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Advertencia

La veterinaria es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar la dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Prólogo a la edición española


C. Guillermo Couto



En las tres últimas décadas, la medicina de pequeños animales ha avanzado a pasos agigantados y ha sido un placer poder participar en ese proceso. Cuando empecé a trabajar como veterinario, tenía acceso a un consultorio, microscopio, centrífuga, coloración y laminillas. No disponía de un servicio de radiología en el vecindario, y refería a mis pacientes a un centro cercano. La ecografía acababa de aparecer en medicina humana, y después de varios años (una vez en EE.UU.) empecé a tener acceso a esa modalidad diagnóstica. Ahora trabajo en un centro médico veterinario en el cual tengo acceso a las mismas modalidades diagnósticas y terapéuticas que se usan en medicina humana en nuestra universidad.

En otras palabras, la ciencia de la medicina veterinaria ha avanzado de una manera inimaginable. Sin embargo, en este nuevo milenio se está enfatizando más la ciencia que el arte de la práctica veterinaria, lo cual es a la vez una ventaja y una desventaja: una ventaja porque nuestro paciente y su familia tienen acceso a lo mejor de lo mejor; una desventaja, porque a medida que pasa el tiempo, los clínicos tienden a olvidarse de cómo tomar una buena anamnesis, cómo hacer una buena exploración clínica y cómo integrar toda esa información en el contexto del paciente y su familia.

Este libro enfatiza la práctica del arte de la veterinaria, utilizando las últimas técnicas y métodos diagnósticos y terapéuticos (la ciencia). Los autores son todos clínicos, con muchos años de experiencia; entre todos los colaboradores, ¡sumamos más de 300 años de experiencia clínica!. Como en las ediciones anteriores, este libro cubre los problemas más comunes en la clínica y es el mapa de Google que lleva al clínico del punto A al punto B por la ruta más corta.

Utilizando este libro, las aptitudes diagnósticas adquiridas durante la carrera y el principio predicado por el doctor William Osler, médico canadiense y padre de la medicina clínica humana, “Si escuchas al paciente, te dirá lo que tiene”, el clínico podrá llegar a destino sin tropiezos.

Muchas gracias a Elsevier por publicar este magnífico libro. ¡Que lo disfruten!





Prefacio


Richard W. Nelson, C. Guillermo Couto



En la cuarta edición de Medicina interna de pequeños animales hemos preservado nuestro objetivo original de crear un texto práctico, con un marcado sesgo clínico, que resulte útil tanto a los profesionales como a los estudiantes. Hemos mantenido el criterio de limitar el número de autores, seleccionando exclusivamente a aquellos que cuentan con contrastados conocimientos especializados en sus respectivas áreas, de modo que quede garantizada la mayor coherencia posible entre las diferentes secciones del libro. Hemos conservado, asimismo, el enfoque orientado hacia los aspectos clínicamente relevantes de los problemas más habituales en medicina interna, presentando la información en un formato conciso, comprensible y lógico. La profusión de tablas, algoritmos y referencias cruzadas, dentro de cada sección y entre cada una de las secciones, y un pormenorizado índice ayudan a que Medicina interna de pequeños animales se convierta en un libro de texto de referencia, de consulta rápida y sencilla.


ORGANIZACIÓN

La obra contiene catorce partes organizadas por sistemas orgánicos (p. ej., cardiovascular, respiratorio, etc.) o, cuando se ven implicados diversos sistemas fisiológicos, por especialidades (p. ej., oncología, enfermedades infecciosas, trastornos inmunomediados, etc.). Cuando resulta posible, cada parte se inicia con un capítulo dedicado a los signos clínicos y los diagnósticos diferenciales, seguido de otros capítulos sobre indicaciones, técnicas e interpretación de pruebas diagnósticas; principios terapéuticos generales; enfermedades específicas, y, por último, una tabla en la que se enumeran las dosis recomendadas para fármacos utilizados habitualmente para tratar los trastornos relativos al sistema orgánico o la disciplina correspondiente. Cada parte cuenta con el apoyo de gran profusión de tablas, fotografías e ilustraciones esquemáticas, incluidos numerosos algoritmos de seguimiento, que se centran en las presentaciones clínicas, los diagnósticos diferenciales, los enfoques diagnósticos y las recomendaciones terapéuticas. Las referencias seleccionadas y las recomendaciones de otras obras de consulta se encuadran bajo el epígrafe «Lecturas recomendadas» al final de cada capítulo.




CARACTERÍSTICAS BÁSICAS DE LA CUARTA EDICIÓN

Hemos conservado todos los rasgos que dieron renombre a las tres primeras ediciones de la obra, aunque hemos actualizado y ampliado sus contenidos de forma sustancial. Entre las nuevas características se cuentan las siguientes:

• Un contenido minuciosamente revisado y actualizado, con mayor cobertura de centenares de temas a lo largo de todo el texto.

• El conocimiento experto de tres nuevos autores; los de las partes dedicadas a los trastornos hepatobiliares y pancreáticos exocrinos, las alteraciones metabólicas y electrolíticas y los trastornos inmunomediados.

• Nuevas partes, independientes y con un enfoque amplio, dedicadas a la hematología y la inmunología.

• La parte que trata los trastornos inmunomediados se ha reorganizado, incluyendo capítulos sobre:
• Recomendaciones e interpretaciones actuales de las pruebas diagnósticas.

• Revisión general de los fármacos utilizados para tratar los trastornos inmunomediados.

• Protocolos de tratamiento para los trastornos inmunomediados más frecuentes.



• Cientos de nuevas fotografías de interés clínico, en su mayor parte a todo color.

• Esquemas y algoritmos que ayudan al lector en el parte proceso de toma de decisiones.

• Una extensa red de referencias cruzadas a otros capítulos y apartados, que ofrece una adecuada «hoja de ruta» y evita las exposiciones reiteradas en el libro.

• Cientos de tablas y recuadros de resumen, con una funcional codificación de colores, que ayuda al lector a identificar rápidamente la información:
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[image: image] Diagnóstico diferencial

[image: image] Fármacos (que aparecen en cada capítulo)

[image: image] Formularios farmacológicos (que aparecen al final de cada sección)
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[image: image] Información general (p. ej., fórmulas, valores de patología clínica, información del fabricante, predisposición en las diferentes razas, etc.).

Por último, deseamos expresar nuestro agradecimiento a los numerosos profesionales, instituciones académicas y estudiantes que han aportado sus comentarios constructivos a las tres ediciones anteriores, haciendo posible que proyectáramos esta cuarta edición, dotada de mejores cualidades. Creemos que el contenido ampliado, las características y la presentación visual de esta nueva edición serán acogidos positivamente y harán que esta obra continúe siendo un recurso valioso y accesible para todos sus lectores.
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PARTE UNO

ALTERACIONES DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR





CAPÍTULO 1 Manifestaciones clínicas de las enfermedades cardíacas


ESQUEMA DEL CAPÍTULO

SÍNTOMAS DE LA ENFERMEDAD CARDÍACA

SÍNTOMAS DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA
Debilidad e intolerancia al ejercicio

Síncope

Tos y otros síntomas respiratorios



EL EXAMEN CARDIOVASCULAR
Observación del patrón respiratorio

Membranas mucosas

Venas yugulares

Pulso arterial

Precordio

Evaluación de la acumulación de líquidos

Auscultación






SÍNTOMAS DE LA ENFERMEDAD CARDÍACA

Los síntomas de las enfermedades cardíacas pueden ser aparentes incluso si el animal aún no ha llegado a desarrollar una «insuficiencia cardíaca». La sintomatología objetiva incluye soplos cardíacos, alteraciones del ritmo, pulso yugular y cardiomegalia. Otros signos relacionados con las cardiopatías son los síncopes, la debilidad excesiva, la intolerancia al ejercicio, la distensión abdominal y la cianosis. Sin embargo, las enfermedades no cardíacas pueden provocar esos síntomas igualmente. Cuando los hallazgos sugieren que existe una enfermedad cardiovascular está indicado realizar una evaluación más profunda, mediante pruebas diagnósticas como la radiografía torácica, la electrocardiografía (ECG), la ecocardiografía e incluso a veces es necesario realizar otras exploraciones.




SÍNTOMAS DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA

La insuficiencia cardíaca se produce cuando el corazón no es capaz de asumir adecuadamente las necesidades circulatorias del organismo o puede conseguirlo únicamente mediante altas presiones de llenado (venoso). La mayoría de los síntomas (cuadro 1-1) se relacionan con una presión venosa alta por detrás del corazón (signos congestivos) o con un flujo sanguíneo de salida del corazón inadecuado (signos de baja poscarga). La congestión se asocia a una insuficiencia cardíaca derecha, como resultado de la hipertensión venosa sistémica y de los incrementos de la presión capilar venosa resultantes. La congestión tras la salida del corazón izquierdo produce hipertensión venosa pulmonar y edema. En algunos animales puede desarrollarse una insuficiencia biventricular. La insuficiencia cardíaca izquierda crónica en ocasiones facilita el desarrollo de signos del lado derecho cuando la presión arterial pulmonar está elevada secundariamente a una hipertensión venosa pulmonar. Los síntomas causados por un bajo gasto cardíaco son similares, independientemente de qué ventrículo esté afectado, ya que el gasto del lado izquierdo está acoplado con el del derecho. La insuficiencia cardíaca se desarrollará con más profundidad en el capítulo 3 y en el contexto de las enfermedades específicas.


[image: image] CUADRO 1-1 Signos clínicos de la insuficiencia cardíaca


Signos de congestión izquierdos (↑ presión de llenado del corazón izquierdo)


Congestión venosa pulmonar

Edema pulmonar (produce tos, taquipnea, ↑ esfuerzo respiratorio, crepitación pulmonar, hemoptisis, cianosis, cansancio)

Insuficiencia cardíaca del lado derecho secundaria

Arritmias cardíacas




Signos de congestión derechos (↑ presión de llenado del corazón derecho)


Congestión venosa sistémica (provoca ↑ de la presión venosa central, distensión vena yugular)

Congestión hepática ± esplénica

Derrame pleural (provoca ↑ del esfuerzo respiratorio, ortopnea, cianosis)

Ascitis

Pequeño derrame pericárdico

Edema subcutáneo

Arritmias cardíacas




Signos de bajo gasto cardíaco


Cansancio

Debilidad en el ejercicio

Síncope

Azoemia prerrenal

Cianosis (debida a una pobre circulación periférica)

Arritmias cardíacas






DEBILIDAD E INTOLERANCIA AL EJERCICIO

Con la insuficiencia cardíaca o con las cardiopatías, el gasto cardíaco a menudo llega a ser inadecuado para el nivel de actividad que desarrollan los animales enfermos. La mala perfusión musculoesquelética durante el ejercicio, relacionada con los cambios vasculares y metabólicos que ocurren a lo largo del tiempo, pueden reducir la tolerancia al ejercicio. Las presiones vasculares pulmonares incrementadas y el edema pueden de forma similar conducir a una pobre tolerancia al ejercicio. Así, algunos episodios de debilidad marcada y de colapso pueden estar relacionados con esos cambios, así como con un descenso agudo del gasto cardíaco inducido por algunas arritmias (cuadro 1-2).


[image: image] CUADRO 1-2 Etiología del síncope o de la debilidad intermitente


Causas cardiovasculares


Bradiarritmias (bloqueos auriculoventriculares de segundo o tercer grado, bloqueos sinusales, síndrome del seno enfermo, parada auricular)

Taquiarritmias (taquicardia auricular o ventricular paroxística, taquicardia supraventricular de reentrada, fibrilación auricular)

Obstrucción del tracto de salida ventricular congénita (estenosis pulmonar, estenosis aórtica)

Obstrucción de salida ventricular adquirida (filariosis y otras etiologías de la hipertensión pulmonar, miocardiopatía hipertrófica obstructiva, tumor intracardíaco, trombos)

Cardiopatía cianótica (tetralogía de Fallot, hipertensión pulmonar y shunt «revertido»)

Gasto cardíaco dificultado (insuficiencia valvular severa, miocardiopatía dilatada, infarto miocárdico o inflamación)

Llenado cardíaco dificultado (p. ej., taponamiento cardíaco, pericarditis restrictiva, miocardiopatía hipertrófica o restrictiva, tumor intracardíaco, trombos)

Fármacos cardiovasculares (diuréticos, vasodilatadores)

Reflejos neurocardiogénicos (vasovagal, síncope por tos, otros síncopes situacionales)




Causas pulmonares


Hipoxemia causada por enfermedades

Hipertensión pulmonar

Tromboembolismo pulmonar




Causas metabólicas y hematológicas


Hipoglucemia

Hipoadrenocorticismo

Desequilibrios electrolíticos (especialmente potasio, calcio)

Anemia

Hemorragia súbita




Causas neurológicas


Accidentes cerebrovasculares

Tumores cerebrales

(Epilepsia)




Enfermedades neuromusculares


(Narcolepsia, catalepsia)








SÍNCOPE

El síncope se caracteriza por síntomas relacionados con pérdida transitoria de consciencia asociada con pérdida del tono postural (colapso), ocasionados por un aporte deficiente de oxígeno y glucosa al cerebro. Existen varias anomalías cardíacas y no cardíacas que pueden causar un síncope, así como debilidad intermitente (v. cuadro 1-2). Los síncopes pueden confundirse con crisis epilépticas (fig. 1-1). Una descripción detallada del comportamiento del paciente o de la actividad antes del episodio, durante el evento mismo y tras el colapso, así como una historia farmacológica, ayudan al clínico a diferenciar entre síncopes, episodios de debilidad y epilepsia verdadera. El síncope a menudo se asocia con ejercicio o excitación. El cuadro se caracteriza por debilidad de las extremidades posteriores o colapso súbito, decúbito lateral, rigidez de las extremidades anteriores y opistótonos y micción (fig. 1-2). Son comunes las vocalizaciones, pero no se aprecian movimientos tónico/clónicos, contracciones faciales o defecación. El aura (que a menudo se observa antes de iniciarse el episodio epiléptico), la demencia postictal y los déficits neurológicos generalmente no están presentes en los perros y gatos con un síncope cardiovascular. Algunas veces la hipotensión grave o la asistolia pueden causar hipoxia y por tanto un «síncope convulsivo», con un cuadro similar al de la epilepsia o tics; estos episodios sincopales convulsivos se preceden de una pérdida del tono muscular. El presíncope, durante el cual se produce una hipoperfusión cerebral (o distribución de nutrientes), aunque sin ser lo suficientemente grave como para provocar una pérdida de consciencia, puede manifestarse como una «inestabilidad» transitoria o debilidad, especialmente en los miembros posteriores.


[image: image]
FIG. 1-1 Síncope en un gato con un bloqueo AV completo intermitente y retraso en el desarrollo de un ritmo de escape ventricular. Durante esos episodios el gato inicialmente parece mareado, entonces cae hacia un lado y se pone ligeramente rígido. En unos pocos segundos recupera la consciencia y vuelve a su actividad normal.



[image: image]
FIG. 1-2 Síncope en un doberman pinscher con una taquicardia ventricular paroxística. Observar la cabeza y el cuello extendidos, con rigidez de los miembros anteriores. También puede presentarse micción involuntaria, seguida a continuación por un retorno a la consciencia y la actividad normal.


Las pruebas que hay que realizar para determinar el origen de un episodio con debilidad intermitente o síncope incluyen el ECG (durante el reposo, ejercicio, y/o después del ejercicio o una maniobra vagal), un recuento sanguíneo completo (hemograma), una analítica bioquímica sérica (incluyendo electrólitos y glucosa), un examen neurológico, radiografías torácicas, test de filarias y una ecocardiografía. Se puede plantear la realización de otros estudios para determinar si existen enfermedades neuromusculares o neurológicas. Las arritmias cardíacas intermitentes no se aprecian en los ECG efectuados en reposo, pero pueden detectarse en los ECG obtenidos durante un período de 24 horas ambulatoriamente (ECG Holter), monitorizaciones de eventos, o en una monitorización continua en el hospital.


Etiología del síncope cardiovascular

Las causas que conducen más frecuentemente a un síncope son: algunas arritmias, las obstrucciones a la salida del flujo ventricular, los defectos cardíacos congénitos que provocan cianosis y algunas enfermedades adquiridas. También inducen el síncope la activación de los reflejos vasodepresores y las dosis excesivas de fármacos cardiovasculares. Las arritmias que causan síncopes generalmente se asocian con una frecuencia cardíaca muy rápida o muy baja y pueden ocurrir con o sin una alteración cardíaca orgánica subyacente identificable. Las obstrucciones a la salida del flujo ventricular conducen a síncope o a una debilidad súbita si el gasto cardíaco es insuficiente durante el ejercicio o si la presión sistólica alta activa los mecanorreceptores ventriculares, provocando una inapropiada bradicardia refleja e hipotensión. Tanto la miocardiopatía dilatada como la insuficiencia mitral grave pueden ocasionar un gasto cardíaco insuficiente, especialmente durante el ejercicio. Los vasodilatadores y los diuréticos causan síncopes si se administran en dosis excesivas. El síncope provocado por respuestas reflejas vasculares periféricas y/o neurológicas no está bien definido en animales, pero se cree que puede ocurrir en algunos pacientes. Se han documentado síncopes que se producen durante una bradicardia repentina tras una salva de taquicardia sinusal, especialmente en razas caninas pequeñas con una enfermedad avanzada de las válvulas auriculoventriculares (AV); la excitación a menudo precipita estos episodios. El doberman pinscher y el boxer en ocasiones experimentan un síndrome similar. La hipotensión postural y la hipersensibilidad de los receptores del seno carotídeo, en raras ocasiones, producen síncopes debido a una vasodilatación periférica y bradicardia.

La debilidad asociada con la tos (síncope al toser o «tos y caída») está relacionada en algunos perros con un marcado incremento del volumen auricular izquierdo y la subsecuente compresión bronquial que produce, así como con una enfermedad respiratoria primaria en otros perros. Se han propuesto varios mecanismos, incluyendo un descenso brusco del llenado cardíaco y del gasto cardíaco durante la tos, una vasodilatación periférica tras la tos y un ascenso de la presión del líquido cerebroespinal con aumento de la presión venosa intracraneal. Las enfermedades pulmonares graves, la anemia, algunas anomalías metabólicas y las enfermedades neurológicas primarias pueden conducir también a un colapso similar al síncope cardiovascular.






TOS Y OTROS SÍNTOMAS RESPIRATORIOS

La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) en los perros provoca tos, taquipnea y disnea. Estos síntomas, tanto en los perros como en los gatos, también pueden asociarse con una enfermedad vascular pulmonar y con una neumonitis secundaria a filariosis. Las entidades no cardíacas, que incluyen enfermedades de las vías respiratorias altas y bajas, del parénquima pulmonar (incluyendo edema pulmonar no cardiogénico), de la vasculatura pulmonar y del espacio pleural, así como determinadas anomalías no respiratorias, han de ser consideradas en pacientes que presentan tos, disnea o taquipnea (v. cap. 19).

La tos que se observa en los perros, debida al edema pulmonar cardiogénico, generalmente es suave y húmeda, pero a veces asemeja una faringitis. Por el contrario, en los gatos la tos no es un síntoma habitual de edema pulmonar. En ambas especies la taquipnea progresa a disnea. Ocasionalmente los derrames pleurales y pericárdicos se asocian con tos. En los perros con insuficiencia mitral crónica, la compresión del bronquio principal, causada por una dilatación marcada de la aurícula izquierda, puede estimular la tos (generalmente descrita como seca o graznido), incluso en ausencia de edema o congestión pulmonar. La tos puede también ser debida a una estimulación mecánica causada por un tumor en la base del corazón, a hipertrofia de los ganglios linfáticos hiliares, u otras masas que improntan las vías aéreas.

Cuando una enfermedad cardíaca induce síntomas respiratorios, normalmente existen otras evidencias asociadas, como cardiomegalia generalizada, aumento de tamaño de la aurícula izquierda, congestión venosa pulmonar, infiltrados pulmonares que se resuelven con tratamiento diurético y/o un test de filariosis positivo. Los hallazgos en la exploración física, las radiografías torácicas, el ecocardiograma, si se ha podido realizar, y algunas veces el electrocardiograma, ayudan al clínico a diferenciar el origen de los síntomas respiratorios entre cardíacos o no cardíacos.






EL EXAMEN CARDIOVASCULAR

La historia clínica (cuadro 1-3) es una parte importante de la evaluación cardiovascular que ayuda a guiar la elección de otras pruebas diagnósticas, las cuales podrán servir para discernir entre enfermedades cardiogénicas o no cardiogénicas. Es útil conocer la prevalencia, ya que algunas anomalías congénitas y adquiridas son más comunes en determinadas razas o en distintas fases de la vida, y determinados hallazgos son más frecuentes en individuos de una raza determinada (p. ej., un leve soplo cardíaco en los galgos sanos).


[image: image] CUADRO 1-3 Información importante en el historial


¿Prevalencia (edad, raza, género)?

¿Estado vacunal?

¿Alimentación?, ¿ha habido cambios recientes en el consumo de comida o de agua?

¿De dónde proviene el animal?

¿Vive en casa o en el jardín o parcela?

¿Cuánto tiempo se encuentra fuera de casa?, ¿supervisado?

¿Cuál es su nivel de actividad normal?, ¿se cansa actualmente con facilidad?

¿Tose?, ¿cuándo? Describir los episodios.

¿Ha observado mareos excesivos, inexplicables o respiración pesada?

¿Ha vomitado o ha tenido náuseas?, ¿diarrea?

¿Ha habido cambios recientes en sus micciones?

¿Ha tenido episodios de mareos o debilidad?

¿Sus membranas y lengua siempre están rosadas, especialmente durante el ejercicio?

¿Ha cambiado su actitud o su nivel de actividad?

¿Se está administrando medicación para esos problemas?, ¿cuál?, ¿dosis?, ¿con qué frecuencia?, ¿le ayudan?

¿Se han utilizado antes fármacos para esos problemas?, ¿cuáles?, ¿cuántos?, ¿fueron efectivos?



La exploración física del perro o el gato sospechoso de padecer una cardiopatía incluye la observación (p. ej., actitud, postura, condición corporal, nivel de ansiedad, patrón respiratorio) y un examen físico general. La exploración física propiamente dicha consiste en la evaluación de la circulación periférica (membranas mucosas), las venas sistémicas (especialmente las venas yugulares), los pulsos arteriales sistémicos (generalmente en las arterias femorales) y el precordio (en las paredes torácicas izquierda y derecha sobre el corazón); hay que palpar y percutir posibles acumulaciones anómalas de líquido (p. ej., ascitis, edema subcutáneo, derrame pleural), y auscultar el corazón y los pulmones. La maestría en el examen cardiovascular requiere práctica, pero también es importante un adecuado manejo y control del paciente.


OBSERVACIÓN DEL PATRÓN RESPIRATORIO

La dificultad respiratoria (disnea) generalmente causa que el animal parezca ansioso, con un aumento del trabajo respiratorio, las fosas nasales abiertas y, a menudo, con una frecuencia de respiración rápida evidente (fig. 1-3). El incremento de la profundidad de la respiración (hiperpnea) comúnmente conduce a hipoxemia, hipercapnia o acidosis. El edema pulmonar (así como otros infiltrados pulmonares) incrementa la rigidez pulmonar. La respiración rápida y superficial (taquipnea) es el resultado de un intento de minimizar el trabajo respiratorio. En ausencia de una enfermedad pulmonar primaria, el incremento de la frecuencia respiratoria en reposo es el primer indicador del edema pulmonar. Los derrames pleurales de gran volumen u otras enfermedades del espacio pleural (p. ej., neumotórax) generalmente provocan unos movimientos respiratorios exagerados en un esfuerzo por expandir los pulmones colapsados. Es importante observar en qué fase respiratoria en particular es más intensa la dificultad respiratoria. Las inspiraciones prolongadas y laboriosas, por lo general, se asocian con alteraciones de las vías respiratorias superiores (obstrucciones), mientras que las espiraciones prolongadas ocurren en las obstrucciones de las vías respiratorias inferiores o de enfermedades infiltrativas pulmonares (incluyendo el edema). Los animales con la ventilación seriamente comprometida pueden declinar tumbarse, se mantendrán de pie o sentados con los codos abducidos para permitir una expansión costal máxima, resistiéndose a tumbarse lateral o dorsalmente (ortopnea). Los gatos con disnea a menudo se agachan en posición esternal con los codos abducidos. En los gatos, la respiración con la boca abierta generalmente es un signo de dificultad respiratoria aguda (fig. 1-4). La frecuencia respiratoria aumentada se asocia con excitación, fiebre, miedo o dolor y se puede diferenciar de la disnea tras una observación cuidadosa y una buena exploración física.


[image: image]
FIG. 1-3 Disnea en un golden retriever macho mayor con una miocardiopatía dilatada y un edema pulmonar fulminante. El perro aparece muy ansioso, con respiración rápida y laboriosa e hipersalivación. Unos minutos después de realizar esta fotografía se produjo un paro respiratorio, pero se le realizó una reanimación y vivió otros 9 meses con tratamiento para la insuficiencia cardíaca.



[image: image]
FIG. 1-4 En este gato se observa disnea grave manifiesta, con baja frecuencia respiratoria y con la boca abierta, escasa deglución (babeo) y reticencia a tumbarse. Obsérvense también las pupilas dilatadas, asociadas con un aumento del tono simpático.





MEMBRANAS MUCOSAS

El color de las membranas mucosas y el tiempo de relleno capilar (TRC) se emplean para evaluar la perfusión periférica. Generalmente se examina la mucosa oral, pero se deben valorar también las membranas mucosas caudales (prepucio y vagina). El TRC se estudia mediante la aplicación de presión digital para palidecer la membrana: el color debe retornar en menos de 2 segundos. Los tiempos de relleno capilar lentos se producen como resultado de una deshidratación y de otras causas que reducen el gasto cardíaco, como un alto tono simpático periférico y una vasoconstricción. Se observan las mucosas pálidas como resultado de anemia o vasoconstricción periférica. El TRC es normal en los animales anémicos, a menos que además presenten hipoperfusión. Sin embargo, el TRC puede ser difícilmente evaluable en animales con anemia severa debido al bajo contraste de colores. En los gatos y perros policitémicos, debería compararse el color de las membranas caudales con el de las membranas orales para observar si existe cianosis diferencial. Si la mucosa oral está pigmentada, se evaluará la mucosa conjuntival. El cuadro 1-4 señala las causas de las anomalías en la coloración de las membranas mucosas. Las petequias en las mucosas pueden dar una idea de la presencia de alteraciones plaquetarias en perros y gatos (v. cap. 87). En resumen, las mucosas orales y conjuntivas generalmente son el primer lugar donde se detecta la ictericia. Los gatos con las mucosas amarillentas deben ser valorados inmediatamente en búsqueda de evidencias de hemólisis (v. cap. 83) o de enfermedad hepatobiliar (v. cap. 35).


[image: image] CUADRO 1-4 Color de las membranas mucosas anómalo


Membranas mucosas pálidas


Anemia

Pobre gasto cardíaco/tono simpático aumentado




Membranas inyectadas, rojo intenso


Policitemia (eritrocitosis)

Sepsis

Excitación

Otras causas de vasodilatación periférica




Membranas mucosas cianóticas*


Enfermedad pulmonar parenquimatosa

Obstrucción de las vías respiratorias

Enfermedad del espacio pleural

Edema pulmonar

Defecto cardíaco congénito con comunicación derecha-izquierda

Hipoventilación

Shock

Exposición al frío

Metahemoglobinemia




Cianosis diferencial


Ductus arterioso persistente revertido (cabeza y extremidades anteriores reciben normalmente la sangre oxigenada, pero el tercio caudal del cuerpo recibe la sangre desaturada vía ductus, el cual proviene de la aorta descendente)




Membranas mucosas ictéricas


Hemólisis

Enfermedad hepatobiliar

Obstrucción biliar




* Los animales anémicos pueden no parecer cianóticos incluso con una marcada hipoxemia, debido a que para observar una cianosis son necesarios 5 g de hemoglobina desaturada por decilitro de sangre.








VENAS YUGULARES

Las presiones venosas sistémica y de llenado del corazón derecho se reflejan en las venas yugulares. Estas venas no deben estar distendidas cuando el animal permanece en pie con la cabeza en su posición habitual (las mandíbulas paralelas al suelo). La distensión persistente de la vena yugular ocurre en pacientes con ICC derecha (debido a la alta presión de llenado del corazón derecho), en los que hay una compresión externa en la vena cava craneal, o en los que sufren trombosis en la vena yugular o la vena cava craneal (fig. 1-5).


[image: image]
FIG. 1-5 Distensión de la vena yugular prominente en un gato con signos de insuficiencia cardíaca congestiva del lado derecho debida a una miocardiopatía dilatada.


Las pulsaciones yugulares que se extienden más allá de un tercio en su camino por el cuello hacia arriba desde la entrada del tórax, son anómalas. Algunas veces las ondas del pulso carotídeo se transmiten a través de los tejidos adyacentes, mimetizando un pulso yugular en los animales delgados o excitados. Para diferenciar un verdadero pulso yugular de una transmisión carotídea, la vena yugular se ocluye ligeramente por debajo del área del pulso visible. Si el pulso desaparece, se trata de una pulsación yugular; si el pulso continúa, se transmite desde la arteria carótida. Las ondas del pulso yugular se relacionan con el llenado y la contracción auricular. Las pulsaciones visibles están presentes en animales con insuficiencia de la válvula tricúspide (tras el primer sonido cardíaco, durante la contracción ventricular), en las alteraciones que inducen una rigidez e hipertrofia de un ventrículo derecho (justo antes del primer sonido, durante la contracción auricular) o en arritmias que causan que la aurícula se contraiga con las válvulas AV cerradas (así llamadas ondas «a» cañón). Las posibles etiologías de la distensión de la vena yugular y/o las pulsaciones se encuentran en el cuadro 1-5. Un defecto en el llenado ventricular, un flujo sanguíneo pulmonar reducido, o una regurgitación tricuspídea pueden provocar un reflujo hepatoyugular positivo, incluso en ausencia de distensión yugular o pulsaciones yugulares en reposo. Para evaluar este reflujo, se aplica una presión firme en el abdomen craneal mientras el animal está de pie y tranquilo. Esto incrementa transitoriamente el retorno venoso. Si la distensión yugular persiste mientras permanece aplicada la presión en el abdomen, constituye un test positivo (alterado). Los animales sanos no muestran o sólo tienen un pequeño cambio en la vena yugular.


[image: image] CUADRO 1-5 Etiología de la distensión de la vena yugular/pulsación


Sólo distensión


Derrame pericárdico/taponamiento

Masa en la aurícula derecha/obstrucción del tracto de entrada

Miocardiopatía dilatada

Masa mediastínica craneal

Trombosis de la vena yugular/vena cava craneal




Pulsación ± distensión


Insuficiencia tricúspide con distintos orígenes (degenerativo, miocardiopatía, congénita, secundaria a enfermedades que provocan una sobrepresión de llenado del ventrículo derecho)

Estenosis pulmonar

Filariosis

Hipertensión pulmonar

Contracciones ventriculares prematuras

Bloqueo cardíaco completo (tercer grado)

Pericarditis restrictiva

Hipervolemia








PULSO ARTERIAL

La fortaleza y regularidad de las ondas de la presión arterial periférica y la frecuencia del pulso se evalúan mediante palpación de la arteria femoral y otras arterias periféricas (cuadro 1-6). La valoración subjetiva de la fortaleza del pulso se basa en la diferencia entre las presiones arteriales sistólica y diastólica (presión del pulso). Cuando la diferencia es grande, se siente un pulso intenso en la palpación; el pulso anormalmente más fuerte se denomina hipercinético. Cuando la diferencia es pequeña, el pulso se nota débil (hipocinético). Si el aumento hasta alcanzar la presión máxima sistólica es prolongado, como en los casos con una estenosis subaórtica severa, el pulso también se siente débil (pulsus parvus et tardus). Deben palparse y compararse ambos pulsos femorales; la ausencia de pulso o un pulso más débil en un lado puede ser producido por un tromboembolismo. Los pulsos femorales pueden ser difíciles de palpar en los gatos, incluso en los sanos. A menudo un pulso elusivo se encuentra buscando suavemente con la punta de los dedos tras la cabeza del fémur del gato en el área del triángulo femoral, donde la arteria femoral penetra en la pierna, entre los músculos dorsomediales de los muslos.


[image: image] CUADRO 1-6 Pulsos arteriales anómalos


Pulso débil


Miocardiopatía dilatada

Estenosis (sub)aórtica

Estenosis pulmonar

Shock

Deshidratación




Pulso fuerte


Excitación

Hipertiroidismo

Fiebre

Miocardiopatía hipertrófica




Pulso muy fuerte, pulso saltón


Ductus arterioso persistente

Fiebre/sepsis

Regurgitación aórtica grave





La frecuencia del pulso arterial femoral debería analizarse simultáneamente con la estimación directa de la frecuencia cardíaca, la cual se obtiene mediante la palpación de la pared torácica o mediante auscultación. Los pulsos femorales más lentos que los latidos cardíacos constituyen un déficit en el pulso. Varias arritmias cardíacas inducen déficits en el pulso debido a que el latido cardíaco ocurre antes de que haya completado un adecuado llenado ventricular. Consecuentemente, en esos latidos se eyecta una cantidad de sangre mínima, o incluso son eyecciones sin sangre, y por eso el pulso en la palpación de esos latidos está ausente. Pueden producirse ocasionalmente otras variaciones del pulso arterial. Una insuficiencia miocárdica severa puede provocar pulsos débiles alternando con pulsos fuertes (pulsus alternans) o con un latido cardíaco alternante con latidos prematuros (bigémino), el cual induce un llenado ventricular deficiente, y por tanto un volumen de sangre eyectado deficiente. Durante la inspiración se produce un descenso exagerado de la presión arterial sistólica asociado con el taponamiento cardíaco, por lo que en estos pacientes puede detectarse un pulso arterial fuerte (pulsus paradoxus) durante la inspiración.




PRECORDIO

El precordio se palpa situando la palma y los dedos de cada mano en la pared torácica de cada lado del animal y sobre el corazón. Normalmente el impulso más fuerte se siente durante la sístole sobre el área del lado izquierdo donde se sitúa el ápex (localizado aproximadamente en el quinto espacio intercostal cerca de la unión costocondral). La cardiomegalia y las masas ocupantes de espacio en el tórax pueden desplazar el impulso precordial hacia una localización anómala. La intensidad disminuida del impulso precordial puede ser debida a obesidad, o bien ser consecuencia de unas contracciones cardíacas débiles, masas intratorácicas, derrame pleural o neumotórax. El impulso precordial debería ser más fuerte en el lado izquierdo que en el derecho. Un impulso precordial derecho más fuerte puede ser el resultado de una hipertrofia ventricular derecha o un desplazamiento del corazón hacia el hemitórax derecho causado por una masa, de una atelectasia pulmonar o de una deformidad del tórax. Los soplos cardíacos muy altos producen vibraciones palpables en la pared torácica, y se denominan frémitos precordiales. Se experimenta una sensación de vibración en la mano. Un frémito precordial se localiza generalmente en el área de máxima intensidad del soplo.




EVALUACIÓN DE LA ACUMULACIÓN DE LÍQUIDOS

La ICC del lado derecho provoca una acumulación anómala de líquidos en las cavidades corporales (fig. 1-6; v. también fig. 9-3) o, normalmente menos apreciable, en el subcutis de las áreas declives. La palpación y el bamboleo del abdomen, la palpación de las áreas declives y la percusión del tórax en el animal en estación se utilizan para detectar los derrames y los edemas subcutáneos. La acumulación de líquidos secundaria a la insuficiencia cardíaca del lado derecho se acompaña normalmente de una distensión anómala de la vena yugular y/o de pulsaciones, a menos que el volumen de sangre circulante del animal esté disminuido por el uso de diuréticos u otras razones. La hepatomegalia y/o la esplenomegalia pueden también observarse en gatos y perros con una ICC del lado derecho.


[image: image]
FIG. 1-6 Mastín napolitano joven con distensión abdominal producida por ascitis secundaria a una insuficiencia cardíaca derecha. El perro tiene una displasia congénita de la válvula tricúspide con regurgitación intensa.





AUSCULTACIÓN

La auscultación se emplea para identificar los sonidos cardíacos anómalos, determinando la presencia o ausencia de sonidos alterados, así como para examinar el ritmo y la frecuencia cardíaca y evaluar los cambios en los sonidos pulmonares. Los sonidos cardíacos se crean por el flujo turbulento de la sangre y las vibraciones asociadas en el tejido adyacente durante el ciclo cardíaco. Aunque muchos de los sonidos tienen una frecuencia y/o la intensidad muy baja para ser audibles, otros se pueden auscultar con el fonendoscopio o incluso palpando. Los sonidos cardíacos se clasifican en transitorios (aquellos de corta duración) y soplos cardíacos (sonidos más largos que se originan durante un período habitualmente silencioso del ciclo cardíaco). Los soplos cardíacos y los sonidos transitorios se describen utilizando las características generales del sonido: frecuencia (tono), amplitud de las vibraciones (intensidad/volumen), duración y calidad (timbre). La calidad del sonido está condicionada por las características físicas de las estructuras que vibran.

Como muchos de los sonidos cardíacos son difíciles de oír, es importante que durante la auscultación el animal coopere y que la sala esté silenciosa. El animal debe permanecer en estación si es posible; así el corazón se encontrará en su posición habitual. En los perros que jadean conviene que se les coja la boca para mantenerla cerrada. Los ruidos respiratorios pueden reducirse mediante la colocación de los dedos en ambas fosas nasales durante un corto período de tiempo. El ronroneo en los gatos puede detenerse colocando un dedo en una o ambas fosas nasales (fig. 1-7), moviendo un algodón empapado en alcohol cerca de la nariz, o abriendo un grifo de agua cerca del animal. Otros artefactos pueden interferir con la auscultación, incluyendo clics respiratorios, sonidos de movimiento del aire, temblores, fasciculaciones musculares, roce del pelo con el fonendoscopio (sonidos de crepitación), sonidos gastrointestinales y ruidos externos de la sala.


[image: image]
FIG. 1-7 Durante la auscultación, los ruidos respiratorios y el ronroneo pueden disminuirse o eliminarse colocando suavemente los dedos en la entrada de una o ambas fosas nasales durante cortos períodos de tiempo.


El fonendoscopio tradicional posee un diafragma plano y duro y una campana en la pieza que se aplica sobre la pared torácica. El diafragma, cuando se sitúa firmemente en la pared torácica, permite una mejor auscultación de los sonidos de alta frecuencia que los de baja. La campana, aplicada ligeramente sobre el tórax, facilita la auscultación de los sonidos de baja frecuencia como los S3 y S4 (v. la siguiente sección de los Sonidos de galope). Algunos fonendoscopios tienen una pieza de tórax sólo con membrana, diseñada para funcionar como diafragma cuando se utiliza con una presión firme y como campana cuando se utiliza con una ligera presión. En condiciones ideales el fonendoscopio debería tener un doble tubo y unos extremos cómodos para los oídos. Las olivas finales de los tubos deben angularse rostralmente para alinearlas con los canales auditivos del examinador (fig. 1-8).


[image: image]
FIG. 1-8 Observar la angulación de los auriculares del fonendoscopio para que la alineación con los canales auditivos del clínico sea óptima (en la parte de arriba de la fotografía). El diafragma plano de la pieza que se coloca sobre el pecho se presenta hacia la izquierda y la campana cóncava mira hacia la derecha.


Se deben auscultar ambos lados del tórax cuidadosamente, con especial atención a las áreas valvulares (fig. 1-9). El fonendoscopio se mueve gradualmente en todas las áreas del tórax. El clínico debe concentrarse en los distintos sonidos cardíacos, correlacionándolos con los eventos del ciclo cardíaco y detectando cualquier sonido anómalo en sístole y diástole sucesivamente. Los sonidos cardíacos normales (S1 y S2) se usan como referencia para cronometrar los sonidos anómalos. El punto de máxima intensidad (PMI) de los sonidos anómalos debe ser localizado. El examinador debe concentrarse en la auscultación cardíaca separada de la pulmonar, ya que la asimilación completa de los sonidos de ambos sistemas simultáneamente no es posible. La auscultación pulmonar se describe en profundidad en el capítulo 20.


[image: image]
FIG. 1-9 Áreas de localización aproximada de las válvulas en la pared torácica. A, aórtica; M, mitral; P, pulmonar; T, tricúspide.



Sonidos cardíacos transitorios

Los sonidos cardíacos que normalmente se oyen en los perros y gatos son el S1 (asociado con el cierre y la tensión de las válvulas AV y las estructuras asociadas con el momento de la sístole) y el S2 (relacionado con el cierre de las válvulas pulmonares tras la eyección). Los sonidos diastólicos (S3 y S4) no son audibles en los perros y gatos sanos. La figura 1-10 correlaciona los eventos hemodinámicos del ciclo cardíaco con el ECG y el momento en que se producen esos sonidos. Es importante entender esos eventos e identificar en el animal el momento de la sístole (entre S1 y S2) y la diástole (tras S2 hasta el siguiente S1). El impulso precordial ocurre justo tras el S1 (sístole), y el pulso arterial entre el S1 y S2.


[image: image]
FIG. 1-10 Diagrama del ciclo cardíaco que muestra las relaciones entre los grandes vasos, las presiones ventriculares y auriculares, el volumen ventricular, los sonidos cardíacos y la activación eléctrica. CI, Contracción isovolumétrica; ECG, electrocardiograma; PA, presión aórtica; PAI, presión de la aurícula izquierda; PVI, presión del ventrículo izquierdo; RI, relajación isovolumétrica; VVI, volumen del ventrículo izquierdo.


Algunas veces el primer (S1) y/o el segundo (S2) sonidos cardíacos muestran una alteración de su intensidad. Un S1 alto se ausculta en perros y gatos con una pared torácica delgada, con tono simpático alto, taquicardia, hipertensión arterial sistémica, o intervalos PR acortados. Un sonido S1 sordo puede ser el resultado de obesidad, derrame pericárdico, hernia diafragmática, miocardiopatía dilatada, hipovolemia/pobre llenado ventricular o derrame pleural. Un desdoblamiento o sonidos S1 poco claros pueden ser normales, especialmente en perros grandes, o ser fruto de contracciones





Sonidos de galope







Otros sonidos transitorios





Soplos cardíacos





	GRADO
	SOPLO



	I
	Soplo muy suave; sólo se oye en entornos en silencio, después de un prolongado período de auscultación



	II
	Soplo suave fácilmente audible



	III
	Soplo de moderada intensidad



	IV
	Soplo fuerte pero sin frémito precordial



	V
	Soplo fuerte con un frémito precordial palpable



	VI
	Soplo muy fuerte con frémito precordial; se puede auscultar con el fonendoscopio separado de la pared torácica
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Soplos sistólicos
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Soplos diastólicos





Soplos continuos
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