











6. MATERIALES Y METODOS

6.1 Caso Clinico

El paciente fue atendido en la consulta clinica en la especializacion de cardiologia
de Facultad de Veterinaria el 17 de Marzo de 2017, un equino macho, de raza
cruza, pelaje tordillo de 20 anos de edad, con el nombre “Pucho”, caballo deportivo
que se dedicaba a prueba completa (cross country, salto y adiestramiento),
proveniente del Brigada de Artilleria Antiaéreo, Canelones-Uruguay.

El Motivo de consulta fue "“Pérdida de peso, disminucion del rendimiento,
inflamacion del prepucio y diarrea” (Fig. 5).

Fig. 5. Paciente “Pucho” con pérdida de condicién corporal. Fuente: Departamento de Equinos de Facultad de Veterinaria Montevideo,
Uruguay.

El paciente se encontraba con las medidas sanitarias correspondientes a
vacunacion y desparasitacién. Vivia en un campo hacia dos meses, con otros
caballos que gozaban de buena salud y se alimentaba de pasto natural y avena.

El propietario relaté que a partir de febrero comenzé el entrenamiento a campo
después de dos meses de descanso. Lo notdé con una baja de rendimiento,
disminucién de peso, estaba deprimido, comia poco, edemas en abdomen y en
prepucio (Fig. 6 y 7) y periné sucio, sospechandose de diarrea.
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Fig. 6y 7. Edemas en pecho, abdomen y prepucio. Fuente: Departamento de Equinos de Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.

Se comenz6 con tratamiento antiparasitario. Luego de 4 dias y la diarrea
continuaba, siendo esta ahora en arco. Se realiz6 la valoracién del caballo, iniciando
la historia clinica donde se determinaron las constantes fisiolégicas (frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, mucosas y temperatura), constatando hipertermia
(40°C), pulso yugular, soplo cardiaco, aumento de la frecuencia cardiaca (79 Ipm),
aumento de frecuencia respiratoria (40 rpm) y disnea. Ademas, la condicion
corporal era mala, presentaba mucosas palidas, deshidratacion, depresion del
sensorio, edema en abdomen, miembros posteriores y prepucio. A la auscultacién
abdominal presentaba hipermotilidad.
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Fig. 8. Ingurgitacién de la Yugular. Fuente: Departamento de Equinos de Facultad de Veterianaria Montevideo, Uruguay.
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En este caso el soplo fue holosistélico 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 (frémito).

6.2 Métodos Diagnésticos

Se tomaron muestras de sangre en tubo con anticoagulante (EDTA) y tubo seco
para realizar hemograma y enzimograma hepatico evaluando las enzimas GPT,
GOT y FAS en el Laboratorio del Hospital de Facultad, ecografia de abdomen,
ecocardiografia y electrocardiograma con el fin de evaluar el estado general del
paciente. Se realizd necropsia y anatomia patolégica cardiaca.
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7. RESULTADOS

7.1 Resultado del Hemograma

El hemograma realizado arrojo un recuento de glébulos rojos normal (normocitico,
normocrémico), con una trombocitopenia y una leucocitosis con neutrofilia marcada
y monocitosis (Fig. 9).

Paso Carrasco, 27 de
marzo 2017

Servicio de Veterinaria y Remonta

Laboratorio de Analisis Clinicos

| Nombre | Pucho | Propietario | SVR
| Especie | Equino . Unidad | Antiaéreo
| Edad .15 aflos . Remitente | Dra. Ortiz
| Sexo | Macho . Tel/mail

HEMOGRAMA

M Rango normal

[Hematocrito 33 13248 %
| Hemoglobina 112 1 10-18 g/di.
| Recuento de eritrocitos 6,99 6-12 #x 106 /pl
| Proteinas Plasmaticas 172 68,5 g/dl

Plaquetas 61.000 | 100.000-600.000/
| ; pl
VCM "462 34581
| HCM 171 13-19pg
| CHCM 372 31-37g/dl

"Recuento de leucocitos 715700  6000-12000

1 | Recuento ' Rango ' Recuento " Rango normal

i‘ | relativo . normal . absoluto 1 AP
| Neutréfilos | 70 30-75% 10990 3000-6000 o

{ ! i } _#p

| Linfocitos 23 25-60 % 3611 1500-5000

| I _#

| Eosinéfilos I 1 T 110% ] 157 ~0-800#/pl

| Baséfilos | 0 . 03% 0 _0-300#/p

| Monocitos 6 1-8% 942 0-600#/ul

Qbservaciones. Trombocitopenia

Leucocitosis con neutrofilia marcada y monocitosis

Fig. 9. Fuente: Laboratorio de andlisis paraclinicos Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.
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7.2 Resultado del enzimograma hepatico

El enzimograma hepatico mostré una elevacion de las enzimas hepaticas; aumento

significativo de la FAS y Gamma GT y un aumento moderado de la GOT (Fig. 10).

Laboratorio de Analisis Clinicos
Facultad de Veterinaria
Universidad de la Republica
Montevideo - Uruguay

Paciente: Antiaéreo Pucho N°decaso: 2118
Fecha: 27/03/2017

Especie:EQUINO Raza:PURA SAN

Solicita Dr/Dra: ESTEFANIA MESA

Protocolo: 4708 Edad:15 Sexo:MASCUL

Procedencia: EXTERNO Remonta

Albumina: 35 g/di 29-38
Globulinas: 349 g/l
Proteinas Totales: 6.9 g/di 59-76
Fostatasa Alcalina: 1279 un 68 - 260
GOT: 455 un 199 - 374
Gama GT: 135 uin 7-25
Colesterol: 100 mg/dl 75-130
Bilirrubina Total: 38 mg/di 05-25
Bilirrubina Directa: 05 mg/dl 00-04
Bilirrubina Indirecta: 3.30 mg/di

Estudios: FHH

Unidad Valores de Referencia

Fig. 10. Fuente: Laboratorio de andlisis paraclinicos Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.
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7.3 Resultado de electrocardiograma

El electrocardiograma no presentd alteraciones (Fig. 11), sin presencia de arritmias ni
bloqueos.
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Fig. 11. El electrocardiograma resulté sin particularidades que mencionar. Fuente: Unidad de Cardiologia de Facultad de Veterinaria
Montevideo, Uruguay.

7.4 Resultado de ecografias

En la ecografia abdominal se encontré6 acumulo de liquido libre en cavidad
abdominal (ascitis), congestion hepatica, Iébulos con bordes redondeados y
congestion de vasos (Fig. 12); y en la ecocardiografia se pudo apreciar
auriculomegalia izquierda (16cm) y engrosamiento de la valvula mitral, cardiomegalia
global, hipertrofia ventriculary efusién pericardica (Fig. 13).

Fig. 12. Ascitis y congestién hepdtica. Fuente: Unidad de Imageneologia de Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.
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Fig. 13. Ligamento pericardio diafragmdtico y efusion pleural. Fuente: Unidad de Imageneologia de Facuitad de Veterinaria Montevideo,
Uruguay.

7.4 Resultado de la necropsia y anatomia patolégica

Se observé cardiomegalia global leve a moderada (Fig. 14), agrandamiento del atrio
izquierdo marcado (Fig. 15), engrosamiento y degeneracién de la valvula mitral (Fig.
16), miocardio ventricular engrosado (Fig. 17). A nivel histopatologico de la pared
ventricular se observdé aumento de tejido fibroso, realizandose ademas tinciéon con la
técnica Tricromica de Masson (Fig. 18 y 19) (Fig. 20).
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Fig. 15 y 16. Agrandamiento de atrio izquierdo por encima de 13cm y engrosamiento de Vdlvula Mitral. Fuente: Departamento de
Anatomopatologia de Facultad de Veterinaria Montevideo, Uruguay.




Fig. 17. Miocardio ventricular hipertrofiado y con veteado blanquecino. Fuente: Departamento de Anatomopatologia de Facultad de
Veterinaria Montevideo, Uruguay.

Fig. 18 y 19. Histopatologia de pared ventricular con leve a moderado aumento de tejido fibroso entre las fibras musculares. Fuente: Dra.
Déborah César.
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Dra. Déborah César

MEDICO VETERINARIO
PATOLOGIA

N° Ficha....228M17. ...
Or ... Alejandro Benech
DM v s i con i 5 PSRt P RS S R St
DRI e s s et o B s Tel
Nombre Propietano
Especie.... . Equino. ... .. Raza.. ... Edad. 15ahos.. .. ...
Historia Clini

Equino macho de 15 anos que se presentd con ascitis y edema en ventral de 10rax.
Presentaba un soplo sistolico mitral En la ecocardo se observe agrandamiento de atrio
ZQuerdo v engrosamiento maral

EcabﬂoMﬂdanoabn‘!dezOﬂ En la necropsia se observd edema
subep-cardico en los surcos cardiacos, agrandamiento de atrio izquierdo v engrosamiento
de valvula mival.

Material remitido:

Se remiten 4 container. EI N* 1 rotulade como VI-Al, e N* 2 como Valvula ticispae, e N*
3 rotulado como Vada mitral y el N* 4 como ventriculos

Fecha toma de muestra: Fecha recbida ta muestra 06/04/17

Nombre del responsable que remite [a muestra: Dr. Benech

cel.: 099 617114
dcb._patologia@gmail.com

MANtevides - uruguay
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Dra. Déborah César
MIEDICO VETERINARIO
PATOLOGIA

Daniohssd -

Sonebomdm?l:m«nmdomﬂmmm =]
mwzwmwmymm La valvula aparece levemente
engrosada . EIMN'SmMMymaWWyW
tendinosas también presenta un moderado engrosamiento  El container N° 4 presenta 2
muestras de miccardio correspondiente a ventriculos y una de ellas presenta un veteado
blanquecno

Descriocién histolégica:

A 13 histopatologia de las vaivulas mitral y tricuspide se visualiza un aumento del tejido
conjuntivo pero no hay ningun tipo de reaccion nflamatono o vascular.

En la muestra N® 4 de ventriculos si se observa un leve a moderado aumento del tejido
fibrosos entre las fibras musculares disecando las mismas Endgmanaes

m&mummmrﬁmam Con la técnica especial de
Tricromica de Masson esta infitracion queda ain mas evidente.

cel.: 099 617114

dch.patologia@igmail.com
montevided - uruguay

Fig. 20. Informe anatomopatoldgico. Fuente: Dra. Déborah César,
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8. Discusion.

La insuficiencia de la valvula mitral es la segunda patologia valvular mas frecuente
en equinos, por detras de la insuficiencia aortica (Villaba, 2012). Se presenta entre
un 2.9 a 3.5 % de la poblacién equina en general, siendo mas elevado en pura
sangre de carrera (Pinar y col, 2016). Si bien es poco comun, es la patologia
valvular que afecta mas significativamente el rendimiento deportivo, pudiendo
generar hasta muerte subita (Marr, 2008).

La sintomatologia clinica que presenta depende de la valvula cardiaca afectada. La
IC derecha se asocia con signos de congestion en la circulacion sistémica (ascitis,
edema periférico), mientras que la IC izquierda ocasiona signos de congestiéon en la
circulacién pulmonar (edema pulmonar, disnea) (Alvarez y Cruz, 2011) (Font y col,
1988). En este caso, la aparicion de los sintomas fue de forma brusca, ya que el
animal se encontraba en reposo a campo y al retomar la actividad deportiva
aparecieron los sintomas.

Los efectos de la IC cronica congestiva sobre el higado incluyen el descenso del
flujo sanguineo hepatico, aumento de la presiéon venosa hepatica y descenso de la
saturacion arterial. La falla ventricular derecha lleva a la dilatacion de los sinusoides
hepaticos, edema sinusoidal e hipertensién sinusoidal, que pueden llevar a una
atrofia progresiva de los hepatocitos de la zona 3, al desarrollo de fibrosis
centrolobulillar, y eventualmente a hipertensién portal con ascitis. Por otro lado, el
aumento del tamario de las fenestras sinusoidales puede resultar en necrosis de los
hepatocitos, y en la fuga de liquido rico en proteinas hacia el espacio de Disse
(Bailardo, 2015).

El proceso consiste en que la valvula cardiaca no cierra correctamente y la sangre
que llega por la vena cava no puede ser desalojada en su totalidad en momento de
la sistole y causando un soplo sistélico de reflujo, generando asi una congestion en
la misma vena cava tanto craneal como caudalmente, la cual aumenta la presién
hidrostatica y asi inicia una congestion generalizada; el primer érgano que se ve
afectado es el higado donde a nivel histopatologico se observa una inversion de la
lobulillacién hepatica debida a la congestiéon en la vena central del lobulillo evitando
la circulacién correcta por dicha vena, por tal motivo los glébulos rojos buscan otra
via para continuar su recorrido, por ende se desvian de su curso normal, es alli
donde las células de Kupffer las toman como cuerpo extrafio, las atacan y las
fagocitan, produciendo posteriormente una fibrosis. La congestion que se generé en
la vena porta es la que causa la congestion vascular del bazo donde al acumularse
los glébulos rojos desplazan la pulpa blanca causando necrosis de la misma y a su
vez provocando esplenomegalia, que es el aumento del tamafio del bazo, y trae
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consigo un incremento en la actividad fagocitaria, secuestrando células sanguineas
entre ellas las plaquetas, causando trombocitopenia (Jimenez y col., 2015).

Como consecuencia de la insuficiencia hepatica, disminuye la sintesis de proteinas.
La hipoproteinemia resultante causa disminuciébn en la presion oncética,
favoreciendo la formacién de un edema subcutaneo en algunas especies.

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

En términos generales, la salida y acumulaciéon de liquidos en cavidades (edema)
es causada por el aumento de la presion hidrostatica generada por la congestién de
origen cardiogénico (Jimenez y col., 2015).




9. Conclusiones.

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

La sintomatologia se puede dividir en dos grandes grupos, retrogrado y anterégrado.
Los sintomas retrégrados izquierdos se basan en el flujo de sangre en sentido
contrario, esto provoca congestion de venas pulmonares y edema, provocando tos y
disnea. Los sintomas anterégrados izquierdo sin embargo, provocan disminucion 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
corazén derecho del animal, provocando una congestion venosa del higado, pulso e
ingurgitacién yugular, edemas en zona ventral y miembros; ademas provocé una
disminucion 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. Ademas, por la
frecuencia y el tiempo (de por vida) de administracion de los farmacos se torna
engorroso.
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