






5. OBETIVOS

5.1 Objetivo General:

Describir la presentación de un caso clínico de una Valvulopatía Mitral Adquirida
en un equino.

5.2 Objetivos específicos:

1. Profundizar en la investigación sobre la Valvulopatía Mitral Adquirida, su
patogénesis y estadificación.

2. Analizar los signos clínicos y los estudios paraclínicos para el diagnóstico
definitivo de la misma.

3. Evaluar las distintas opciones terapéuticas utilizadas en la actualidad.
4. Contribuir con este estudio, para que sea de utilidad en caso de surgir casos con

características similares.
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6. MATERIALES Y MÉTODOS

6.1 Caso Clínico

El paciente fue atendido en la consulta clínica en la especialización de cardiología
de Facultad de Veterinaria el 17 de Marzo de 2017, un equino macho, de raza
cruza, pelaje tordillo de 20 años de edad, con el nombre "Pucho", caballo deportivo
que se dedicaba a prueba completa (cross country, salto y adiestramiento),
proveniente del Brigada de Artillería Antiaéreo, Canelones-Uruguay.

El Motivo de consulta fue "Pérdida de peso, disminución del rendimiento,
inflamación del prepucio y diarrea" (Fig. 5).

Flg. 5. Paciente "Pucho" con pérdida de condición corporal. Fuente: Departamento de Equinos de Facultad de Veterinaria Montevideo,

Uruguay.

El paciente se encontraba con las medidas sanitarias correspondientes a
vacunación y desparasitación. Vivía en un campo hacía dos meses, con otros
caballos que gozaban de buena salud y se alimentaba de pasto natural y avena.

El propietario relató que a partir de febrero comenzó el entrenamiento a campo
después de dos meses de descanso. Lo notó con una baja de rendimiento,
disminución de peso, estaba deprimido, comía poco, edemas en abdomen y en
prepucio (Fig. 6 Y7) Yperiné sucio, sospechándose de diarrea.
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Flg. 6 Y7. Edemas en pecho, abdomen y prepucio. Fuente: Departamento de Equinos de Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.

Se comenzó con tratamiento antiparasitario. Luego de 4 días y la diarrea
continuaba, siendo esta ahora en arco. Se realizó la valoración del caballo, iniciando
la historia clínica donde se determinaron las constantes fisiológicas (frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, mucosas y temperatura), constatando hipertermia
(40°C), pulso yugular, soplo cardíaco, aumento de la frecuencia cardíaca (79 Ipm),
aumento de frecuencia respiratoria (40 rpm) y disnea. Además, la condición
corporal era mala, presentaba mucosas pálidas, deshidratación, depresión del
sensorio, edema en abdomen, miembros posteriores y prepucio. A la auscultación
abdominal presentaba hipermotilidad.

Flg. 8. Ingurgitación de la Yugular. Fuente: Departamento de Equinos de Facultad de Veterlanarla M ontevldeo, Uruguay.
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En este caso el soplo fue holosistólico ya que se ausculta desde el final del primer
sonido al comienzo del segundo sonido; se lo clasifico como soplo de Grado 6
debido a que era de alta intensidad y palpable (frámito).

6.2 Métodos Diagnósticos

Se tomaron muestras de sangre en tubo con anticoagulante (EDTA) y tubo seco
para realizar hemograma y enzimograma hepático evaluando las enzimas GPT,
GOT y FAS en el Laboratorio del Hospital de Facultad, ecografía de abdomen,
ecocardiografía y electrocardiograma con el fin de evaluar el estado general del
paciente. Se realizó necropsia y anatomía patológica cardíaca.
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7. RESULTACOS

7.1 Resultado del Hemograma

El hemograma realizado arrojo un recuento de glóbulos rojos normal (normocítico,
normocrómico), con una trombocitopenia y una leucocitosis con neutrofilia marcada
y monocitosis (Fig. 9).
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7.2 Resultado del enzimograma hepático

El enzimograma hepático mostró una elevación de las enzimas hepáticas; aumento
significativo de la FAS y Gamma GT y un aumento moderado de la GOT (Fig. 10).
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7.3 Resultado de electrocardiograma

El electrocardiograma no presentó alteraciones (Fig. 11), sin presencia de arritmias ni
bloqueos.
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Fig. 11. El electrocardiograma resultó sin particularidades que mencionar. Fuente: Unidad de Cardiología de Facultad de Veterinaria

Montevideo, Uruguay.

7.4 Resultado de ecografías

En la ecografía abdominal se encontró acumulo de líquido libre en cavidad
abdominal (ascitis), congestión hepática, lóbulos con bordes redondeados y
congestión de vasos (Fig. 12); Y en la ecocardiografía se pudo apreciar
auriculomegalia izquierda (16cm) y engrosamiento de la válvula mitral, cardiomegalia
global, hipertrofia ventricular y efusión pericárdica (Fig. 13).

Fig. 12. Ascitis y congestión hepática. Fuente: Unidad de Imageneologfa de Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.
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Flg. 13. Ligamento pericardio diafragmático y efusión pleural. Fuente: Unidad de Imageneologfa de Facultad de Veterinaria MontevIdeo,

Uruguay.

7.4 Resultado de la necropsia y anatomía patológica

Se observó cardiomegalia global leve a moderada (Fig. 14), agrandamiento del atrio
izquierdo marcado (Fig. 15), engrosamiento y degeneración de la válvula mitral (Fig.
16), miocardio ventricular engrosado (Fig. 17). A nivel histopatológico de la pared
ventricular se observó aumento de tejido fibroso, realizándose además tinción con la
técnica Tricrómica de Masson (Fig. 18 Y 19) (Fig. 20).
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Flg 14. Cardiomegalla global. Fuente: Departamento de Anatomopatologfa de Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.

Flg. 15 Y 16. Agrandamiento de atrio Izquierdo por encima de 13cm y engrosamiento de Válvula Mltral. Fuente: Departamento de

Anatomopatología de Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.



Fig. 17. Miocardio ventricular hipertrofiado y con veteado blanquecino. Fuente: Departamento de Anatomopatología de Facultad de

Veterinaria Montevideo, Uruguay.

Flg. 18 Y19. Histopatologfa de pared ventricular con leve a moderado aumento de tejido fibroso entre las fibras musculares. Fuente: Dra.

Déborah César.
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8. Discusión.

La insuficiencia de la válvula mitral es la segunda patología valvular más frecuente
en equinos, por detrás de la insuficiencia aortica (Villaba, 2012). Se presenta entre
un 2.9 a 3.5 % de la población equina en general, siendo más elevado en pura
sangre de carrera (Pinar y col, 2016). Si bien es poco común, es la patología
valvular que afecta más significativamente el rendimiento deportivo, pudiendo
generar hasta muerte súbita (Marr, 2008).

La sintomatología clínica que presenta depende de la válvula cardíaca afectada. La
IC derecha se asocia con signos de congestión en la circulación sistémica (ascitis,
edema periférico), mientras que la IC izquierda ocasiona signos de congestión en la
circulación pulmonar (edema pulmonar, disnea) (Álvarez y Cruz, 2011) (Font y col,
1988). En este caso, la aparición de los síntomas fue de forma brusca, ya que el
animal se encontraba en reposo a campo y al retomar la actividad deportiva
aparecieron los síntomas.

Los efectos de la IC crónica congestiva sobre el hígado incluyen el descenso del
flujo sanguíneo hepático, aumento de la presión venosa hepática y descenso de la
saturación arterial. La falla ventricular derecha lleva a la dilatación de los sinusoides
hepáticos, edema sinusoidal e hipertensión sinusoidal, que pueden llevar a una
atrofia progresiva de los hepatocitos de la zona 3, al desarrollo de fibrosis
centrolobulillar, y eventualmente a hipertensión portal con ascitis. Por otro lado, el
aumento del tamaño de las fenestras sinusoidales puede resultar en necrosis de los
hepatocitos, y en la fuga de líquido rico en proteínas hacia el espacio de Disse
(Bailardo, 2015).

El proceso consiste en que la válvula cardiaca no cierra correctamente y la sangre
que llega por la vena cava no puede ser desalojada en su totalidad en momento de
la sístole y causando un soplo sistólico de reflujo, generando así una congestión en
la misma vena cava tanto craneal como caudalmente, la cual aumenta la presión
hidrostática y así inicia una congestión generalizada; el primer órgano que se ve
afectado es el hígado donde a nivel histopatológico se observa una inversión de la
lobulillación hepática debida a la congestión en la vena central del lobulillo evitando
la circulación correcta por dicha vena, por tal motivo los glóbulos rojos buscan otra
vía para continuar su recorrido, por ende se desvían de su curso normal, es allí
donde las células de Kupffer las toman como cuerpo extraño, las atacan y las
fagocitan, produciendo posteriormente una fibrosis. La congestión que se generó en
la vena porta es la que causa la congestión vascular del bazo donde al acumularse
los glóbulos rojos desplazan la pulpa blanca causando necrosis de la misma y a su
vez provocando esplenomegalia, que es el aumento del tamaño del bazo, y trae
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consigo un incremento en la actividad fagocitaria, secuestrando células sanguíneas
entre ellas las plaquetas, causando trombocitopenia (Jimenez y col., 2015).

Como consecuencia de la insuficiencia hepática, disminuye la síntesis de proteínas.
La hipoproteinemia resultante causa disminución en la presión oncótica,
favoreciendo la formación de un edema subcutáneo en algunas especies.

A la ascitis contribuyen sinérgicamente la hipoproteinemia, la estasis en el sistema
porta, la retención de sodio a causa de hiperaldosteronismo (por un doble
mecanismo de mayor producción de aldosterona y menor metabolización de la
misma) y posiblemente otros mecanismos. (Andresen, 2009).

En términos generales, la salida y acumulación de líquidos en cavidades (edema)
es causada por el aumento de la presión hidrostática generada por la congestión de
origen cardiogénico (Jimenez y col., 2015).
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9. Conclusiones.

La Valvulopatía Mitral es la segunda patología valvular más frecuente en equinos.
Su frecuencia aumenta en caballos que practican deportes de alta intensidad.
Generalmente es una patología de intensidad moderada, y cuando es más grave
puede provocar edema pulmonar, afecciones sistémicas y hasta muerte súbita.

La sintomatología se puede dividir en dos grandes grupos, retrogrado y anterógrado.
Los síntomas retrógrados izquierdos se basan en el flujo de sangre en sentido
contrario, esto provoca congestión de venas pulmonares y edema, provocando tos y
disnea. Los síntomas anterógrados izquierdo sin embargo, provocan disminución del
caudal de sangre eyectado, lo que se denomina insuficiencia de bajo gasto, siendo
el flujo eyectado por la arteria aorta menor. En este caso se vio afectado también el
corazón derecho del animal, provocando una congestión venosa del hígado. pulso e
ingurgitación yugular, edemas en zona ventral y miembros; además provocó una
disminución del rendimiento.

En pocos casos es factible realizar el tratamiento, debido a que las dosis en equinos
son muy elevadas lo que conlleva a un costo muy elevado. Además, por la
frecuencia y el tiempo (de por vida) de administración de los fármacos se torna
engorroso.
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