 vez al dia
Aspirina e 18,75 mg por gato PO cada 3 dias (o dos veces a la semana) (dosis antiplaquetaria)

Es posible que no todos los farmacos estén autorizados para su uso en gatos y/o el tratamiento de cardiomiopatias

veterinary, )
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de la azotemia, dependiendo de la dosis de furosemida. Si no

se consigue el equilibrio, muchas veces es motivo de
eutanasia.

No es raro que se desarrolle una lesion renal aguda en gatos

con FCC grave, que requieren inicialmente dosis altas
acumulativas de furosemida para controlar el FCC. La
reduccion de la dosis de furosemida y el retraso en la
introduccién de IECA deberian resolver este problema. En
gatos con FCC que se vuelven azotémicos, se deberia evitar
la fluidoterapia, debido al aumento de la precarga que
descompensara aun mas el FCC. En su lugar, se debe
reducir la dosis de diuréticos o suspender su administracion
durante un breve periodo de tiempo mientras se controla la
respiracion.

Shock cardiogénico

Los gatos con cardiomiopatias graves o en fase terminal, a
menudo junto con FCC, pueden presentar shock
cardiogénico. Como presentacion, es mucho menos
frecuente que el FCC, pero se puede desencadenar por el
desarrollo de arritmias hemodinamicamente significativas.

El shock cardiogénico conlleva una importante reduccion del
gasto cardiaco y de la perfusién periférica; los cuidadores del

gato afectado indican una marcada intolerancia al ejercicio y
letargia. En la exploracion, el gato esta débil, con signos de
una evidente disminucidn de la perfusion; palidez, aumento
del tiempo de llenado capilar, extremidades frias e
hipotermia. El principal signo es la hipotension sistémica (p.
ej., presion arterial sistélica <100 mmHg). En caso de FCC,
con la consecuente activaciéon neuroendocrina asociada que
incluye la vasoconstriccion y la prioridad homeostatica de
mantener la presion arterial sistémica, un indicador de
prondstico grave es la hipotension.

Si se identifica shock cardiogénico, ademads de instaurar el
tratamiento del FCC, estd indicado el soporte inotropico
positivo, preferiblemente con pimobendan por su efecto
inodilatador. En un contexto de urgencia, también se puede
considerar la infusion continua de dobutamina, siempre que

se pueda monitorizar el ECG constantemente y se dispongan

de otras herramientas de monitorizacién (Tabla 1).

Tromboembolismo arterial (TEA)
felino

Los gatos con cardiomiopatias graves asociadas a dilatacién
de la Al'y disfuncidn de la Al tienen un mayor riesgo de
formacion de trombos y del posterior tromboembolismo
sistémico. Aunque los émbolos se pueden encontrar en
cualquier parte del sistema arterial, los émbolos adrticos
distales normalmente causan dolor intenso, paralisis,
pérdida del pulso asociado (p. ej., la arteria femoral), palidez
(p. e)., lechos ungueales) y las extremidades afectadas se

palpan frias. Los musculos (p.ej., gastrocnemio) suelen estar

contraidos y con dolor a la palpacidon. En algunos casos, la
presentacion aguda con tromboembolismo puede ser el

primer signo de una cardiomiopatia subyacente y un objetivo
importante del tratamiento de la cardiomiopatia es reducir el

riesgo de TEA, especialmente cuando la Al esta muy
dilatada, con una funcidn reducida, o cuando se evidencia

algln trombo real o ecocontraste espontaneo (*humo”) en la

ecocardiografia. La descripcion detallada del TEA queda
fuera del alcance de este articulo, pero las estrategias de

tratamiento o prevencion incluyen la administracion de uno o

mas farmacos antitrombaticos (antiplaquetarios] (p. ej.,

(X
(X
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clopidogrel, aspirina) y/o anticoagulantes (p. €j.,
dalteparina (heparina de bajo peso molecular),
rivaroxaban o apixaban (Tabla 1)). El uso de
anticoagulantes, como el factor activador tisular de
plasmindgeno (tPA) no parece ser beneficioso y puede
conllevar mayores riesgos (19). En su lugar, el tratamiento
conservador favorece la accion del propio sistema de
fibrinolisis del gato y evita una mayor activaciony
agregacion plaquetaria. La ciproheptadina puede reducir
la vasoconstriccion de los vasos colaterales mediada por
la serotonina. La analgesia es imprescindible
(normalmente con opidceos como la metadona). EL
clopidogrel esta indicado como tratamiento preventivo (20)
(Tabla 1).

Arritmias

Las arritmias son frecuentes en gatos con
cardiomiopatias e indican un peor prondstico de
supervivencia (21). Las arritmias ventriculares se pueden
producir por aumento de la tension de la pared cardiaca,
isquemia miocardica o fibrosis, que actda como sustrato
de arritmias de reentrada. Los bloqueos
auriculoventriculares (AV), incluyendo el bloqueo AV
completo paroxistico o constante, también pueden reflejar
fibrosis. El estiramiento auricular puede dar lugar a
complejos prematuros auriculares (supraventriculares) o
fibrilacion auricular. Las taquiarritmias comprometen la
funcidn diastolica, al reducirse el tiempo para el llenado
diastdlico, lo que da lugar a un aumento de las presiones
de llenado y a la descompensacion hacia el FCC. En estos
casos puede estar indicado el tratamiento antiarritmico
(Tabla 1). Tanto las bradiarritmias como las taquiarritmias
pueden afectar al gasto cardiaco, dando lugar a la
aparicion de signos clinicos como la letargia o episodios
de sincope. Las arritmias malignas pueden provocar la
muerte subita y pueden estar presentes en algunos gatos
con cardiomiopatia.

Clasificacion de otras
cardiomiopatias felinas

Los signos clinicos de la mayoria de las cardiomiopatias
no hipertréficas (o CMH en fase terminal) son los descritos
anteriormente y el tratamiento dependera del problema

o problemas que presente el gato. La clasificacion exacta
de la cardiomiopatia puede carecer de importancia,

ya que el tratamiento esta orientado a la presentacion
clinica. El diagndstico de una cardiomiopatia subyacente
normalmente se basa en el fenotipo ecocardiogréfico,
pero determinar especificamente el tipo de cardiomiopatia
no hipertréfica es complicado y, probablemente, se tengan
diferentes opiniones respecto a un mismo gato y una
misma imagen. No obstante, como ayuda, recientemente
se han publicado unas recomendaciones de consenso (1).
Particularmente, el diagnéstico de CMH en fase terminal
(en donde la regresidn de la hipertrofia del ventriculo
izquierdo puede reflejar pérdida de cardiomiocitos y
fibrosis), cardiomiopatia restrictiva y cardiomiopatia
inespecifica puede variar entre los diferentes cardiélogos.
El diagndstico ecocardiografico también representa
dificultad; a menos que el gato se haya evaluado en una
fase mas temprana, no se puede saber si el gato tenia una
CMH antes de pasar a una fase terminal. A continuacion,
se describen brevemente los criterios para diagnosticar
el tipo especifico de cardiomiopatia no hipertréfica (2), con
algunas imagenes ecocardiograficas representativas.
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Figura 2. VPD de eje largo de 4 camaras

que muestra una CMH terminal en una gato
domeéstico de pelo corto de 13 anos. El grosor de
la pared del ventriculo izquierdo en didstole es
de 5.6-6.2 mm (26.0 mm confirma la hipertrofia)
y se observa derrame pericardico. Este gato
presentaba fibrilacion auricular.

Figura 3. (a) VPD de eje largo de 4 camaras que
muestra una cardiomiopatia terminal en un gato
en el que se sospechaba infarto de miocardio y
fibrosis con areas de la pared libre del ventriculo
izquierdo notablemente engrosadas y acinésicas
(flechas). [b) VPD de eje corto a nivel de los
musculos papilares que muestra infarto de
miocardio y fibrosis en el mismo gato de la
imagen 3a. Se puede ver el adelgazamiento de la
pared del ventriculo izquierdo (flechas) entre los
dos musculos papilares.
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Figura 4. RVPD de eje largo de 4 cdmaras en

un Birmano con la forma miocardica de la

CMR. Se observa dilatacién biauricular notable
(especialmente de la auricula izquierda) a pesar
de que las medidas de la cdmara del ventriculo
y del grosor de la pared del ventriculo fueron
normales. Se observa derrame pleural.

Figura 5. (a) VPD de eje largo de 4 camaras en
un Siamés con la forma endocardica de la CMR.

El endocardio aparece brillante e irregularmente
engrosado y se puede observar una cicatriz
haciendo de puente (flecha). (b) VPD de eje

corto a nivel de los musculos papilares del
mismo gato Siamés de la imagen 5a. El puente
cicatricial atraviesa la cavidad del ventriculo
izquierdo (flechas).

Abreviaturas de las imagenes: VS septo interventricular, LA auricula izquierda, LV ventriculo izquierdo, LVFW pared libre
del ventriculo izquierdo, RA auricula derecha, RV ventriculo derecho, RVFW pared libre del ventriculo derecho, PE derrame

pericardico, Pl Eff derrame pleural.
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Cardiomiopatia hipertrofica terminal. Aunque la CMH

es, con mucho, la cardiomiopatia mas frecuente, esta
patologia se puede presentar en una fase terminal con un
fenotipo diferente. Este término se utiliza cuando se sabe
que previamente ha habido una CMH, aunque no haya
una hipertrofia segmentaria o generalizada del ventriculo
izquierdo o la hipertrofia sea muy leve. El ventriculo
izquierdo puede aparecer hipocinético o dilatado (Figura
2) y puede evidenciarse infartacién miocardica (Figura 3).

. Cardiomiopatia restrictiva (CMR). La CMR no hipertrofiada,

no dilatada y asociada la dilatacion de la auricula izquierda
o biauricular (Figura 4) con disfuncion diastdlica, presenta
un patrén de llenado restrictivo, que se caracteriza por
una velocidad de la onda E trans-mitral de mas del

doble de la velocidad de la onda A. Cabe senalar que

esta forma de disfuncion diastélica no es especifica de

la CMRy puede darse en cualquier otra cardiomiopatia.
Se subdivide en una forma miocardica (22), en la que el
endocardio no presenta ninguna alteracion relevante
(Figura 4) y una forma endomiocardica (23,24), en

la que el endocardio puede aparecer engrosado de

forma irregular y ecogénico, con cicatrices que cruzan
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el ventriculo, pudiendo provocar una obstruccién
intraventricular (Figura 5). Los gatos de raza Siamés u
orientales pueden estar predispuestos.

3. Cardiomiopatia inespecifica (anteriormente conocida
como cardiomiopatia sin clasificar) (2). En este tipo de
cardiomiopatia los hallazgos ecocardiograficos no son
los tipicos de ninguna cardiomiopatia (p. e/., disfuncién
sistdlica y diastdlica sin dilatacion del ventriculo izquierdo
o aumento de la hipertrofia) o presentan caracteristicas
mixtas de otras cardiomiopatias (Figura 6).

4. Cardiomiopatia dilatada (CMD] (2). Originalmente
estaba asociada a la deficiencia de taurina, pero
hoy en dia es poco frecuente y en los casos
actuales posiblemente esté involucrado un factor
genético o nutricional [p. e/., dietas sin cereales). La
ecocardiografia puede evidenciar la dilatacion del
ventriculo izquierdo en sistole (>12 mm) y diastole (>18
mm) y el adelgazamiento subjetivo de las paredes del
VI. El fenotipo también podria corresponder a la fase
terminal de otras cardiomiopatias (Figura 7).

3
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Figura 6. [a) VPD de eje largo de 4 cdmaras RPS en un gato doméstico de pelo corto diagnosticado de cardiomiopatia

sin clasificar (actualmente, inespecifica). El gato presentaba derrame pericardico y pleural con FCC. Se observé

una marcada dilatacion de la auricula izquierda asociada a disfuncién diastélica. El ventriculo izquierdo no estaba
especialmente dilatado y el grosor de la pared estaba dentro de los limites de referencia, pero habia disfuncién sistolica.
(b) Imagen en modo M del ventriculo izquierdo que muestra disfuncién sistélica en el mismo gato de la Figura éa;El valor
de acortamiento fraccional fue bajo y el movimiento de la pared libre del ventriculo derecho fue subjetivamente bueno.
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Figura 7. (a) VPD de eje largo de 4 cdmaras en un gato doméstico de pelo corto con fenotipo de CMD. El ventriculo
izquierdo aparece redondeado, dilatado e hipocinético; el septo interventricular estd méas delgado que la pared libre del
ventriculo izquierdo. Este fenotipo puede representar la fase terminal de otra cardiomiopatia. [b) VPD en modo-M de eje
corto a nivel de los extremos de los muisculos papilares. Este gato fue atendido en la consulta en 1989 y es posible que
presentara (no se confirmd) una CMD por deficiencia en taurina. El gato padecia un FCC grave con derrame pleural.
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Figura 8. (a) VPD de eje largo de 4 camaras en un
gato domeéstico de pelo corto diagnosticado de
CAVD con FCC del lado derecho (ascitis, edema
subcutaneo) y fibrilacién auricular. El lado derecho
del corazén estd mas dilatado que el izquierdo (b)
VPD de eje largo de 4 cdmaras en un gato birmano
diagnosticado de CADVD con FCC biventricular

y blogqueo AV de tercer grado. Las 4 camaras
estaban dilatadas y el ventriculo izquierdo
hipocinético.

5. Cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo derecho
(CAVD) (25). Los gatos afectados suelen mostrar
signos clinicos principalmente de FCC derecho
con dilatacion de la auricula y ventriculo derechos.
No obstante, suele haber disfuncién del ventriculo
izquierdo. Puede estar asociada a arritmias
ventriculares o de otro tipo. En el gato, a diferencia
de en el perroy el ser humano, se puede producir
bloqueo AV completo. Los gatos de raza Birmana
estan predispuestos (Figura 8).

CONCLUSION

La clasificacion de las diferentes cardiomiopatias
felinas es complicada y no existen unas
recomendaciones ecocardiograficas solidas: el
fenotipo se describe en el momento de la
evaluacion ecocardiografica, pero puede no ser el

fenotipo original. No obstante, lo mas importante
es abordar el problema o los problemas
identificados mediante el tratamiento adecuado.
El enfoque terapéutico es similar
independientemente de la clasificacion de la
cardiomiopatia.
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Actualmente se ha reconocido que la hipertensidon contribuye
significativamente al desarrollo de problemas de salud en el gato; Alice
Radulescu nos ofrece una vision general de las causas subyacentes y de
las herramientas Utiles para su diagnostico.

PUNTOS CLAVE

Aveces, ala
hipertension sistémica
se la denomina el
"asesino silencioso"”, ya que
suele ser asintomatica
hasta causar danos graves

y, @ menudo,
irreversibles.

Los métodos

Los 6rganos mas indirectos para medir

vulnerables a las

Para el diagndstico
correctoy el

lesiones por hipertension

sistémica son los ojos, el

cerebro, el corazony los
rinones, debido a su

elevada irrigacion
arteriolar.

tratamiento adecuado de
la hipertension es esencial
medir de forma precisa,
repetible y fiable la
presion arterial en un
gato libre de estrés.

la presion arterial son
los mas utilizados en las

clinicas veterinarias y,

si se realizan siguiendo

un protocolo estricto,
se pueden obtener
resultados fiables.

( 2@,
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O Introduccion

La hipertension sistémica, definida como el
aumento persistente de la presion arterial
sistémica, es cada vez mas frecuente en las
clinicas veterinarias. Esto es debido
principalmente a la mayor concienciacion de los
veterinarios sobre el impacto de la hipertensidon
en la calidad y esperanza de vida de los perrosy
los gatos, aunque también se puede deber a la
mayor longevidad de las mascotas, puesto que
la prevalencia de enfermedades especificas de
la edad avanzada, incluyendo la hipertension, ha
aumentado. El desarrollo, en estos ultimos
anos, de dispositivos para medir la presion
arterial, mas fiables y asequibles a los
veterinarios clinicos, también ha contribuido a
esta mayor concienciacion.

(X )
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O Clasificacion de la hipertension

La hipertension sistémica puede estar causada por

varios factores:

e Factores estresantes del entorno o relacionados
con una situacién: hipertension situacional.

e Factores relacionados con enfermedades
conocidas por provocar hipertension:
hipertension secundaria.

e En ausencia de otros procesos patoldgicos
potencialmente causales: hipertension idiopatica.

La hipertension situacional, también llamada
hipertension por "efecto de bata blanca”, es el
aumento transitorio de la presién arterial debido a la
activacion simpatica del sistema nervioso autonomo
como respuesta al miedo o la ansiedad. El efecto
"bata blanca" suele aumentar la presién arterial
sistdlica entre 15y 20 mmHg (1), pero a veces, dicho
aumento es mayor (o incluso menor) (2. Es esencial



tener en cuenta este efecto porque los cambios
neurohormonales asociados al estrés del gato
durante la visita a la clinica pueden llevar al
diagndstico errdneo de hipertension. Sin embargo, su
identificacion puede no ser sencilla, puesto que los
efectos de la ansiedad sobre la presion arterial,
desgraciadamente, no son predecibles para cada
animal.

La hipertension secundaria, en la que el animal con
un aumento persistente de la presion arterial tiene
una enfermedad asociada a hipertension, es la mas
diagnosticada en pequenos animales. Las
enfermedades asociadas a hipertensién sistémica
mas frecuentes son la enfermedad renal, las
endocrinopatias (hipertiroidismo,
hiperadrenocorticismo, diabetes,
hiperaldosteronismo primario) y el feocromocitoma.
La hipertension secundaria también se puede
observar en animales que han recibido farmacos o
ingerido sustancias toxicas con efecto hipertensivo,
como glucocorticoides, mineralocorticoides,
estimulantes de la eritropoyesis, fenilpropanolamina,
cocaina o metanfetamina.

En la hipertensién idiopatica, el aumento patoldgico
persistente de la presion arterial tiene lugar en
ausencia de una causa subyacente identificable. Hoy
en dia se diagnostica con mas frecuencia que antesy
segun estudios recientes la incidencia es de
alrededor del 13-20% en el gato (3-5).

Elinicio, la progresiony el prondstico de los distintos
tipos de hipertension es diferente. La hipertension
secundaria afecta principalmente a gatos de edad
avanzada (de mas de 10 afios) y esta asociada a
enfermedades especificas de la edad avanzada, como
la enfermedad renal crénica, el hipertiroidismo y el
hiperaldosteronismo. Una vez identificada y tratada la
causa subyacente, la hipertensién se puede resolver.
La hipertensién primaria (idiopatica) se diagnostica
con mucha menor frecuencia en pequenos animales,
pero puede afectar a gatos de cualquier edad. Al no
existir una enfermedad subyacente identificable, el
objetivo del tratamiento en este caso es controlar la
presion sanguinea y evitar lesiones en los drganos
diana. En medicina humana, la "hipertensidn por el

“La hipertension sistémica se
considera una enfermedad de
animales de edad avanzada y, por
tanto, en la exploracion rutinaria de
estos animales es recomendable
incluir la medicion de la PA.”

Alice M. Radulescu
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Figura 1. Hemorragia en la cdmara anterior del ojo
izquierdo de un gato con hipertensién sistémica
(hipema unilateral).

efecto de bata blanca” se considera un factor de
riesgo de posteriores lesiones hipertensivas y se ha
planteado la necesidad de tratamiento. En veterinaria
existen pocas evidencias al respecto, por lo que
actualmente, el tratamiento de la hipertension
situacional felina no esta justificado.

Consecuencias y signhos de
hipertension

La hipertension sistémica, también llamada el
"asesino silencioso”, suele ser asintomatica hasta
producirse lesiones graves en los érganos. Los
érganos mas vulnerables a la hipertension
sistémica son los ojos, el cerebro, el corazény los
rinones, debido a su elevada irrigacion arteriolar
(6). Esta lesion en los érganos mencionados se
conoce generalmente como dano de drgano diana
(DOD).

DOD - ojos

El conjunto de lesiones oculares en animales con
hipertension sistémica son las denominadas
coroidopatias y retinopatias hipertensivas. Las
lesiones oculares son frecuentes en gatos
hipertensos, con una prevalencia de entre el
68,1-100% en los animales afectados (4,8). El
motivo de presentacion en la clinica suele ser la
presencia de signos facilmente detectables por el
cuidador, incluyendo el hipema (Figura 1) y las
pupilas midriaticas fijas (Figura 2). Sin embargo, la
lesion diagnosticada con mas frecuencia es el
desprendimiento de retina exudativo, existiendo un
mayor riesgo cuando la presién arterial sistélica
supera los 180 mmHg. Otras lesiones que también
se han observado son la hemorragia retiniana, el
edema retiniano multifocal, la tortuosidad de los
vasos retinianos, el edema perivascular retiniano,
el edema papilar, la hemorragia vitrea, el glaucoma
secundario y la degeneracion retiniana. Para
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Figura 2. Midriasis grave en un gato con
hipertension sistémica cuyo motivo de consulta
fue ceguera repentina por desprendimiento de la
retina bilateral.

diagnosticar dano ocular es necesario realizar una
exploracion oftalmoldgica, incluyendo la
evaluacion del fondo de ojo.

DOD - cerebro

La hipertensidn sistémica puede provocar lesiones
cerebrales (edemay hemorragia) que se clasifican
con el nombre de encefalopatia hipertensiva

(9). Tanto en gatos (4,8) como en perros (10) se

ha descrito la presencia de signos neurolégicos
asociados a hipertension sistémica, pero los gatos
parecen estar mas predispuestos. La probabilidad
de que se desarrolle una encefalopatia
hipertensiva es mayor cuando el aumento de la
presion arterial se produce de forma brusca o

se mantiene persistentemente por encima de

180 mmHg. Los signos clinicos suelen ser los
tipicos de enfermedad intracraneal y pueden
incluir alteracion del estado mental, vocalizacion,
desorientacion, ataxia, inclinacion de la cabeza,
nistagmo, letargia, convulsiones o incluso coma.
Para confirmar el dano cerebral es necesario
realizar una exploracién neuroldgica con pruebas
de diagndstico especializadas, como la resonancia
magnética.

Tabla 1. Subclasificacion de la enfermedad renal crénica
en funcién de la proteinuria segun la IRIS.

Estado de proteinuria Cociente UPC

Sin proteinuria <0,2
Proteinuria limite 0,2-0,4
Proteinuria >0,4

© Alice M. Radulescu

DOD - rinones

Elrifdn es uno de los drganos diana preferidos de la
hipertension sistémica, aunque también, muchos
animales con hipertension tienen una enfermedad
renal crénica concomitante y puede ser dificil
determinar qué trastorno se produjo en primer
lugar. En la hipertensién sistémica, el fallo en el
sistema local de control de la presion arterial da
lugar a un aumento de la presion capilar
intraglomerular, seguido de proteinuria, lo que
favorece el desarrollo de glomeruloesclerosis que, a
su vez, puede agravar la hipertension inicial (10).
Los protocolos para la evaluacidn del paciente renal
hipertenso deben incluir la medicién de la presion
arterial, el analisis de orina con la evaluacidn
cuantitativa de la proteinuria o albuminuria (11), la
determinacion de SDMA y creatinina sérica, asi
como la realizacion de radiografias y ecografias
abdominales. La subclasificacion de la IRIS
(Sociedad Internacional de Interés Renal) basada en
la proteinuria, segun el cociente proteina/creatinina
en orina (UPC] (Tabla 1) puede ayudar a determinar
la necesidad de instaurar un tratamiento
antihipertensivo en casos individuales.

DOD - corazon

El corazén es un érgano diana de la hipertensién,
tanto en gatos (12) como en perros hipertensos (13).
Como consecuencia de la hipertensién sistémica se
produce un aumento crénico de la poscarga que da
lugar a una hipertrofia miocardica compensatoria
como intento de normalizar la tension de la pared.
Los perros son mas propensos a la hipertrofia
concéntrica ventricular izquierda difusa y simétrica,
la dilatacion del bulbo adrtico proximaly la
insuficiencia adrtica, mientras que, en los gatos, las
alteraciones cardiacas detectables en la
ecocardiografia incluyen la hipertrofia concéntrica
de la pared ventricular izquierda y del septo
interventricular, la hipertrofia septal en la regién
subadrtica [Figura 3) y la dilatacién de la aorta
proximal. En la exploracion fisica, cualquier sonido
compatible con ritmo de galope, arritmia o soplo es
altamente sugestivo de lesion cardiaca, pero es

Figura 3. Ecografia que muestra una hipertrofia
septal localizada en la base del septo
interventricular en un gato con hipertiroidismo e
hipertension sistémica. Esta alteracion también
se puede observar en gatos de edad avanzada.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION SISTEMICA

Sospecha de presion arterial relacionada con DOD
o compatible con una enfermedad subyacente

Medir la presion arterial

<160 mmHg
Revision a los 3-6 meses

160-179 mmHg
* Repetir la medicion dos veces en 8 semanas
* Revision por DOD

<160 mmHg >160 mmHg
* Revision en 3-6 ¢ Investigar una enfermedad subyacente
meses ¢ Tratamiento antihipertensivo

recomendado

>160 mmHg

Signos de DOD
Sin signos de DOD ¢ Investigar una enfermedad subyacente

¢ Tratamiento antihipertensivo recomendado

>180 mmHg
* Repetir la medicion dos veces en 14 dias
 Revision por DOD

<160 mmHg >160 mmHg
¢ Revision en 3-6 ¢ Investigar una enfermedad subyacente
meses ¢ Tratamiento antihipertensivo
recomendado

( X J
@ J

Recuadro 1. Algoritmo para el diagndstico de gatos con dafno en drganos diana o evidencia de una enfermedad subyacente

que pueda causar hipertensién (15).

necesario realizar mas pruebas de diagndstico como
radiografias tordcicas, electrocardiografia y
ecocardiografia para confirmarlo.

:Cuando se debe medir la
presion arterial?

La medicidn de la presion arterial (PA] esta indicada
en varias situaciones. La hipertension sistémica se
considera una enfermedad de animales de edad
avanzada y, por tanto, en la exploracién rutinaria de
estos animales es recomendable incluir la medicion
de la PA. En un estudio reciente se encontré que el
riesgo estimado de incidencia de hipertension
sistémica en gatos de mas de 9 anos es del 23,7%
(14), por lo que, a partir de dicha edad, la medicién
de la PA se deberia incluir en las revisiones
rutinarias. También se deberia medir la PA en
cualquier paciente con una enfermedad asociada a la
hipertension, o que haya recibido tratamiento con un
fadrmaco que pueda causar hipertension secundaria.
En particular, siempre se deberia evaluar la presion
sanguinea en gatos con signos clinicos compatibles
con dano en érganos diana y, en estos casos, basta
con obtener un Unico valor elevado para confirmar el
diagndstico de hipertension sistémica. El Recuadro 1
muestra un algoritmo para la toma de decisiones
durante la investigacion del gato con signos de dafno
en organos diana que podrian estar relacionados con
hipertensién o con signos clinicos sugestivos de una
enfermedad que pueda causar hipertension
sistémica.

n fOCUY.

Ante la sospecha de hipertension idiopatica se debe
medir la presién arterial varias veces para descartar
una hipertensidn situacional, normalmente entre 5

y 7 veces en la misma sesion para calcular la media.
Normalmente, el primer valor se ignora, al igual que
los valores individuales que son mucho mas altos

0 bajos que la mayoria. En caso de duda sobre la
exactitud de las mediciones, es recomendable repetir
el procedimiento una vez que el paciente se haya
acostumbrado o bien, reprogramar la consulta para
otro dia. En pacientes con enfermedades que puedan
causar hipertension sistémica es recomendable
controlar de forma regular la presion arterial para
detectar su presencia a lo largo del tiempo; la autora
recomienda realizar un seguimiento cada ocho
semanas. Este enfoque también es esencial para
valorar la respuesta al tratamiento antihipertensivo.

Tabla 2. Clasificacion en categorias de hipertensién en
funcién del riesgo de dafo en érgano diana (DOD) segun

la ACVIM (15).
Categoria PA (mmHg) Riesgo de DOD
Normotenso <140 Minimo
Prehipertenso 140-159 Bajo
Hipertenso 160-179 Moderado
Hipertenso grave >180 Elevado
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Figura 4. Para medir la presién arterial mediante
el método directo hay que colocar un catéter en
una arteria periférica, normalmente la arteria
podal dorsal.

oo ® Medicion de la PA

Para obtener el diagndstico correcto e instaurar el
tratamiento adecuado del paciente con hipertension es
esencial medir la PA de forma precisa, repetible y
fiable. Ademas, se ha desarrollado un sistema de
estadificacion estandarizado para el diagndstico de
hipertension arterial y la valoracion del riesgo de dano
en drganos diana (15) (Tabla 2). El método directo
mediante cateterismo arterial se considera el gold
standard para medir la PA, pero se trata de un método
invasivo y poco practico para su uso diario en el
paciente consciente, por lo que los métodos indirectos,
como la esfigmomanometria Dopplery la oscilometria
de alta definicidn, son los que habitualmente se utilizan
en la clinica veterinaria.

Medicion directa

La medicion directa de la presion arterial implica la
colocacion de un catéter, conectado a un transductor
de presion, en una arteria, siendo la arteria podal
dorsal la elegida con mas frecuencia en pequenos
animales. Tras preparar el lugar de puncién y palpar
el pulso se introduce el catéter manteniendo la
alineacién con el vaso y formando un angulo de 45°
(Figura 4). El flujo sanguineo pulsatil y rapido a
través del catéter indica la correcta colocacion en la
arteria. A continuacion, se hace avanzar
completamente el catéter en el vaso y se retira la
guia. Hay que tener en cuenta que los catéteres
arteriales se deben asegurar mediante un vendaje
para evitar su desplazamiento y la hemorragia,
ademas, hay que identificarlos claramente con un
rotulador (Figura 5) para evitar confundirlo con un
acceso intravenoso. También es necesario lavar
regularmente el acceso arterial para garantizar la
permeabilidad del vaso y la precision en la medicion.
El catéter se conecta a un tubo con solucidn salina
acoplado a un transductor de presion, colocado a la
misma altura que el corazdn. Una vez acoplado, el
transductor se debe calibrar a ceroy después se
conecta a un monitor donde se podra observar una
onda de presion continua y los valores de presion
sanguinea sistélica (PAS), media (PAM) y diastdlica
(PAD) (Figura 6). Desde el punto de vista clinico, la
monitorizacion directa de la PA arterial esta indicada

© Alice M. Radulescu
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Figura 5. El catéter arterial, una vez colocado,
se asegura mediante un vendaje y se debe
identificar con un rotulador para evitar
confundirlo con un acceso intravenoso.
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Figura 6. Pantalla donde se observa el registro
de una onda de presion continua, asi como los
valores de presion arterial sistélica, mediay
diastdlica.

“Es esencial tener en cuenta el efecto
“bata blanca” porque los cambios
neurohormonales asociados al estrés
durante la visita a la clinica pueden
llevar al diagnostico erroneo de
hipertensidon.”

Alice M. Radulescu
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Figura 7. Medicion de la presion arterial mediante
la técnica Doppler colocando el transductor sobre
la arteria cubital de la extremidad anterior (a) y la
arteria podal dorsal de la extremidad posterior (b).

Tabla 3. Protocolo estandarizado para la medicion indirecta
de presidn arterial (15).

o Elentorno elegido debe ser tranquilo, aislado de otros
animales y en presencia del cuidador.

o El gato no debe estar sedado y se debe permitir que
explore y se acostumbre a la sala unos 5-10 minutos antes
de comenzar la medicion de la PA.

e Elanimal se debe sujetar suavemente y lo ideal es que
permanezca en decubito lateral para limitar la diferencia
de altura entre la base cardiaca y la cola.

¢ El manguito se puede colocar en la extremidad anterior,

en la posterior o en la cola.

El ancho del manguito deberia ser un ~40% de la

circunferencia de la extremidad o cola donde se coloque.

e Siempre que sea posible, la misma persona debe realizar
todas las mediciones siguiendo el protocolo acordado.

o El gato debe permanecer tranquilo y tan quieto como sea
posible, se toman al menos 5 mediciones consecutivas y
se descarta el primer resultado.

e El procedimiento se repite todas las veces que sean
necesarias, recolocando el manguito o cambiando de
extremidad si fuese oportuno.

e Se debe calcular la media de los valores obtenidos,

ignorando el mas alto y mas bajo; si el resultado es

dudoso, el procedimiento se repite.

Los resultados se registran de forma estandarizada,

anotando el tamafo del manguito y la localizacién

utilizada.

o El dispositivo para medir la PA se debe revisary calibrar
cada 6 meses.

a fOCUY.
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Figura 8. Medicion de la presidon arterial mediante
la técnica oscilométrica de alta definicion colocando

el manguito a nivel de la extremidad anterior en la
regién radial (a) y en la base de la cola (b).

en animales en shock, hemodindmicamente
inestables, con alto riesgo anestésico,
gravemente hipertensos, que requieren apoyo
simpaticomimético o ventilacién mecénica (16).

Medicion indirecta

Con los métodos indirectos no es facil obtener
mediciones de la presidn arterial que sean repetibles,
fiables y precisas, ya que existen varios factores,
relacionados con el dispositivo, el paciente y el
operador, que pueden influir en los resultados. No
obstante, segun los estudios, se ha demostrado una
buena correlacion entre los métodos directos e
indirectos, por lo que los veterinarios clinicos pueden
utilizar este tipo de medicidén no invasiva,
relativamente econdmica y facil de realizar.

Los métodos de medicién indirecta se basan en la
deteccion del retorno del flujo sanguineo pulsétil tras
la oclusion de la arteria con un manguito inflable. La
eleccion del manguito es fundamental para garantizar
la precision de la medicion; debe tener un ancho de
aproximadamente el 40% de la circunferencia de la
extremidad. Si el manguito es demasiado ancho, los
valores obtenidos subestimaran la PAy si es
demasiado estrecho la sobreestimaran (17). Lo ideal
es colocar el manguito al mismo nivel que el corazén.
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Para obtener valores de presion arterial precisos, es
muy importante que la medicidn se realice siguiendo

un protocolo estandarizado (Tabla 3). Este protocolo
debe tener en cuenta no solo los aspectos practicos
de la evaluacidn y el tipo de dispositivo utilizado, sino
también, el entorno en el que se realizan las
mediciones y la manera de registrar los datos
obtenidos. La medicion de la presidn arterial deberia
ser un procedimiento habitual en las clinicas
veterinarias, siendo esencial la estandarizacion para
que los resultados sean validos.

El método Doppler es el que actualmente recomienda
la mayoria de los autores debido a su rapidezy
sencillez (18). Ademas, tiene una buena correlacion
con los valores obtenidos mediante cateterismo
directo (19). Con esta técnica es posible detectar el
flujo sanguineo arterial utilizando un transductor de
ultrasonidos conectado a un amplificadory a un
altavoz o auriculares. El transductor se coloca sobre
una arteria periférica, por debajo del manguito
inflable, conectado a un mandmetro aneroide.
Normalmente se coloca en la cara palmar de la

region metacarpiana (arteria cubital) o en la
superficie dorsal de la regién metatarsiana (arteria
podal dorsal] (Figura 7). Para que exista un buen

contacto entre el transductor y la piel, lo que facilita la
deteccion de flujo sanguineo, puede ser necesario
rasurar el area sobre la arteria elegida y eliminar la
grasa con alcohol. El manguito se coloca
inmediatamente por encima de la zona preparada, se
aplica gel de ultrasonidos y con el transductor se
presiona ligeramente sobre la arteria, de forma
paralela al flujo sanguineo. Cuando se capte el sonido
del flujo sanguineo, el manguito se empieza a inflar
hasta dejar de escucharlo y después, se desinfla
lentamente el manguito observando el manémetro. El
punto en el que se escucha nuevamente el sonido es
el valor de la presion sistdlica.

|L.IJ REFERENCIAS

El método oscilométrico se basa en la deteccién de
las oscilaciones (fluctuaciones periddicas) dentro del
manguito, producidas por las pulsaciones de la pared
arterial. A medida que el manguito se desinfla, las
oscilaciones aumentan rapidamente, alcanzan un
pico en la PAM y después disminuyen rapidamente en
la PAD. La pantalla del dispositivo mostrara la PAS, la
PAM, la PADy la frecuencia del pulso, normalmente
junto con un grafico de las oscilaciones detectadas
que ayuda a confirmar la precision de la medicion. La
mayoria de los dispositivos suelen medir la PAM y
utilizan algoritmos programados para calcular la PAS
y la PAD.

La técnica es muy sencilla, pero la eleccion del
tamano del manguito, la colocacion del mismoyy la
posicion del animal, son factores importantes que
influyen en la precision de los resultados. El manguito
se suele colocar en la extremidad anterior (arteria
radial), en la region metatarsiana de la extremidad
posterior (arteria safena caudal) o en la base de la
cola (arteria coccigea) (Figura 8).

- CONCLUSION

El enfoque recomendando ante el caso de un
gato potencialmente hipertenso conlleva la
medicion fiable de la presion arterial y la
identificacion de posibles lesiones en los 6rganos
diana. Una vez establecido el diagnéstico de
hipertension sistémica se debe realizar una
investigacion mas profunda para identificar

cualquier enfermedad subyacente e instaurar el
tratamiento adecuado, lo que queda fuera del
alcance de este articulo. No obstante, no basta
con administrar un tratamiento para reducir la
presion arterial del gato, sino que siempre que
sea posible, primero se debe determinar la
etiologia de la hipertension.
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LINFOMA MEDIASTINICO

FELINO

Ellinforna es una de las neoplasias mas frecuentes en el gato y, la forma
mediastinica, tal y como indica James Elliot, puede ocupar un lugar importante
en la lista de diagnosticos diferenciales del gato con signos respiratorios.

PUNTOS CLAVE

El linfoma es una
de las neoplasias
felinas mas frecuentas
y deberia ocupar un
lugar importante en la
lista de diagndsticos

diferenciales del gato con
practicamente cualquier
tipo de masa.

El
linfoma

mediastinico puede
afectar al timo y a los

ganglios linfaticos

regionales y, la mayoria de

los gatos afectados,
presentan signos de
enfermedad toracica,

incluyendo cierto grado
de distrés

respiratorio.

tratamiento de urgencia

del paciente, realizando
posteriormente las pruebas

diagnédsticas necesarias e

Las
opciones
para el tratamiento
farmacoldgico del
linfoma mediastinico
generalmente son muy
eficaces y los signos
clinicos se suelen resolver
muy rapido. Con la
quimioterapia adecuada
la supervivencia es
superior al afo.

El manejo inicial
se basaenla
estabilizacion y el

instaurando la
quimioterapia
adecuada.
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Introduccion

El linfoma (antiguamente denominado linfosarcoma;
LSA) representa un grupo heterogéneo de neoplasias
que se originan en los linfocitos. Estas neoplasias suelen
aparecer en tejidos linfoides como los ganglios linfaticos,
la médula dseay el bazo, pero pueden encontrarse en
casi cualquier tejido debido a su amplia diseminaciény a
la naturaleza migratoria de los linfocitos. El linfoma es
una de las neoplasias mas frecuentes del gato y deberia
incluirse en la lista de diagndsticos diferenciales del gato
con practicamente cualquier tipo de masa.

Con el transcurso del tiempo se ha producido un cambio
significativo en la epidemiologia y las caracteristicas
clinicas del linfoma felino, coincidiendo con la
implementacion de pruebas para detectar el virus de la
leucemia felina (FeLV) y de programas para su
eliminacidn, a finales de los anos 70y 80, y con el
desarrollo de vacunas contra el FelV a finales de los
anos 80. La menor prevalencia de linfoma asociado al
FeLV refleja la disminucidn de la incidencia de infeccidon
por el FeLV. No obstante, es interesante senalar que, a
pesar de estos hechos, la prevalencia global del linfoma
felino estd en aumento; lo que parece deberse
principalmente a la mayor frecuencia de la forma
gastrointestinal, asi como al linfoma en otras
localizaciones anatémicas (1).

Se desconoce la verdadera incidencia del linfoma felino.
No hay una resefa tipica del paciente, puesto que varia
mucho en funcién del lugar anatémico y del estado
respecto al FeLV. Se ha sugerido que el gato Siamés
presenta un mayor riesgo de padecer linfoma, pudiendo
incluso desarrollar subtipos distintivos de la enfermedad
con un comportamiento bioldgico unico (2).
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Etiologia del linfoma felino

Factores viricos

Histéricamente, el FelLV ha sido la principal causa

de linfoma felino y la mayoria de los casos estaban
asociados a una infeccion activa. Los gatos afectados
con mas frecuencia eran jévenes, con una media de
edad de 3 anos. Ademas, existian ciertos subtipos
anatémicos muy relacionados con la infeccion

por FelV, incluyendo la forma mediastinica. Sin
embargo, dada la actual baja prevalencia de FelV,

se ha producido un cambio sustancial y ahora el
linfoma afecta a gatos significativamente mayores,
predominando la afectacion de ciertas localizaciones
anatémicas, como en el linfoma gastrointestinal.

EL FelV esta directamente implicado en la génesis del
linfoma al insertarse en el genoma del gato, dando
lugar a la proliferacion celular y la alteracién de la
expresion génica (1). La infeccidén por el virus de la
inmunodeficiencia felina (FIV) puede aumentar el
riesgo de linfoma en gatos, aunque en este caso, las
evidencias sugieren un papel indirecto, secundario a
los efectos inmunosupresores del virus. Existe una
mayor probabilidad de que el linfoma asociado a FIV
sea de células B, mientras que el linfoma asociado a
FelV es predominantemente de células T (3).

Factores genéticos y moleculares

Los gatos de raza Oriental o Siamés estan
predispuestos a padecer linfoma, lo que sugiere una
posible predisposicidon genética hereditaria (2).
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Factores ambientales

Algunos datos sugieren que los gatos expuestos
al humo de tabaco del ambiente presentan mayor
riesgo de padecer linfoma (4).

Inmunosupresion

Ademas del mayor riesgo de linfoma en gatos con
infeccién inmunosupresora por FIV, existen evidencias
de que los gatos en tratamiento con ciclosporina tras un
trasplante renal tienen un mayor riesgo de desarrollar
tumores, incluyendo el linfora (5).

Inflamacion cronica

Se ha sugerido la relacién entre el linfoma intestinal y la
enfermedad inflamatoria intestinal, asi como la posible
asociacion, en el gato, entre la infeccién por Helicobacter
y el linfoma del tejido linfoide asociado a la mucosa
(MALT) gastrica, que es un sindrome reconocido en
medicina humana. En un estudio en gatos se encontré
un aumento estadisticamente significativo de la
prevalencia de bacterias invasoras de la mucosay de
bacterias intravasculares en muestras de biopsia de
linfoma de células grandes (). Se ha sugerido que la
inflamacion crénica en el punto de inyeccion puede
aumentar el riesgo de desarrollar linfoma subcutaneo
en gatos (7).

Linfoma mediastinico - signos
clinicos

La forma mediastinica puede afectar al timoy a

los ganglios linfaticos regionales (mediastinicos,
traqueobronquiales y esternales). La mayoria de los
gatos presentan signos de enfermedad toracica, ya sea
por el efecto del espacio ocupado por el tumor o por un
derrame pleural secundario, lo que es muy frecuente.
Los signos clinicos asociados al linfoma mediastinico
incluyen distrés respiratorio (80%), taquipnea, un

térax craneal no compresible y con sonidos cardiacos

y pulmonares mates. Es posible que el gato presente
sindrome de Horner, asi como sindrome de la vena cava
superior (SVCS), con el asociado edema de la cabeza

y el cuello por compresion de los vasos que drenan la
cabeza. Sin embargo, segun la experiencia del autor, el
sindrome caval es muy poco frecuente en el gato con
linfoma mediastinico, a diferencia de en el perro con
linfoma/timoma mediastinico. La hipercalcemia también
es frecuente en el perro con linfoma mediastinico, pero
en el gato es raro que se produzca.

BVM&S, Cert. SAM, Dip. ECVIM-CA (Oncologia), Dip. ACVR (R0), MRCVS Centro de
referencia Southfields Veterinary Specialists, Essex, RU

EL Dr. Elliott se gradud por la Universidad de Edimburgo y tras trabajar como veterinario generalista
completd un internado y una residencia en Oncologia de Pequenios Animales en la Universidad de
Liverpool, donde ejercié como profesor de Oncologia. Posteriormente, trabajé en un centro veterinario de
referencia de Reino Unido para desarrollar el servicio de Oncologia. EL Dr. Elliot, también ha realizado
estancias de varios anos en la Universidad Estatal de Carolina del Norte y se ha especializado en todos los
aspectos relacionados con la radiologia y la oncologia clinica, siendo un ponente habitual en congresos
sobre oncologia. Ha publicado varios articulos sobre temas como los biomarcadores sanguineos en
determinadas neoplasias, la quimioterapia en el linfoma canino y los mastocitomas orales caninos.

La mayoria de los pacientes presentan algtin grado
de distrés respiratorio y el manejo inicial esta
orientado a la estabilizacion y el tratamiento de
urgencia, de manera que cuando el paciente esté lo
suficientemente estable se realizaran las pruebas
diagndsticas necesarias. El tratamiento de urgencia
puede implicar la administracién de oxigeno, con una
manipulacion minima para reducir el estrés, pudiendo
ser necesaria la sedacién o analgesia [p. e/., con
butorfanol). Se debe realizar una evaluacién répida
para comprobar la presencia de derrame pleural
(mediante ecografia, radiografia); si existe un gran
volumen de liquido, se debe realizar rdpidamente

un drenaje, ya que la presencia de liquido contribuye
significativamente al distrés respiratorio.

En la mayoria de los casos, la enfermedad se limita al
mediastino, aunque también pueden verse afectados
otros grupos ganglionares regionales o localizaciones
distantes. El autor ha observado con frecuencia la
afectacion de ganglios linfaticos preescapulares, o
incluso mandibulares, especialmente en el transcurso
de la enfermedad, muchas veces, en el momento

de la recurrencia del tumor. El autor también ha
observado algunos casos en los que inicialmente,
aparece de forma repentina una gran masa en la
region preescapular. Lo cual se comprobé mediante
tomografia computarizada (TC), observandose una
gran masa mediastinica, en lugar de un ganglio
linfatico preescapular.

En el pasado, la mayoria de los gatos con linfoma
mediastinico eran de edad joven (2-4 afios de medial,
FelV positivos y con inmunofenotipo de células T.

Sin embargo, como era de esperar, al disminuir las
infecciones por FelV, el fenotipo tipico ha cambiado.
En un estudio reciente, en Reino Unido, de 55 gatos
con linforna mediastinico, la mayoria (>90%) eran
antigénicamente FelV/FIV negativos, jévenes (3 afos
de media), machos (proporcién machos: hembras
de 3,2:1)y, casi un tercio, de raza Siamés (8). No se
registraron datos del inmunofenotipo, posiblemente,
porque en el gato esta prueba se realiza muy poco.
Esto podria deberse a que la mayoria de los estudios
sugieren que, en el gato, a diferencia del perro, el
inmunofenotipo parece tener menos importancia
prondstica.

También existe una forma de linfoma mediastinico que
afecta principalmente al gato Siamés, de edad joveny
negativo al FelV, y parece ser bioldgicamente menos
agresivo y con mejor respuesta a la quimioterapia que
las formas asociadas al FelV.
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$2¢ Linfoma mediastinico-
diagnostico

En las radiografias toracicas es posible observar una
masa mediastinica evidente (Figura 1), aunque a veces,
la presencia de derrame pleural, puede dificultar o
imposibilitar su visualizacién (Figura 2), por lo que
puede ser necesario repetir las radiografias o la
ecografia después de realizar el drenaje [Figura 3). La
TC puede ser (til, ya que permite visualizar la presencia
de una masa independientemente del derrame; sin
embargo, esta prueba de imagen no suele contribuir al
diagndstico definitivo, ya que existen varios diagnésticos
diferenciales para el gato con una masa mediastinica.

La citologia por punciény aspiracién con aguja fina
(PAAF) de la masa o la evaluacion citoldgica del liquido
pleural pueden ser suficientes para determinar el
diagnéstico. El linfoma felino suele exfoliar bien las
células, obteniéndose una muestra adecuada mediante
aspiracién con aguja fina. La presencia de una poblacion
monomodrfica de células linfoides de tamano mediano

a grande confirma el diagnéstico (Figura 4). A veces,

el diagndstico definitivo de linfoma en un gato con una
masa mediastinica puede ser mds complicado.

Uno de los principales diagndsticos diferenciales del
linfoma mediastinico es el timoma. Muchas veces es
posible diferenciar las caracteristicas citoldgicas del
timoma de las del linfoma, pero el diagndstico puede
complicarse debido a la presencia predominante de
linfocitos de pequeno tamano en el timoma. También
se pueden observar mastocitos en hasta el 50% de

los aspirados de timomas (Figura 5). La realizacion
adicional de estudios inmunofenotipicos y de clonalidad
puede ser Util en casos dudosos.

Si el diagnéstico es equivoco, las pruebas diagndsticas
adicionales que se pueden realizar incluyen:

¢ Citometria de flujo: consiste en el analisis,
empleando un citémetro de flujo, de células
neoplasicas (en suspension en un medio especial
proporcionado por el laboratorio) obtenidas a partir
de una muestra de aspirado por PAAF o de liquido
pleural. El diagnostico de linfomay la determinacion
del fenotipo (B o T) se basa en el tamarfio celular,
la complejidad y la identificacion de marcadores

“En la mayoria de los gatos el linfoma
exfolia bien las células en la aspiracion
con aguja fina y el hallazgo de una
poblacion monomorfica de células
linfoides de tamaio mediano a grande
confirma el diagndstico”

James Elliott

u fOCUY.
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Figura 1. Radiografia toracica lateral de un gato;
obsérvese la presencia de una masa ovalada de
tejido blando sobre las vértebras 2-4, en posicion
craneal al corazdn. La citologia confirmd que era
un linfoma.

Figura 2. Radiografia toracica lateral de un gato en
la que se observa un derrame pleural moderado.
Nétense los bordes redondeados del pulmon
debido a la presencia de liquido pleuraly la falta
de detalle en el mediastino craneal, asi como la
pérdida del contorno cardiaco. Tras el drenaje, se
pudo visualizar una masa mediastinica craneal.
En este caso, no fue necesario obtener una
muestra, ya que la citologia del liquido pleural era
compatible con un linfoma de células grandes.

Figura 3. Ecografia toracica del gato de la
Figura 2. Tras el drenaje, la respiracién mejoré
significativamente y se pudo visualizar una masa
hipoecogénica.
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especificos de la superficie celular. Aunque es una
técnica bien establecida en el perro, en el gato se
utiliza con menos frecuencia y actualmente, algunos
laboratorios pueden no recomendar su realizacién en
esta especie.

e Andlisis PARR (PCR para detectar el reordenamiento
del receptor de antigeno): esta técnica detecta la
clonalidad y se basa en la extraccion y el analisis
del ADN de muestras de citologia o biopsia (incluso
tefidas y secadas o fijadas con formalina). La
mayoria de los linfomas se originan en linfocitos B
o Ty las células son todas clénicas entre si. Esta
prueba detecta si todas las células analizadas tienen
receptores de células B o T genéticamente idénticos
ly, por tanto, son células neoplasicas) o si son
genéticamente diferentes (no son neoplésicas y son,
por ejemplo, una poblacién inflamatoria de linfocitos).

Por Gltimo, la biopsia con aguja gruesa o tru-cut puede
ser Util en el caso de masas grandes que se comunican
con la pared toracica (para garantizar que existe menor
riesgo de causar un neumotdrax iatrogénico), aunque
en la clinica del autor esta técnica actualmente apenas
se utiliza.

Opciones terapéuticas y
pronadstico

La quimioterapia es, con diferencia, el tratamiento
mas utilizado en gatos con linfoma mediastinico. En
general, el linfoma se considera una enfermedad
sistémica, aunque parezca estar localizado en el
momento del diagnéstico. Esto significa que en un
gato con linfora localizado (p. /., linfoma
mediastinico), a pesar de parecer libre de enfermedad
en otros drganos segun las pruebas de imagen (o
incluso en la citologia, por ejemplo, del higado o el
bazo), se debe considerar la posibilidad de que tenga
células neoplasicas en otras localizaciones a nivel
microscépico. Por tanto, el objetivo de la
quimioterapia citotéxica es tratar tanto la enfermedad
macroscopica conocida, como cualquier enfermedad
microscépica oculta.

La cirugia no estd indicada en gatos con linfoma
mediastinico por los motivos indicados anteriormente
y por la morbilidad y riesgos asociados a la cirugia
toracica. Ademas, la cicatrizacion de la herida también
retrasaria la quimioterapia. Las opciones de
tratamiento farmacoldgico suelen ser (al menos
inicialmente) muy eficaces, con una respuesta muy
rapida. Por tanto, aunque en algunos tipos de tumores
se obtiene una rapida mejoria clinica con la
extirpacion quirdrgica, no sucede lo mismo con el
linfoma mediastinico.

Los protocolos de quimioterapia que se utilizan en

la mayoria de los gatos con linfoma en cualquier
localizacién, incluyendo la mediastinica, son el COP
(ciclofosfamida, vincristina (oncovin) y prednisolona/
prednisona) o el CHOP (COP junto con doxorrubicina
(hidroxidaunorrubicinal), tal y como se indica en las
Tablas 1y 2. El protocolo estandar de los linfomas mas
frecuentes en medicina humana es el CHOP. Del mismo
modo, el tratamiento de eleccién del linfoma canino
(especialmente el de células B) es el protocolo CHOP
(es decir, incluyendo doxorrubicina). En el caso del

© James Elliott

© James Elliott

Figura 4. Citologia del liquido pleural del gato de las
Figuras 2y 3 preparada con Cytospin. Obsérvese la
poblacion monomérfica de células muy grandes y
redondas con caracteristicas de linfoblastos inmaduros,
con citoplasma azul intenso, cromatina abierta gruesa,
multiples nucleolos y una zona clara perinuclear.
Obsérvese también el eosindfilo solitario (flecha
amarilla), las mitosis [flecha verde) y los cuerpos
linfoglandulares (flechas rojas).

Figura 5. Citologia de un aspirado con aguja fina de
una masa mediastinica en un gato, que se elimind
quirtirgicamente demostrando ser un timoma.

La poblacion celular predominante son linfocitos
pequenos y maduros con citoplasma de borde fino
y nicleos oscuros y condensados de color purpura.
Ademas, se observan células epiteliales dispersas
(flecha negra larga) y dos mastocitos (flechas negras
cortas). Esta es la tipica citologia de un timoma,
con predominio de pequenos linfocitos maduros
mezclados con células epiteliales y mastocitos.
Contrasta con el linfoma, donde se observa una
poblacién monomdrfica de linfocitos grandes e
inmaduros, como en la Figura 4.
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linfoma felino, independientemente de su localizacion, prevalencia de gatos positivos a FelV fue baja (9%),

no estd tan claro cudl es la mejor opcidn y se utilizan pareciendo estar sobrerrepresentados los machosy
tanto el protocolo COP como el CHOP, puesto que la los gatos de raza Siamés jovenes.
mayoria de los estudios no han podido demostrar que
el protocolo CHOP sea significativamente superior al Sin embargo, en gatos jévenes positivos a FelV, el
COP. Ademas, en el gato, la doxorrubicina parece ser linfoma mediastinico generalmente esta asociado a un
menos eficaz como agente Unico que en el perroy la mal prondstico y el tiempo medio de supervivencia es
nefrotoxicidad es un posible efecto adverso en gatos. de aproximadamente 2-3 meses tras el tratamiento
Este hecho se debe tener en cuenta al elaborar el con un protocolo CHOP o COP. Recientemente, en un
plan terapéutico en un gato de edad avanzada, dada la pequeno estudio retrospectivo realizado en Brasil, se
mayor tendencia a presentar enfermedad renal cronica. obtuvieron resultados algo mas prometedores y el
La doxorrubicina también es un vesicante muy potente, tiempo medio de supervivencia de gatos con linfoma
que puede causar una extensa descamacion tisular en mediastinico (de una poblacién 90% positiva a FeLV)
caso de extravasacion, por lo que, para administrarla fue de unos 7 meses con un protocolo nuevo basado
de forma segura, puede ser necesaria la sedacion, en la combinacidn de vincristina, prednisolona,
dependiendo del temperamento del gato. Sin embargo, doxorrubicina y lomustina (9).
es muy poco probable que la doxorrubicina cause
cardiotoxicidad en gatos a las dosis e intervalos de Los protocolos de quimioterapia no se deben
administracion habituales. considerar como una “formula” y, aunque son Utiles
como punto de partida, se deben modificar en funcion
En gatos con linfoma mediastinico se obtiene una de cada individuo. Los efectos adversos pueden incluir
respuesta global del 95% con los protocolos COP o molestias gastrointestinales, mielosupresion
CHOP y un tiempo medio de supervivencia de algo (principalmente neutropenia) y, en raras ocasiones,
mas de un ano (y 980 dias si se consigue una toxicidad especifica del farmaco, como dafo renal
respuesta completa) (8). El porcentaje de respuesta inducido por doxorrubicina. Para ajustar la dosis de
completa (RC) y de respuesta parcial (RP) no difirieron manera 6ptima, es decir, decidir si la dosis se debe
significativamente entre el protocolo COP y el CHOP y aumentar, reducir o mantener, es necesario tener en
se indicé un tiempo medio de supervivencia de 373 cuenta la historia clinica del paciente, su respuesta
dias (rango de 20-2015 dias). El tiempo de previa a la quimioterapia y la presencia de cualquier
supervivencia fue mayor en los gatos con RC (980 dias efecto adverso, asi como los resultados de los analisis
frente a 42 dias con RP). La edad, la raza, el sexo, la de sangre. La mayoria de los veterinarios comienzan
localizacidn (mediastinica frente a mediastinica junto la quimioterapia cuando el recuento absoluto de
con otras localizaciones), el estado viral y el neutréfilos (no el recuento total de leucocitos) es
pretratamiento con esteroides no afectaron a la superior a 2,5 x 10%/L, pero también se puede
respuesta ni a la supervivencia. En este estudio la administrar de forma segura cuando el recuento es

Tabla 1. Protocolo COP estandar [ciclofosfamida, vincristina (oncovin) y prednisolona/prednisona) para gatos.

Farmaco Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semanas 7,10,13,16,19,22,25

Vincristina

Ciclofosfamida

Prednisolona

Si en la semana 25 se obtiene la remisién, se suspende la quimioterapia (incluida la prednisolona). Si en la semana 7 (tras el
periodo de induccion mas intenso de las semanas 1 a 4) no se ha alcanzado la remision completa se deben considerar tratamientos
adicionales u otras alternativas. Tradicionalmente se recomienda seguir un programa de quimioterapia continuo, basado en el
protocolo COP. Segun la experiencia del autor, los gatos en remisién después de 6 meses de tratamiento pueden seguir una pauta
discontinua como la indicada arriba.

Vincristina: 0,7 mg/m? IV; Ciclofosfamida: 250 mg/m? IV/PO; Prednisolona: 2 mg/kg PO q24h durante 14 dias y después 1 mg/kg cada 48h

Tabla 2. Protocolo CHOP estandar (COP mas doxorrubicina (hidroxidaunorrubicina)) para gatos.

Semana 1 2 3 4 6 7 8 9
Vincristina X X X X
Ciclofosfamida X X

Doxorrubicina X X
Prednisolona X X X X X X X X
Semana 1 (K] 15 17 19 A 23 25
Vincristina X X X X
Ciclofosfamida X X

Doxorrubicina X X
Prednisolona X X X X X X X X
Vincristina: 0,7 mg/m? IV; Ciclofosfamida: 250 mg/m? IV/PO; Doxorrubicina o epirrubicina: 1 mg/kg o 25 mg/m? IV;

Prednisolona: 2 mg/kg/dia, semana 1; 1,5 mg/kg/dia semana 2; 1,0 mg/kg/dia semana 3; después 0,5 mg/kg/dia

veterinary, )
4é fOCUQgZ Junio 2022



© Riccardo Finotello, University of Liverpool).

Figura 6. Los gatos pueden tener una calidad de
vida excelente durante la quimioterapia.

inferior, dependiendo de varios factores. En
realidad, no hay un limite definitivo de recuento de
neutroéfilos a partir del cual se considere seguro
continuar con un protocolo determinado y cada
veterinario tendra diferentes experiencias y
diferentes puntos de corte para diversos farmacos.
Por ejemplo, la doxorrubicina es un farmaco
especialmente mielosupresor que puede causar
una neutropenia grave, por lo que, si se utiliza,
algunos veterinarios especialistas en oncologia
estableceran un "umbral” mas alto para el
recuento de neutréfilos antes de administrar la
siguiente dosis. Del mismo modo, algunos
veterinarios pueden adoptar un enfoque mas
prudente cuando el estado del paciente sea fragil,
haya presentado antes una neutropenia grave o
cuando el cuidador esté especialmente preocupado
por los posibles efectos adversos. Por el contrario,
cuando el paciente no tiene neutropenia/
mielosupresion ni efectos adversos clinicos,
algunos veterinarios pueden considerar aumentar
la dosis del farmaco elegido en los siguientes
tratamientos. En un estudio reciente, los perros
con linfoma recibieron un protocolo CHOP de 19
semanas, manteniendo el tratamiento siempre que
el recuento de neutréfilos fuera >1,5 x 10%/; asi se
redujeron los retrasos en la administracion de
dosis sin producirse un aumento significativo de los
efectos adversos. Aunque actualmente no se han
publicado estudios de este tipo en gatos, es
probable que un umbral para la quimioterapia
inferior a 2,5 x 10°/L sea “seguro”, aunque en caso
de neutropenia grave, puede ser necesario reducir
la dosis del farmaco o aumentar el intervalo de
dosificacion. Asi, si el recuento de neutrdéfilos de un
gato esta por debajo del punto de corte elegido, se
debe retrasar la siguiente dosis entre 2-7 dias
(dependiendo de la intensidad de la neutropenia).
Si esta situacion se mantiene en las siguientes
dosis o la neutropenia es grave, puede estar
justificado reducir la dosis.

© James Elliott

Figura 7. Radiografia en modo “Port film” de un
gato con linfoma mediastinico en tratamiento
con radioterapia paliativa. Previamente
respondio al protocolo CHOP de quimioterapia,
pero a los pocos meses, el tumor recurrié en el
mediastino y ganglios mandibulares/
prescapulares. Al reintroducir la quimioterapia
no se produjo ninguna respuesta. La radiografia
previa al tratamiento (a) muestra la ausencia
de silueta cardiaca y el derrame pleural. Al
final del tratamiento, solo 4 dias después [b), la
radiografia mostré una respuesta completa al
tratamiento. Las lineas rojas delimitan el drea
tratada con radioterapia.

Esto es un ejemplo del "arte” de la quimioterapia, en
donde cuenta en parte la experiencia, pero también
el tiempo tratando al paciente individualmente, y,
de hecho, la mayoria de los gatos toleran bien la
quimioterapia. Asi, con la experiencia y la habilidad
adecuada para cambiar de farmaco o de dosis,
reducir la dosis o suprimirla temporalmente,
cambiar el intervalo de dosificacién y administrar
antieméticos profilacticamente, los gatos podran
tener una excelente calidad de vida mientras
reciben quimioterapia. Cabe destacar que los gatos
parecen ser resistentes a la cistitis inducida por la
ciclofosfamiday a la cardiotoxicidad inducida por

la doxorrubicinay la sepsis es rara, incluso con
neutropenia grave inducida por los farmacos. Varios
estudios indican que la mayoria de los cuidadores
estan satisfechos con la calidad de vida de su
mascota durante el tratamiento del linfoma con
quimioterapia (10) (Figura 6).
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Existen varios protocolos de quimioterapia de rescate
en caso de que los signos clinicos reaparezcan, en
los que se utilizan diferentes farmacos a los que

las células neopldsicas aun no han sido expuestas
(Tabla 3). Lamentablemente, a menudo se produce
quimiorresistencia intrinseca o resistencia cruzada
adquirida a muchos de estos farmacos. Muchos
gatos presentan signos graves en la recurrencia del
tumor, lo que puede dejar menos tiempo para probar
varios protocolos de rescate y poder determinar cual
es el mas eficaz. La respuesta suele ser moderada

y no duradera, aunque en pacientes con una fuerte
respuesta parcial o completa, el prondstico mejora
significativamente.

La radioterapia se ha utilizado mucho y con éxito

en gatos con ciertos tipos de linfoma solitario,
particularmente, con linfoma nasal, pero
curiosamente se ha utilizado muy poco en casos de
linfoma mediastinico. Las razones probablemente
sean multifactoriales, incluyendo la previa asociacion
con el FeLV'y un mal prondstico, la escasez de
centros disponibles para el tratamiento, la posible
mala candidatura del paciente para la anestesia
(repetidal, la dificultad de alcanzar el tumor debido
al movimiento respiratorio, el volumen elevado de
derrame pleural, el gran tamano del tumory la
percepcion de la sensibilidad a la radiacion de los
tejidos intratoracicos normales préximos al tumor
(particularmente el pericardio, el corazény los
pulmones). Los linfocitos son sumamente sensibles
a la radiacién y mueren muy rapidamente y, muchas
veces, las dosis necesarias para el tratamiento eficaz
del linfoma son mas bajas que las de la mayoria

de otros tumores. Por tanto, con la introduccion

de instalaciones de radioterapia mas sofisticadas,
este tratamiento puede llegar a ser una opcidn. Por
ejemplo, en pacientes con linfoma mediastinico es
frecuente la recurrencia en el mediastino, por lo que,
con la radioterapia sola, o junto con quimioterapia,
se pueden erradicar los linfocitos neoplasicos mas
eficazmente que con la quimioterapia sola y podria
formar parte del tratamiento definitivo de primera
eleccidn. Hasta la fecha, el autor ha utilizado la
radioterapia principalmente como tratamiento
paliativo en recidivas tras el tratamiento inicial

con quimioterapia sistémica, obteniendo buenos
resultados (aunque temporales) (Figura 7).
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Tabla 3. Protocolos de quimioterapia de “rescate”
frecuentes en caso de recurrencia del linfoma felino.

2 Porcentaje Tiempo medio

Farmaco (s) .
de respuesta de remision

L.omust.ma, metotrexato y 46% 61 dias
citarabina
MOPP (mecloretamina,
vincristina, procarbazina, 70% 166 dias
prednisolona )
MOMP (mecloretamina,
vincristina, melfalan, 58% 39 dias
prednisolona)
DMAC (dexametasona,
melfaladn, actinomicina D, 26% 14 dias
citarabina)
Lomustina (CCNU) 54% 39 dias

- CONCLUSION

La mayoria de los gatos con linfoma
mediastinico suelen presentar signos
respiratorios de inicio relativamente agudo,
siendo muchas veces necesario realizar
un triaje para instaurar el tratamiento

de urgencias, aunque el diagndstico es
relativamente facil de obtener. Hoy en dia,
los gatos con linfoma mediastinico suelen
ser FeLV negativos y, con la quimioterapia
adecuada, pueden tener un prondstico

de supervivencia superior al ano. Si se
logra la remision completa, la duracion

de la misma puede ser muy duradera

(>2,5 afos). Existe un subgrupo de gatos
jovenes de raza Oriental o Siamés, machos
y FelLV negativos que pueden tener un
pronéstico particularmente bueno, aunque
la mayoria de los gatos responden bien a
la quimioterapia y pueden tener una buena
calidad de vida.
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*Los animales hospitalizados malnutridos necesitan un mayor tiempo de recuperacién y tienen un indice de supervivencia inferior.
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