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Caracterizacion de las condiciones clinicas y parametros
ecocardiograficos de la presidon pulmonar en caninos con
enfermedad valvular degenerativa

Characterization of the clinical conditions and echocardiographic parameters of
pulmonary pressure in dogs with degenerative valvular disease

Paula A. Muiioz-Giraldo!, Leonardo Gomez-Duarte?*

RESUMEN

La hipertension pulmonar (HP) es comun en perros con enfermedad valvular
degenerativa (EVD) y es causada por un aumento de la presiéon auricular izquierda y
presion venosa pulmonar. La cateterizacion cardiaca es considerada el estandar de oro
para el diagnostico de la HP. La regurgitacion trictispidea (RT), medida por ecocardiografia
Doppler, es cominmente usada en la clinica para determinar el gradiente de presion (GP)
de RT reflejando la presion arterial pulmonar (PAP) sistolica. Con el objetivo de caracte-
rizar los parametros ecocardiograficos de presion pulmonar en caninos con EVD, se
revisaron 161 estudios ecocardiograficos y las respectivas historias clinicas de los pa-
cientes que ingresaron a la Unidad de Cardiologia Veterinaria en la ciudad de Bogota en
un periodo de 8 meses (noviembre de 2016 y junio de 2017). Se incluyeron todos los
pacientes con diagndstico de EVD, se catalogaron dentro de la clasificacion del American
College Veterinary Internal Medicine (ACVIM), y se evaluaron algunos criterios indis-
pensables para pertenecer al grupo de estudio. Ninguno de los pacientes presentaba
enfermedad primaria o secundaria de origen cardiopulmonar, diferente a la ya menciona-
da. Se tomaron parametros ecocardiograficos asociados a la presentacion de HP y se
realizaron analisis estadisticos para determinar la frecuencia de presentacion, relevancia
e importancia de cada uno de estos parametros con el desarrollo de la enfermedad. En
conclusion, el mayor porcentaje de pacientes diagnosticados con HP se encontraban
clasificados como B2 dentro del ACVIM, lo que sugiere que este grupo de pacientes
tiene una mayor posibilidad de presentar HP y, por lo tanto, una mayor posibilidad de
congestion. No se encontraron datos relevantes con respecto a la altura de la ciudad
(>2600 msnm).
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Pulmonary hypertension (PH) is common in dogs with degenerative valvular disease
(DVD) and is caused by an increase in left atrial pressure and pulmonary venous pressure.
Cardiac catheterization is considered the gold standard for the diagnosis of PH. Tricuspid
regurgitation (TR), measured by Doppler echocardiography, is commonly used in the
clinic to determine the pressure gradient (PG) of TR reflecting pulmonary arterial systolic
pressure (PAP). For the characterization of the echocardiographic parameters of
pulmonary pressure in canines with DVD, 161 echocardiographic cases and the respec-
tive clinical histories of the patients admitted to the Veterinary Cardiology Unit of the city
of Bogota in a period of 8 months (November 2016 - June 2017) were evaluated. All
patients diagnosed with DVD were grouped within the classification of the American
College Veterinary Internal Medicine (ACVIM), and some essential criteria were evaluated
to assign patients to the study group. None of the patients had a primary or secondary
disease of cardiopulmonary origin, different from the one already mentioned.
Echocardiographic parameters associated with the presentation of PH were taken and
statistical analyses were carried out to determine the frequency of presentation, relevance
and importance of each of these parameters with the development of the disease. In
conclusion, the highest percentage of patients diagnosed with PH were classified as B2
within the ACVIM, which suggests that this group of patients has a greater possibility of
presenting PH and, therefore, a greater possibility of congestion. No relevant data were
found regarding the altitude of the city (>2600 m above the sea level).
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INTRODUCCION

La hipertension pulmonar (HP) es co-
mun en los seres humanos con insuficiencia
cardiaca, fisiopatologicamente relevante y
altamente pronosticable (Guazzi y Nacije,
2017). Se define por un aumento en la pre-
sion arterial pulmonar (PAP) sistolica (PAPs)
y/o diastolica (PAPd), que puede conducir al
desarrollo de insuficiencia cardiaca
congestiva del lado derecho (Chetboul, 2016).
Se caracteriza por un aumento en la poscarga
del ventriculo derecho (VD) (Lankhaar et al.,
2008) y un aumento en la resistencia vascular
pulmonar (RVP) (Fisher et al., 2009). E1 VD
puede inicialmente adaptarse a esta situacion,
pero la mayoria de los pacientes mueren a
causa de la insuficiencia cardiaca derecha
(Lankhaar et al., 2008).
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Los valores normales de PAP en el pe-
rro despierto varian de 15 a 25 mmHg en la
sistole, de 5a 10 mmHg en la diastole y de 15
mmHg en la PAP media, los cuales pueden
aumentar moderadamente durante el ejerci-
cio fisico o a gran altura (Chetboul, 2016).
La HP sistdlica generalmente se considera
leve, moderada o severa cuando las PAP son
<50, 51-75, y >75 mmHg, respectivamente
(Mikawaet al., 2015; Chetboul, 2016).

Aunque la verdadera incidencia de HP
en los perros con insuficiencia cardiaca iz-
quierda es desconocida (Stepien, 2009), un
estudio sobre Enfermedad Valvular
Degenerativa (EVD) en perros adultos en-
contré una prevalencia de HP de 14%, y que
aumenta con el tamaifio de la regurgitacion
de la valvula mitral (VM) (Serres et al., 2006).
Asi mismo, Borgarelli ef al. (2004) reporta-
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ron que 31% de perros adultos con EVD pre-
sentaban HP. Una disfuncion cardiaca del
lado izquierdo parece ser la causa mas co-
mun de HP diagnosticada clinicamente en
perros (Ray et al., 2007; Stepien, 2009; Guglin
y Khan, 2010).

La EVD es causada por la degenera-
ciéon mixomatosa progresiva de la valvula
mitral, ya sea en solitario o junto con la val-
vula tricuspide (Borgarelli et al., 2008). Se
caracteriza por los cambios en los compo-
nentes celulares, asi como la matriz
intercelular (Atkins et a/., 2009; Bonagura y
Schober, 2009) del aparato valvular (inclu-
yendo las valvas y cuerdas tendinosas). El
prolapso de la valvula mitral es una compli-
cacion comun de la EVD y representa una
caracteristica destacada en algunas razas
(Atkins ef al., 2009). La EVD afecta con
mayor frecuencia la valvula atrioventricular
izquierda, seguida de la valvula atrioventricular
derecha (Haggstrom et al., 2005; Atkins et
al., 2009), aunque pueden estar afectadas
tanto la valvula mitral como la tricuspide a la
vez (Haggstrom et al., 2005; Borgarelli ef al.,
2008). La causa de EVD es hereditaria
(Olsen et al., 2003; Atkins et al., 2009).

Se estima que el 10% de los perros pre-
sentados por primera vez a la consulta vete-
rinaria tiene una enfermedad cardiaca, sien-
do la EVD la enfermedad cardiaca mas co-
mun (Borgarelli et al., 2008; Atkins et al.,
2009). Pedersen et al. (1999) y Olsen et al.
(2003) senalan como factores de riesgo para
la progresion de la EVD a la edad, el sexo, la
intesidad del soplo en el corazon, el grado de
prolapso en la valvula, la gravedad de las le-
siones en la valvula y el grado de regurgitacion
en la valvula mitral.

La enfermedad es 1.5 veces mas co-
mun en machos que en hembras, y es mayor
en razas pequenas (<20 kg) (Atkins et al.,
2009). En perros de talla pequefia ocurre una
progresion lenta durante afios (Atkins ef al.,
2009; Bonagura y Schober, 2009), pero la
progresion es imprevisible en la mayoria de
los perros que experimentan la aparicion de
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un soplo reconocible de regurgitacion de la
valvula mitral afios antes de la aparicion cli-
nica de la insuficiencia cardiaca (Atkins et
al., 2009). La progresion de la EVD en pe-
rros de razas grandes parece ser mas rapida
que la observada en perros de razas peque-
fas (Atkins et al., 2009). El Cavalier King
Charles Spaniel (CKCS) esta predispuesto a
desarrollar EVD a una edad relativamente
joven, pero la evolucion de la enfermedad es
similar al de otras razas pequenas (Atkins et
al., 2009; Haggstrom et al., 2009).

Los signos clinicos de la HP pueden ser
sutiles y similares a los signos de la insufi-
ciencia cardiaca congestiva (ICC) izquierda
(Stepien, 2009). La ascitis puede ser la ano-
malia mas evidente, pero los signos clinicos
mas frecuentes incluyen anomalias respira-
torias inespecificas, como tos, taquipnea, di-
ficultad respiratoria y sincope (MacDonald y
Johnson, 2005).

La ecocardiografia Doppler es un mé-
todo no invasivo y que permite diagnosticar
la HP (Kellum y Stepien, 2007; Chiavegato
et al.,2009) en animales conscientes. La pre-
sion pulmonar sistolica puede estimarse me-
diante la medicion de la velocidad de
regurgitacion tricuspidea (RT), la presion
diastolica evaluando el gradiente de presion
pulmonar (Kellumy Stepien, 2007; Chiavegato
et al., 2009) y el gradiente de presion (GP)
transvalvular tricuspide utilizando el pico de
velocidad de RT en la ecuacion modificada
de Bernoulli (Chiavegato et al., 2009; Brown
etal., 2010).

En el presente estudio se caracteriza-
ron algunas variables ecocardiograficas de
los pacientes con HP secundaria a EVD de
la ciudad de Bogota, ya que la HP puede ser
una consecuencia frecuente de la EVD.

MATERIALES Y METODOS

Se realizo un estudio retrospectivo don-
de se revisaron 161 historias clinicas de estu-
dios ecocardiograficos de pacientes que in-
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gresaron a la Unidad de Cardiologia Veteri-
naria (UCV) de la ciudad de Bogota entre el
1 de noviembre de 2016 y el 30 de junio de
2017. La ciudad esta ubicada entre 2600 y
3000 msnm. El estudio tuvo el aval del Co-
mité de Etica para Experimentacion con Ani-
males de la Universidad de Antioquia.

Pacientes

Se incluyeron a todos los caninos pa-
cientes con EVD (n=89). Todos fueron in-
cluidos dentro de la clasificacion del
American College of Veterinary Internal
Medicine (ACVIM) (Atkins et al., 2009;
Gomez, 2011). Se excluyeron los perros que
presentaban enfermedades cardiacas congé-
nitas o desordenes cardiovasculares adquiri-
dos que directa o indirectamente afectan las
valvulas cardiacas o su funcién, como la en-
docarditis bacteriana o cardiomiopatia dila-
tada idiopatica (CDI), pacientes con presen-
cia de alguna enfermedad pulmonar prima-
ria, asi como los que presentaban dirofilariasis.
Se excluyeron especificamente los perros de
West Highland White Terrier, dado que pue-
den presentar una fibrosis pulmonar idiopatica
cronica (Webb y Armstrong, 2002).

Evaluaciéon Ecocardiografica

Se realizaron exdmenes ecocardiogra-
ficos con un equipo de ultrasonido Mindray
DCN3-VET dotado con transductores
phased-array de 3.0-7.0 MHz. Los pacien-
tes se sometieron a un examen ecocardio-
grafico completo seglin protocolo previamen-
te establecido (Serres et al., 2006), que in-
cluy6 ecocardiografia transtoracica bidimen-
sional (2D), modo M, modo espectral pulsa-
doy continuo, y Doppler color. Se realizaron
evaluaciones en pacientes no sedados, en
decubito lateral izquierda y derecha y vistas
ecocardiograficas eje corto, eje largo y apical.

Los estudios ecocardiograficos fueron
realizados por un experto en el area de
cardiologia veterinaria. Todos los datos fue-
ron capturados digitalmente para su analisis
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posterior. Se tuvo cuidado de alinear el jet de
RT lo mas paralelo posible al plano del cursor
de ultrasonido (Visser et al., 2016). Las va-
riables evaluadas fueron aquellas que la lite-
ratura cientifica (Borgarelli et al., 2008;
Stepien, 2009; Chetboul, 2016) y la experien-
cia clinica y ecocardiografica de los investi-
gadores sugieren que existe grados variables
de HP.

Las mediciones del ventriculo izquierdo
(VI) se obtuvieron en una vista paraesternal
de eje largo (Lang et al., 2015; Tidholm et
al., 2015). La relacion de diametro del atrio
izquierdo (Al) a la aorta (Ao) (Al/Ao) se
midi6 segin Hansson et al. (2002). La medi-
cion se realizé en modo 2D en una vista en
eje corto. Una relacion Al/Ao <1.6 se consi-
der6 normal (Baron-Toaldo et al., 2016).

Desde una vista paraesternal derecha,
mediante el método 2D utilizando la vision de
gje corto transadrtico, se obtuvieron medicio-
nes diastolicas de las dimensiones internas
de la arteria pulmonar principal (MPA, por
sus siglas en inglés) y Ao. El diametro de MPA
se midio justo debajo de la valvula pulmonar
cerrada y el diametro adrtico se midi6 en la
misma vista y se calculd la relacion MPA/Ao
(Serres et al., 2007). El flujo de la arteria
pulmonar se midi6 y registré con Doppler de
onda pulsada desde la vista del eje corto
paraesternal derecho, usando Imagen Doppler
color para guiar la colocacion del volumen de
muestra (1-3 mm) centralmente entre las
valvas de la valvula pulmonar abierta (Visser
et al., 2016). La relacion MPA/Ao anémala
se considera un signo temprano e indirecto
de HP y su rango es: 0.8-1.15 (Chetboul,
2016).

La presencia de regurgitacion de la val-
vula mitral se evalué mediante Doppler color
en el eje largo paraesternal derecho y vistas
apicales izquierdas. La vista apical izquierda
de cuatro camaras es la mejor vista para re-
gistrar los flujos atrioventriculares. El flujo
transmitral se caracteriza por tener dos picos
de velocidad: un gran pico diastolico tempra-
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no (onda E), que corresponde al llenado
ventricular rapido, y un pico pequefio (onda
A) que acompaiia a la contraccion auricular.
El valor maximo de la onda E es de 87 + 13
cm/s (Chetboul, 2016). La variable
hemodinamica EMax para este estudio fue
la velocidad maxima de la onda E del flujo
transmitral.

El flujo pulmonar tiene una forma simé-
trica y generalmente se registra desde una
ventana paraesternal derecha en una vista
transaortica en eje corto. Para el flujo
pulmonar, las mediciones incluyen, entre otras,
integral de velocidad-tiempo (IVT) que se
obtiene midiendo el area bajo la curva del
espectro del flujo pulmonar, y los Tiempos de
Eyeccion (TE) y Aceleracion (TA), a partir
de los cuales se obtiene la relacion TA:TE
(Chetboul, 2016). El TA se midié desde el
comienzo del flujo Doppler de onda pulsada
hasta la velocidad maxima de flujo. EI TE se
midi6 desde el inicio hasta el final de la sefial
de flujo Doppler de onda pulsada de la arte-
ria pulmonar, y se calculo una relacion TA:TE
(Schober et al., 2006). Se considera un valor
normal de TA: >58 ms y la relacion TA:TE
>0.31 (Stepien, 2009).

La velocidad méaxima del jet de RT se
obtuvo mediante ecografia 2D/Doppler de
onda continua guiada por Doppler color y se
midio desde la vista que permitia el perfil del
jet de RT mas limpio y con la mejor alinea-
cionrespecto a la direccion de la regurgitacion.
Lavelocidad del jet de RT solo se midi6 cuan-
do estaba presente un espectro de flujo com-
pleto del jet y la velocidad maxima se
visualizaba claramente (Visser et al., 2016).

El gradiente de presion transvalvular
tricispideo se puede estimar utilizando la ve-
locidad pico de RT en la ecuacion de Bernoulli
modificada: GP=4 x [velocidad maxima RT]
(Fisher et al., 2009), por lo tanto el RT-PAPs
por encima de 30 mmHg se considera suge-
rente de HP (Chiavegato et al., 2009; Stepien,
2009).
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Diseiio Estadistico

Se realiz6 estadistica descriptiva de los
datos demograficos (variables categoricas)
agrupandolos como frecuencias, proporcio-
nes y variables continuas resumidas como
medias o medianas con sus medidas de dis-
persion. Se realizo un analisis bivariado para
la asociacion entre la edad y la hipertension
pulmonar usando el Fishers exact test. Se
realizo el analisis de normalidad de los datos
usando las pruebas de D’Agostino’s K-
squared y Shapiro-Wilk Test.

Se realizaron pruebas paramétricas (t-
Student) o no paramétricas (U-Mann
Whitney) segun las diferencias en variables
continuas para encontrar diferencias entre los
pacientes con y sin HP. Los valores de p<0.05
se consideraron estadisticamente significati-
vos. Los analisis se presentaron en diagramas
de cajas y bigotes. Los analisis se realizaron
usando el paquete estadistico Prism® 7.01
para Mac™.

RESULTADOS Y DISCUSION

La poblacion de estudio (n=89) estuvo
conformada por 61.8% de machos, lo cual
concuerda con otros reportes que demues-
tran que la EVD es 1.5 veces mas comun en
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Figura 1. Rango de edad de los pacientes con
Enfermedad Valvular Degenerativa
(EVD)
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Figura 2. Distribucion porcentual por raza de los pacientes con Enfermedad Valvular

Degenerativa (EVD)

machos que en hembras (Atkins et al., 2009;
Garncarz et al., 2013). Asi mismo, el 56.2%
de los pacientes estaban dentro del rango de
9 a 12 afios, seguidos por el grupo de 13-16
afios y en menor proporcion los pacientes
menores de 8 afios (Figura 1). En el estudio
de Borgarelli ef al. (2008) con 722 historias
clinicas de EVD, la edad media de los perros
fue de 10.6 £ 2.6, mientras que en este estu-
dio fue de 11.3 2.4 afios (4-16 afios). Otros
autores indican que la prevalencia de EVD
aumenta marcadamente con la edad, con al-
guna evidencia de lesiones en la necropsia,
hasta un 85%, a los 13 afios (Atkins ef al.,
2009).

Se ha descrito que la presentacion clini-
ca de la EVD ocurre con mayor frecuencia
en animales de razas pequefias como Poodle
estandar y miniatura, Schnauzer, Pinscher, y
mestizos menores de 15 kg. En algunos ca-
sos se puede encontrar en razas como La-
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brador o en mestizos de talla grande (Ware,
2007). En el presente estudio se encontro
mayormente en los pacientes de razas Poodle
(42.7%) y Schnauzer (20.2%) (Figura 2), lo
cual coincide con Atkins et al. (2009).

Clasificacion ACVIM

El Colegio Americano de Medicina In-
terna Veterinaria publicé en 2009 un docu-
mento de consenso en el cual se proponen
los lineamientos para el diagnostico y trata-
miento de la EVD en perros, el cual incluye
cuatro etapas de clasificacion (Atkins et al.,
2009; Gomez, 2011). Los pacientes del pre-
sente estudio se ubicaron en las tres prime-
ras categorias, siendo la clase B la de mayor
presentacion (Figura 3). No obstante, Vezzosi
et al. (2017) reportaron que la mayoria de
los pacientes estuvieron clasificados en los
estadios B1, B2 y C, mientras que Borgarelli
et al. (2015) encontraron que la HP fue mas
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Figura 3. Clasificacion porcentual de 89 pa-
cientes caninos con Enfermedad Valvular
Degenerativa (EVD), segun el Colegio Ame-
ricano de Medicina Interna Veterinaria
(ACVIM)

frecuente en pacientes en etapa C. Es im-
portante resaltar que aunque el porcentaje de
pacientes en clase C fue bajo en el presente
estudio, son pacientes con mayor riesgo de
presentar signos clinicos de congestion y po-
sible falla cardiaca (Atkins et al., 2009).

En el presente estudio, 13.4% de pa-
cientes presentaron HP y 86.6% no lo pre-
sentaron, lo cual concuerda con los reportes
de Borgarelli et al. (2015) y Mikawa et al.
(2015) donde se indican que el 39 y 21% de
pacientes fueron diagnosticados con HP.

Medidas Ecocardiograficas
Medidas anatomicas

Similar a lo reportado en la literatura
(Cornell et al., 2004; Borgarelli et al., 2008;
Chetboul, 2016), el Cuadro 1 muestra que los
pacientes con EVD que no tenian HP man-
tuvieron los valores promedio dentro de los
rangos que se reportan como normales para
DIVId (dimension del ventriculo izquierdo en
diastole), Al/Ao y MPA/Ao.

Reportes en la literatura para pacientes
con EVD indican un valor promedio de 27
mm del DIVId (Cornell et al., 2004), el cual
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es menor que el valor de 30.8 mm del pre-
sente estudio, para el rango promedio de re-
ferencia para el peso, considerando que los
pacientes en este estudio estaban por debajo
de los 15 kg, a excepcion de un Labrador (32
kg). Esto sugiere un agrandamiento del
ventriculo e indica cambios hemodinamicos
significativos con remodelacion cardiaca
(Goémez, 2011). Las medidas anatomicas en
pacientes con EVD y con HP se muestran,
asimismo, en el Cuadro 1.

La relacion MPA/Ao es un signo tem-
prano ¢ indirecto de HP (Chetboul, 2016;
Visser et al.,2016). En el Cuadro 1 se obser-
va que el valor promedio de los perros con
HP se mantuvo dentro del rango normal (0.8-
1.15), lo cual coincide con lo reportado en la
literatura que indica que la relacion MPA/Ao
tiene una sensibilidad del 45% para la detec-
cion de HP (Chetboul, 2016). En el presente
estudio, solo el 42.8% de los pacientes con
HP superaba el rango méaximo de la realcion
MPA/Ao.

Enel estudio de Borgarelli ez al. (2008)
se encontrd que la relacion Al/Ao tuvo una
significacion estadistica cuando solo se inclu-
yeron las muertes relacionadas con causas
cardiacas; es decir, que servia como predictor
de la supervivencia en pacientes con EVD.
En el presente estudio no se valor6 la supervi-
vencia de los pacientes; sin embargo, el valor
promedio de la relacion Al/Ao de los pacien-
tes con HP (Cuadro 1) sobrepaso el valor
reportado como normal (>1.7), el cual esta
estadisticamente asociado como causa de
muerte (Borgarelli et al., 2008). Esto signifi-
ca que puede ser una medida util para deter-
minar el prondstico de los pacientes.

No se encontro diferencia estadistica
entre los valores de DIVId de pacientes con
y sin HP (Figura 4A). Esto es importante
porque el aumento del valor de DIVId sugie-
re el agrandamiento del ventriculo e indica
cambios hemodindmicos significativos con la
remodelacion cardiaca (Goémez, 2011). Por
otro lado, el valor de la relacion MPA/Ao y la
relacion Al/Ao en pacientes con HP fue
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Figura4. Medidas anatdémicas en pacientes con y sin hipertension pulmonar (HP). A. Valor de
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Figura5. Medidas hemodinamicas en pacientes cony sin hipertension pulmnar (HP). A. Valor
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Cuadro 1. Medidas anatomicas en pacientes con enfermedad valvular degenerativa (EVD) con
y sin hipertensién pulmonar (HP)

Sin hipertension arterial Con hipertension arterial
Media DE Max Min Media DE Max Min
DIVId 30.8 7.1 48.9 8.8 322 7.5 46 20.2
MPA/Ao 1 0.20 1.4 0.57 1.13 0.26 1.63 0.71
Al/Ao 1.53 0.45 2.8 0.91 2.26 0.63 3.23 1.14

DIVId: Dimensién del ventriculo izquierdo en didstole

Al/Ao: Relacién del didmetro del atrio izquierdo (Al) a la aorta (Ao)

MPA/Ao: Relacién entre el diametro de la arteria pulmonar principal (MPA) al diametro de la aorta
(Ao)

Cuadro 2. Medidas hemodinamicas en pacientes con enfermedad valvular degenerativa (EVD)
con y sin hipertension pulmonar (HP)

Sin hipertension arterial Con hipertension arterial

Media DE Max Min Media DE Max Min
EMax 102 32.03 1748 5343 144.7 74.57  363.5  47.21
IVT 9.73 16.78  40.3 3.38 8.54 9.14 39 2.64
TA 70.93 21.5 116.0  32.0 54 19.45 100 30
TA:TE 0.47 0.08 0.73 0.23 0.47 0.11 0.73 0.23
RT-PAPs No No No No 40.31 12.49  60.1 18.5

tiene tiene tiene tiene

EMax: Velocidad maxima de la onda E del flujo transmitral; IVT: Integral de Velocidad-Tiempo; TA:
Tiempo de Aceleracion; TA:TE: Relacién entre TA y Tiempo de Eyeccion (TE); RT-PAPs: Regurgitacion
tricuspidea-Presidn Arterial Pulmonar sistélica

significativamente mayor que en pacientes sin un indicador del aumento de la presion de la
HP (p=0.0337 y p=<0.0001, respectivamen- auricula izquierda (Borgarelli et al., 2008).
te) (Figura 4B y 4C). La diferencia estadisti- Por lo tanto, los datos de este estudio son
ca para Al/Ao fue igualmente reportada por consistentes con los informes de estudios en
Borgarelli et al. (2008). 20+
Medidas hemodinamicas 154 —T=
—

Los pacientes que no presentaron HP ® 40-
mantuvieron los valores promedio dentro de i m
los rangos que la literatura reporta como nor- ‘
males (Borgarelli et al., 2008; Stepien, 2009; e
Chetboul, 2016) (Cuadro 2). Se ha reportado : . .
que la velocidad méaxima del llenado SinHP Con HP
transmitral temprano depende del volumen y Figura 6. Distribucién de la edad en pacien-
la presion auricular; en consecuencia, el au- tes con y sin hipertension pulmonar (HP)
mento de EMax puede considerarse como (p=0.0061)
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Figura7. Distribucion porcentual de la clasificacion del Colegio Americano de Medicina Inter-
na Veterinaria (ACVIM) en pacientes con y sin hipertension pulmonar (HP)

perros que sugieren que la gravedad de la
regurgitacion de la valvula mitral es un predictor
de mal pronostico (Borgarelli ez al., 2008).

La presencia de HP altera la hemodi-
namica normal de la valvula pulmonar, por lo
que el estudio de los espectros Doppler del
flujo pulmonar puede aportar una informa-
cion adicional diagnostica y prondstica en los
pacientes con HP, los cuales se clasifican en
perfil Tipo I, Il y III (Johnson et al., 1999;
Talavera y Fernandez del Palacio, 2007).

Los intervalos de tiempo sistolicos (ITS),
incluido el tiempo de la velocidad de flujo de
la arteria pulmonar (AP) hasta el pico (deno-
minado tiempo de aceleracion, TA); tiempo
de eyeccion del ventriculo derecho (TE); y el
indice de tiempo de aceleracion (referido
como relacion de tiempo de aceleracion a
tiempo de eyeccion, TA:TE) son variables
ecocardiograficas Doppler que se han utili-
zado para estimar las presiones de la AP
sistélica y diagnosticar la HP en pacientes
humanos (Schober y Baade, 2006). En los
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pacientes del presente estudio con HP se
encontraron algunas variables con el valor
promedio alterado (Cuadro 2), que coincide
con Stepien (2009) quien reporta PAPs >30
mmHg, TA <58 y una relacion TA:TE <0.31,
que son consistentes con la presencia de HP.
Asi mismo, Schober et al. (2006) y Tidholm
et al. (2015) concluyen que la HP se asocia
con un acortamiento de la TA y una disminu-
cion de larelacion TA:TE.

La presencia de RT permite la estima-
cion exacta de la PAPs (Chiavegato et al.,
2009; Fisher, et al., 2009). En el presente
estudio, 12 de los 89 pacientes (13.4%) te-
nian un reflujo tricuspideo sugerente de HP.
Se debe tener en cuenta que no todos los
pacientes humanos con HP desarrollan una
regurgitacion tricspide significativa (Mikawa
et al., 2015), lo que podria ser significativo
en los pacientes de este estudio que tenian
algunas variables alteradas y que no presen-
taban un jet de RT significativa que corres-
pondiera con HP.
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Los resultados muestran significancia
estadistica para EMax y TA en pacientes con
y sin HP (p=<0.0077 y p=<0.0011, respecti-
vamente) (Figura 5A y 5B). En la Figura 5C
se puede observar datos atipicos paralaIVT,
que puede ser explicado teniendo en cuenta
que los espectros Doppler del flujo pulmonar
se pueden clasificar en perfil Tipo I, Il y III,
ya que la presencia de HP altera la
hemodinamica normal de la valvula pulmonar
(Talavera y Fernandez del Palacio, 2007).

En contraste a lo reportado por Schober
et al. (2006), que concluyen que la
hipertension pulmonar se asocia con una dis-
minucion de larelacion TA:TE, en el presen-
te estudio la relacion TA:TE no tuvo una di-
ferencia significativa entre los pacientes con
y sin HP (Figura 5D), aunque se puede ob-
servar una mas amplia distribucion de dicha
relacion en los pacientes con HP.

El factor edad fue significativo entre pa-
cientes con y sin HP (p=0.0061) (Figura 6),
donde los pacientes con HP tienen mayor edad
que aquellos sin HP; sin embargo, y de acuer-
do con los datos que menciona Mikawa et
al. (2015), al realizar una prueba de asociacion
de Fisher entre un paciente adulto (>8 afios) y
tener HP, el resultado mostr6 una p=0.6895, lo
que indica que no habia asociacion entre estos
dos factores. Esto significa que si bien hay di-
ferencia estadistica por edad entre los grupos
con y sin HP, tener mas de 8 afios no podria
considerarse un factor de riesgo para el desa-
rrollo de HP en pacientes con EVD.

En la Figura 7 se observa que el mayor
porcentaje de pacientes con HP se ubican en
Clase B2 y C. Se podria decir que en el pre-
sente estudio se tenian 40 pacientes de Clase
B2, de los cuales 10 se diagnosticaron con
HP para este dato, lo que representa un 25%.
Asimismo, en Clase C se tuvo cinco pacien-
tes y dos con HP, lo que representa que 40%
de los pacientes en Clase C se diagnostica-
ron con HP. Estos resultados se asemejan a
los encontrados por Borgarelli et al. (2015)y
Mikawa et al. (2015), donde se evidencia que
a mayor es la clasificacion ACVIM mayor
es el porcentaje de pacientes con HP.
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Entre los pacientes diagnosticados con
HP, el 64.3% se clasificaron con HP leve y el
35.7% con HP moderada, mientras que nin-
gln paciente tuvo un grado de HP severa.
Este resultado puede darse debido a una tem-
prana identificacion de las alteraciones car-
diacas, lo que hace que los propietarios acu-
dan a la consulta cardioldgica, permitiendo
que con apoyo del cardidlogo veterinario pue-
da hacerse un adecuado control de la enfer-
medad y se logre estabilizar el paciente te-
niendo una mejor calidad de vida.

Enlarevision de las historias clinicas se
encontro que los propietarios del 50% de los
perros con HP habian reportado episodios de
sincope, un 37.5% tos y otro 37.5% de into-
lerancia al ejercicio, los cuales son consis-
tentes con la literatura (Garncarz ef al., 2013;
Mikawa et al., 2015; Chetboul 2016). Los
pacientes de este estudio viven en una zona
con altitud mayor a los 2600 msnm, lo cual
puede inducir hipoxia que contribuye a la
vasoconstriccion y al aumento de la RVP, que
puede contribuir al desarrollo de HP en los
perros (Talavera y Fernandez del Palacio,
2007; Guazzi y Naeije, 2017). Sin embargo,
muchos de los resultados obtenidos son simi-
lares a los reportados en pacientes que viven
a nivel del mar (Rich, 2001; Talavera y
Fernandez del Palacio, 2007), los cuales indi-
can que la vascularizacién pulmonar en la
especie canina sufre menos vasoconstriccion
que otras especies en respuesta a bajas ten-
siones de oxigeno.

CONCLUSIONES

e El grupo de pacientes con HP clasifica-
dos como ACVIM Clase B2 son los de
mayor riesgo de congestion.

e No se encontraron alteraciones relevan-
tes en las medidas ecocardiograficas que
sugieran que se encuentran influenciadas
por la altura (>2600 msnm), compara-
dos con los valores que se reportan a
nivel del mar.
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