URGENCIAS RESPIRATORIAS Y CARDIACAS

URGENCIAS RESPIRATORIAS

Los animales con problemas respiratorios graves suelen adoptar una serie de
posturas o manifestar una serie de signos que nos indican la presencia de una dificultad

respiratoria importante que requiere atencion urgente.

Cuando detectemos estos signos en un paciente, debemos intentar identificar
rapidamente el origen del problema para aplicar el tratamiento de urgencia mas

adecuado. A este fin, lo mas practico es clasificar las posibles causas de la disnea en:

1. Alteraciones de vias respiratorias altas (cavidad nasal-oral, faringe, laringe,
traquea)

Alteraciones de vias respiratorias bajas (bronquios, bronquiolos)

Alteraciones del parénquima pulmonar

Alteraciones de la cavidad pleural

Alteraciones de la pared toracica

Distension abdominal severa

Enfermedades no-respiratorias
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Problemas Neuroldgicos/Neuromusculares

La observacion del paciente y de su tipo de respiracion, junto a un examen fisico
adecuado, son casi siempre suficientes para poder realizar el diagnostico diferencial
entre estos ocho grupos y en base a ello seleccionar la terapia més indicada. Los
parametros basicos que debemos evaluar son: tipo de respiracion /esfuerzo respiratorio,

frecuencia respiratoria y auscultacion.

Mas adelante describiremos como diferenciar y actuar de forma mas especifica ante
cada uno de estos problemas, pero ahora queremos citar de forma general las pautas de
actuacion ante un paciente con dificultad respiratoria severa, cualquiera que sea su

causa:



1. La primera regla de la terapia consiste en reducir al maximo el estrés y la
ansiedad, ya que cualquier excitacion adicional producida por el manejo puede
producir una rdpida descompensacion de consecuencias muy graves. Por ello,
debemos siempre posponer la realizacion de pruebas diagndsticas (como
radiografias, ecografias o incluso el examen fisico) o de cualquier manipulacion que
pueda resultar estresante para el paciente, hasta que estemos seguros de haber

estabilizado su condicion clinica.

En muchas ocasiones puede resultar de gran ayuda proceder a la sedacion para
aliviar la ansiedad y facilitar el manejo, utilizando dosis-efecto (por ejemplo
acepromacina [0.02-0.1 mg/kg] * opioide [pej butorfanol 0.2-0.8 mg/kg] =+
benzodiacepina [ pej diazepan 0.25-0.5 mg/kg] ), o podemos incluso recurrir a la
anestesia total del paciente para poder proceder rapidamente a la intubacidon y

ventilacion si fuera necesario.

2. Asegurar la permeabilidad de la via aérea

Debemos examinar la cavidad nasal-oral-faringe-laringe y asegurarnos de que no
existe nada que obstaculice el paso del aire; si este fuera el caso, debemos dirigir todos
nuestros esfuerzos a despejar esa via aérea (maxima prioridad en cualquier animal con

disnea severa).

3. Oxigenoterapia
La administracion de oxigeno resulta beneficiosa en la gran mayoria de las
urgencias respiratorias. Por tanto, procederemos de inmediato a administrar oxigeno por

cualquier método que el paciente tolere (mascarilla, cdmara/jaula/bolsa de oxigeno, etc.

4. Establecimiento de una via venosa

Siempre que sea posible resulta muy util insertar una canula/palomilla en una vena
para la administracion de fluidos y/o farmacos. No obstante, debemos tener siempre
presente la primera regla (minimizar el estrés), por lo cual no debemos empenarnos en
coger una via si esto supone una excitacion excesiva para el paciente. En este caso,
optaremos por la administracion de los farmacos por otras vias (SC,IM) hasta que el

paciente esté mas estable.



5. Si la dificultad respiratoria no mejora tras haber realizado los pasos anteriores, o
ante la mas minima duda de que la cantidad de aire que reciben los pulmones sea
realmente insuficiente, procederemos inmediatamente a la intubacién y ventilacion
previa anestesia con un agente de induccion rapida, preferiblemente por via
intravenosa. Algunos agentes anestésicos indicados a tal efecto son por ejemplo la
combinacion ketamina/diazepan [5-15 mg/kg / 0.25-0.5 mg/kg], o propofol [3-6
mg/kg] , o etomidato [0.5-2 mg/kg] o fentanilo [10-30 pg/kg]). La posible depresion
de la funcion respiratoria asociada a algunos de estos anestésicos no debe
preocuparnos demasiado, siempre que seamos capaces de provocar una induccion
rapida que nos permita un efectivo control de la via aérea para empezar a ventilar
inmediatamente (muchas veces es suficiente con dosis bajas de un opiaceo =

benzodiacepina).

6. Siempre que sea posible, resulta muy util poder valorar en qué medida estd
comprometida la funcién respiratoria, y si estamos ante un defecto en la

oxigenacion o en la ventilacion.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y MANEJO DE LAS URGENCIAS
RESPIRATORIAS

Ademas de las pautas generales de actuacién que acabamos de describir, debemos
ser capaces de realizar rapidamente un diagndstico diferencial de la causa de la disnea

para aplicar un tratamiento mas especifico.

1. Alteraciones de vias aéreas altas

Casi siempre se trata de obstrucciones o estenosis que reducen y dificultan la
entrada del aire; por eso se manifiestan con una disnea fundamentalmente inspiratoria.
A continuacion se describen de manera general su presentacion clinica y terapia de
urgencia, que son basicamente las mismas independientemente de la etiologia

especifica.

En las obstrucciones completas hay una ausencia total de sonidos respiratorios,
los esfuerzos por respirar son muy vigorosos pero no generan movimiento de aire, y
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casi siempre se acompafian de una retraccion de la pared toracica durante la inspiracion
por la gran presion negativa que se produce al intentar inspirar a través de una via aérea

cerrada.

En las obstrucciones parciales (mas frecuentes) el paciente también realiza
esfuerzos vigorosos para respirar, mostrando ansiedad y respirando casi siempre con la
boca abierta. Suele ser frecuente que las comisuras labiales se muevan exageradamente
hacia el interior durante la inspiracion, y en muchos casos podemos ver que durante la
inspiracion se expande el abdomen (normal) mientras que al mismo tiempo se colapsa el
torax (anormal) por retraccion de los musculos intercostales. Es muy caracteristico
escuchar estridores o ronquidos durante la inspiracion, estando esta Ultima casi

siempre mas prolongada de lo normal.

La terapia de urgencia consistira en seguir las pautas generales descritas mas
arriba, para poder examinar lo antes posible las vias aéreas en busca de la obstruccion.
Asi, debemos examinar la cavidad oral, orofaringe y laringe con ayuda de un
laringoscopio (en busca de cuerpos extrafios, masas, etc).Si detectamos la presencia de
alglin cuerpo extrafio intentaremos extraerlo (manualmente, pinzas, poniendo al animal
cabeza-abajo y comprimiendo bajo el esterndn, etc) y si esto no fuera posible,
intubaremos para “esquivar” la obstruccion. Si la intubacion orotraqueal no fuera
posible (por la presencia de masas, etc) procederemos a realizar una traqueostomia de
urgencia o bien a la colocacién de un catéter transtraqueal a través del cual

administraremos oxigeno.

En muchos casos de obstruccion de vias aéreas altas puede ser util la
administracion de corticoides (dexametasona 0.25-1 mg/kg IV, metilprednisolona 10-30
mg/kg IV) ya que muchas veces llevan asociado un proceso inflamatorio que agrava la

obstruccion.

Es muy importante controlar la temperatura en estos pacientes, ya que tienen una
gran tendencia a desarrollar hipertermia al reducirse la transpiracion asociada a la
respiracion; si la temperatura sube por encima de 40°C, debemos intentar bajarla por los
medios habituales (rociando al paciente con agua u alcohol, enemas o bafios de agua

fria, etc).



Si es necesario, se realizarda un diagnostico etioldgico definitivo con radiografia,

endoscopia, etc, pero siempre después de la estabilizacion inicial del paciente.

2. Obstruccion de vias aéreas bajas

Se manifiestan casi siempre con prolongacion/refuerzo de la espiracion, y
también suelen acompafiarse de sibilancias y/o crepitaciones secas audibles en la
auscultacion (por estrechamiento de la luz de los bronquios ¢ bronquiolos como
consecuencia de broncoconstriccion, inflamacidon 6 acimulo de exudados). Las causas

suelen ser alérgicas, irritantes o infecciosas. El ejemplo tipico es el asma felino.

Como siempre, el tratamiento consistira en oxigenoterapia (en gatos con asma
resultan especialmente utiles las bolsas/jaulas de oxigenacioén), reducciéon de
ansiedad/estrés (sedacidon/anestesia si necesario), unidos a un tratamiento ya mas

especifico para la obstruccion de las vias aéreas bajas.

Si pensamos que el problema respiratorio se debe a una broncoconstriccion, el
tratamiento consistira en dilatar los bronquios. Cuando la broncoconstriccion esté
poniendo en peligro la vida del paciente, debemos administrar un beta, agonista
potente. Los mas indicados son los betay-agonistas selectivos ya que son potentes
broncodilatadores con escasos efectos sistémicos (terbutalina: 0.01-0.1 mg/kg/8-12h 1V,
IM, SC; albuterol: nebulizacion de solucion al 0.5% en CINa 0.9%, 0.1 ml/5kg;
isoproterenol solucion al 1:200: 0.2 ml SC o 0.01-0.1 pg/kg/min IRC).
Lamentablemente, la terbutalina ha sido recientemente retirada del mercado en nuestro
pais, pero sigue siendo el farmaco mas recomendado en gatos con crisis agudas de
asma.

Si la vida del paciente no corre peligro inminente, se pueden emplear otros
broncodilatadores menos potentes y con menos efectos sistémicos, como las
metilxantinas (aminofilina: 5-8 mg/kg IV LENTO). Si sospechamos que la
broncoconstriccion es de etiologia alérgica (asma felino), se pueden administrar
glucocorticoides (dexametasona 0.5-2 mg/kg IV, IM; metilprednisolona 10-30 mg/kg
IV). Los anticolinérgicos (atropina 0,02-0,04 mg/kg) pueden ser efectivos como
broncodilatadores en algunas situaciones (dar solo una dosis). En situaciones realmente

criticas de asma felino podemos administrar epinefrina: 0,1-1 ml de una solucion
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1:10000 [0,1 mg/ml] SC 6 IV. En gatos suele ser muy util la administracion de
butorfanol (0.2-0.6 mg/kg/IV, IM,SC), por sus efectos sedantes y antitusigenos.

El diagnéstico definitivo se realizard mediante radiografia, broncoscopia, citologia

(lavado traqueal/broncoalveolar), siempre después de la estabilizacion del paciente.

3. Enfermedades del parénquima pulmonar

Suelen manifestarse por una respiracion muy trabajosa, con disnea restrictiva
(disminucion de la expansion pulmonar por pérdida de elasticidad) y casi siempre mixta
(ins- y espiratoria). Se caracterizan por la auscultacion de sonidos pulmonares
anormales (crepitaciones o sibilancias, o bien en algunos casos ausencia de sonidos en

zonas localizadas por consolidacién pulmonar).

Es importante auscultar todos los campos toracicos. Si el animal lo tolera, resulta
muy util realizar radiografias, aunque muchas veces no existe una buena correlacion
entre la severidad de las alteraciones radiologicas y el grado de alteracion de la funcion

pulmonar.

Las alteraciones del parénquima pulmonar pueden estar ocasionadas por acimulo de
liquido (edema pulmonar), exudados (neumonia) o sangre (hemorragia, contusion) o

bien por invasion de células neoplasicas. Con frecuencia se acompanan de tos.

En todos estos casos debemos seguir las reglas generales descritas al principio
de este articulo, combinadas con un tratamiento mas especifico segtn los casos. El tipo
mas comun de edema de pulmon en perros y gatos es el de origen cardiogénico (signos
generales de edema de pulmon asociados a presencia de alteraciones cardiacas, como
soplos o arritmias), y su manejo se describe en el apartado de Urgencias Cardiacas. Si
sospechamos de un edema de pulmén no-cardiogénico (ausencia de alteraciones
cardiacas junto con antecedentes de electrocucion, inhalacién de humo o gases toxicos o
alteraciones neuroldgicas) el tratamiento consistira en oxigenoterapia, diuréticos a dosis
mas conservadoras que en el edema cardiogénico, vasodilatadores y simpaticoliticos si
es un edema neurogénico, broncodilatadores y tratamiento de soporte y quizés

antibioticos para prevenir desarrollo de neumonia si se trata de inhalacion de humo.



Si sospechamos de bronconeumonia (historia clinica,tos, fiebre, leucocitosis),
administraremos: oxigenoterapia y sedacion si necesaria, fluidoterapia (es esencial
mantener una buena hidratacion para facilitar evacuacion de las secreciones),
nebulizacion (como método de hidratacion local del tracto respiratorio, con CINa 0.9%
asociada o no a agentes mucoliticos (n-acetilcisteina cada 12 horas ),
broncodilatadores ( Aminofilina 5-10 mg/ kg/ 8h en perros, 5 mg/ kg/ 8h en gatos 1V,
IM,SC o bien Terbutelina 0.01 mg/kg/4-8 horas IV, SC), antibioterapia (cefalosporina +

aminoglucoésido 6 quinolona).

En casos de contusion pulmonar (historia clinica de traumatismo),
administraremos terapia de soporte (oxigenoterapia, fluidoterapia conservadora, quizas

asociada a antibioticos; los diuréticos estan contraindicados).

En algunos casos de alteraciones pulmonares puede ser necesaria la intubacion
y ventilacion hasta la estabilizacion/mejoria de la patologia primaria

(fundamentalemente en casos de neoplasias masivas).

Otra alteracion del parénquima pulmonar que puede desencadenar un cuadro agudo
de disnea es el Tromboembolismo pulmonar (TEP).Los capilares pulmonares pueden
resultar obstruidos por trombos o émbolos, impidiendo la correcta perfusion de las
zonas afectadas. Se trata de una patologia que estd adquiriendo cada vez mas
importancia en veterinaria. Puede ir asociada a una gran variedad de patologias, como
enfermedades cardiacas, neoplasia, hiperadrenocorticalismo, filariasis, glomerulopatias,
pancreatitis, septicemia, insercion de catéteres yugulares, anemia inmumediada, shock y
CID. Sus manifestaciones clinicas son inespecificas (disnea, taquipnea, taquicardia), al
igual que su diagndstico (el 25% de perros con TEP presentan radiografias de torax
totalmente normales). Por ello, debemos sospechar de su existencia cuando exista
disnea asociada a alguna de las patologias citadas anteriormente, o cuando exista
hipoxemia y hayamos descartado todas las otras posibles causas de disnea aguda.
Ademas de la administracion de oxigeno y de tratar la enfermedad primaria, el
tratamiento consiste en heparina (200 Ul/kg 1V, seguido de dosis de mantenimiento de
100-250UI/kg/6-8h SC), y a ser posible fibrinoliticos (zpa, urokinasa, estreptokinasa, si

bien la utilizacion de estos Ultimos en perros y gatos no estd muy contrastada). El
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objetivo es mantener el Tiempo de Tromboplastina Parcial prolongado en 1,5-2 veces
los valores normales. No se sabe con seguridad si los fArmacos antiplaquetarios pueden
ser beneficiosos (aspirina VO a 0.5 mg/kg/12h en perros, 25 mg/kg cada 3 dias en
gatos). También se puede administrar warfarina a 0,05-0,1 mg/kg/24h, ajustando la

dosis para obtener una prolongacion del Tiempo de Protrombina en 1,5 veces.

4. Alteraciones del espacio pleural
Cualquier patologia que "rellene" el espacio pleural dificulta la respiracion al
impedir una adecuada expansion pulmonar. El material acumulado en la cavidad pleural

puede ser: liquido, gas, masas, 6rganos abdominales.

Se caracterizan por taquipnea con respiracion superficial (escasa expansion del
torax durante respiraciones), atenuacion/ausencia total de sonidos cardiacos y/o
pulmonares a la auscultacion en campos pulmonares dorsales (gas) o ventrales (liquido).
En casos de hernia diafragmaética a veces se pueden auscultar borborigmos intestinales
en el torax. La percusion tordcica puede ser muy util para detectar la presencia de

liquido/masas/visceras (sonido mate) o de gas (sonido timpénico).

El tratamiento de urgencia es basicamente el mismo independientemente de cudl

sea el material acumulado en la cavidad pleural.

Aunque la radiologia es casi siempre diagnodstica en estos casos, nunca
debemos realizar radiografias hasta que el paciente no esté estable. Antes procederemos
a administrar oxigeno y a realizar una toracocentesis, que con frecuencia es a la vez
diagnostica y terapéutica. Si obtenemos liquido o gas, debemos drenar la cavidad
pleural hasta vaciarla por completo o bien hasta que mejore la funcion respiratoria. No
debemos olvidar recoger una muestra del liquido (en su caso) para analisis completo
(recuento celular total y diferencial, densidad, concentracion de proteinas, citologia,
cultivo aerobio y anaerobio y antibiograma si procede). Si no obtenemos nada al primer
intento pero el cuadro sugiere una derrame pleural/neumotérax, debemos volver a
realizar la toracocentesis en otras localizaciones. Si tras el drenaje el liquido o aire
vuelve a acumularse de nuevo en la cavidad toracica, haciendo necesarias repetidas
toracocentesis, debemos insertar un tubo para drenaje toracico continuo. Si el problema

es una hernia diafragmatica o la presencia de una masa, la toracocentesis resultara



negativa y la terapia mas eficaz serd la intubacion y ventilacion del paciente si la

dificultad respiratoria es muy severa.

Cuando el material acumulado en la cavidad pleural es liquido, puede tratarse de
un trasudado (puro o modificado), de un exudado (séptico o aséptico), de quilo o de

sangre. La diferenciacion se realiza en base al andlisis del liquido.

En general, los hidrotorax (acumulo de trasudado) pueden producirse como
consecuencia de insuficiencias cardiacas derechas, hipoalbuminemia, neoplasias,
torsiones de lobulos pulmonares, hernias diafragmaticas o vasculitis. Tras haber
estabilizado al paciente mediante el drenaje, realizaremos las pruebas diagnosticas

precisas para el diagnostico y tratamiento definitivo.

Los hemotorax pueden estar ocasionados por traumatismos, neoplasias
(hemangiosarcomas), coagulopatias, o también pueden aparecer como complicacioén
postquirtrgica. En estos casos es importante vaciar solamente la cantidad de sangre
necesaria para mejorar la respiracion, dejandose el resto dentro de la cavidad toracica
para que sea reabsorbida. Si la hemorragia es continua o no responde al tratamiento,
debemos realizar una cirugia exploradora. Si sospechamos de una coagulopatia,
debemos restaurar la volemia (si procede) y administrar sangre fresca 6 plasma o, en su

caso, vitamina-K;.

Las causas de piotorax pueden ser cuerpos extrafios, heridas, fuentes
hematogenas, neumonia, abscesos pulmonares, y perforaciones traqueales o esofagicas.
La causa mas frecuente de acimulo de un exudado aséptico en pacientes felinos, es la
peritonitis infecciosa. Ademas del drenaje, suele ser necesario colocar un tubo de
toracostomia para realizar lavados toracicos, asociados a una antibioterapia parenteral
que cubra aerobios y anaerobios hasta disponer del antibiograma. Algunas opciones
para la antibioterapia inicial pueden ser [fluoroquinolonat+metronidazol], o

[Cefalosporina + clindamicina o metronidazol]

El quilotorax suele presentarse con mas frecuencia en gatos que en perrros, y puede
estar ocasionado por alteraciones en el flujo linfatico, traumatismos, neoplasias,

cardiopatias, ser congénito o idiopatico.



Los neumotorax pueden aparecer de forma espontinea o como consecuencia de
traumatismos, infecciones, parasitos o neoplasias que induzcan perforaciones de las vias
aéreas a cualquier nivel, desde la traquea hasta los septos alveolares o incluso a nivel

del esofago. El tratamiento basico es el drenaje y eliminacion de la causa primaria.

5. Alteraciones de la integridad de la pared toracica

Las alteraciones de la integridad de la pared tordcica hacen que no se pueda
generar la presion negativa intratoracica necesaria para que el aire pueda llegar a los
pulmones. Pueden deberse a heridas abiertas ¢ a fracturas multiples de costillas (torax
flotante o flail chest). Casi siempre hay algiin antecedente de traumatismo reciente, y la

lesion toracica suele ser facilmente detectable visualmente o por palpacion.

Debemos identificar y solucionar de forma rapida el defecto toracico (oclusion
de las heridas con gasas o vendajes, estabilizacion de las costillas fracturadas, etc).
Ademas, en estos casos es fundamental administrar una buena analgesia, que muchas
veces es suficiente para mejorar significativamente la funcion respiratoria. Como

siempre, administraremos también oxigeno y antibidticos si existe una herida abierta.

6. Distensiones abdominales severas con desplazamiento craneal del diafragma
Dificultan la respiraciéon porque reducen el volumen toracico e impiden los
movimientos normales del diafragma. El diagnoéstico suele ser facil porque la distension

abdominal resulta evidente.

Ademas de administrar oxigeno y reducir el estrés, hay que eliminar lo antes
posible la causa desencadenante. Muchas veces es necesario recurrir a la intubacién y
ventilacion para la estabilizacion urgente del paciente, hasta poder eliminar la patologia

abdominal.

7. Enfermedades no-respiratorias
Existen algunas enfermedades no-respiratorias, que pueden provocar taquipnea 6
hiperventilacion, pero sin inducir hipoxemia. No debemos confundir estos procesos con

enfermedades respiratorias propiamente dichas.
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8. Enfermedades neurologicas o neuromusculares

Existen algunas patologias neurologicas o neuromusculares que pueden provocar
una disminucion de la funcion respiratoria. Estas se caracterizan generalmente por una
reduccion del trabajo respiratorio (disminucion de la frecuencia y de los movimientos
respiratorios), o bien por la presencia de patrones respiratorios irregulares (alteraciones
en el ritmo respiratorio). En estos casos, el unico tratamiento efectivo para estabilizar al
paciente hasta poder obtener un diagndstico mas especifico, consiste en intubar y

ventilar.

URGENCIAS CARDIACAS- INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

El shock de origen cardiogénico tiene lugar por una disminucion de modo
agudo, rapido e inmediato de las funciones propias del corazon. Esto ocasiona un
descenso brusco del gasto cardiaco de modo que no hay tiempo para que los distintos
mecanismos compensatorios actuen y equilibre dicho gasto cardiaco.

Este tipo de shock cardiogénico puede aparecer por agudizacion de una
insuficiencia cardiaca congestiva previa que se descompensa o puede aparecer como
consecuencia de una enfermedad nueva, sin relacion con alteraciones anteriores.

ETIOLOGIA:

Existen diversas etiologias capaces de producir una insuficiencia cardiaca aguda

(ICA) dentro de las cuales se incluyen:

e Miopatias: CMD; miocarditis; infartacion miocardica.

e Valvulopatias: Rotura de las cuerdas tendinosas, regurgitacion adrtica aguda.

e Obstrucciones intracardiacas: Tumores intracardiacos; HCM; Estenosis aortica.

e Obstrucciones extracardiacas: Taponamiento pericardico; filariosis; embolismo

pulmonar; diversas causas de hipertension pulmonar.
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e Arritmias: taquicardia ventricular paroxistica, taquicardia supraventricular
paroxistica, fibrilacion auricular, bloqueos completos sinusales o bloqueo auricular

con ritmos de escape lentos, bradicardia sinusal muy severa.

o Iatrogénica (sobredosis de firmacos): Vasodilatadores; bloqueantes B-adrenérgicos;
bloqueantes de los canales de calcio. Son drogas hipotensoras o inotropicas negativas

que pueden desarrollar ICA cuando ademads existe una enfermedad cardiaca previa.

La razén ultima, en cualquier caso, del desencadenamiento del shock cardiaco o

ICA, es un bajo gasto cardiaco.

Aunque se describen todas estas posibles causas desencadenantes de una ICA vamos

en centrarnos en tres por ser las mas frecuentes en la clinica diaria:

e Derrame pericardico
e Edema de pulmoén agudo

e Arritmias graves y de curso agudo

DERRAME PERICARDICO

El derrame pericardico se define como la acumulacion excesiva de liquido en el
saco pericardico se origina asi, un aumento de presion sobre el corazon que impide la
correcta relajacion del mismo. Esto conlleva un fallo en la fase diastolica del ciclo

cardiaco. Habitualmente la funcion sistolica esta mantenida.

El derrame pericardico es una importante causa de insuficiencia cardiaca aguda.
La importancia de esta entidad patologica radica, no tanto en la incidencia, como en la
necesaria rapidez de instauracion de un tratamiento preciso para aliviar la presion
ejercida sobre el corazon, favorecer la fase diastélica del ciclo cardiaco y aumentar, de

este modo, el gasto cardiaco.

El aumento de presion sobre el corazén va a afectar en mayor medida al
ventriculo derecho debido al menor grosor en el miocardio del ventriculo derecho
respecto al izquierdo. Por esta razon, en casos de derrame pericardico se van a observar
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signos de insuficiencia cardiaca derecha, con mayor frecuencia que signos de

insuficiencia cardiaca izquierda.

Los derrames pericardicos de desarrollo agudo se caracterizan por una
elevacion rapida en las presiones intracardiacas y venosas que se manifiestan con
congestion yugular, disminucion del gasto cardiaco y disminucién de las presiones

arteriales.

Se habla de taponamiento cardiaco cuando el derrame pericardico ocasiona un

descenso en el gasto cardiaco y una insuficiencia cardiaca cronica (ICC).

Los derrames pericardicos se categorizan en funcion de las caracteristicas del
liquido acumulado. De este modo los trasudados pericardicos suelen ser origen de una
ICC, hipoalbuminemia, quistes, etc.., los exudados pericardicos pueden originarse por
pericarditis bien infecciosas o no infecciosas. En los perros los derrames pericardicos
mas frecuentes son los hemorragicos con o sin reaccidon pericardica, estos a su vez,
suelen ser secundarios a neoplasias cardiacas, neoplasias de la base del corazén o
neoplasias del pericardio. Entre todos los tipos de neoplasia destaca hemangiosarcoma

de auricula derecha. En otros casos el derrame pericardico hemorragico es idiopatico.

El diagnostico de derrame pericardico se basa en la historia clinica, en la
exploracion fisica y en diversas pruebas diagnosticas entre las que destaca la
ecocardiografia por ser una precisa fuente de informacion de la posible etiologia del

derrame pericérdico.

La sintomatologia suele ser poco especifica, los propietarios describen una
cierta letargia en sus mascotas, intolerancia al ejercicio y anorexia, en ocasiones los

animales presentan sintomas de insuficiencia cardiaca derecha como ascitis.

En la exploracion fisica es frecuente detectar distension de las venas yugulares,
en la auscultacion cardiaca oiremos unos ruidos cardiacos atenuados y el pulso sera

débil.
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En el registro electrocardiografico no se describen hallazgos patognomonicos
pero lo més frecuente es observar una alternancia eléctrica o variacion en el voltaje de
las ondas R, reduccion en el voltaje de los complejos QRS, elevacion del segmento ST

y taquicardia sinusal.

En las radiografias se observard una silueta cardiaca redondeada y muy
aumentada de tamafio si la cantidad de liquido es suficientemente importante. Sin

embargo, es un dato que debe complementarse con otros estudios diagndsticos.

En la analitica sanguinea podemos encontrar signos de inflamacién o infeccion,

pero en cualquier caso son poco especificos.

La ecocardiografia es el método no invasivo mas sensible y especifico para
detectar derrames pericardicos. En los estudios ecocardiograficos se pondra de
manifiesto la existencia de una banda anecogénica que rodea todo el corazon. El

movimiento cardiaco habitualmente es anémalo.

Durante la ecocardiografia se puede diagnosticar la posible existencia de
taponamiento cardiaco con dificultad para el llenado ventricular cuando se observa un

colapso diastélico de la auricula y ventriculo derecho.

El tratamiento de eleccion para la estabilizacion inicial de los pacientes con
derrame pericardico es la pericardiocentesis. Es muy importante recordar que en los
casos de derrame pericardico con taponamiento estan contraindicados los diuréticos

puesto que si se administran, el gasto cardiaco disminuira en mayor medida.
Pericardiocentesis

Se suele realizar con el animal en decubito lateral izquierdo. Siempre que sea
posible y con el objetivo de no deprimir aiin mas la funcionalidad cardiaca, es preferible

no poner fArmacos tranquilizantes, si es Util administrar anestésicos locales para infiltrar

la pleura y que la puncion pleural no sea dolorosa.
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Se prepara la zona de la puncion que se puede determinar mediante
ecocardiografia (si es posible) aunque suele situarse entre el 3-5 espacio intercostal.
Habitualmente no es preciso utilizar guias ecograficas a no ser que la cantidad de
liquido pericardico sea muy pequefia. Se prepara de forma quirargica una amplia zona

rasurandola y limpiandola con antisépticos, para evitar cualquier tipo de contaminacion.

Se necesita un catéter endovenoso de 14-16 gauge (segin el tamafio del
paciente) al que se le realizaran algunos orificios adicionales para facilitar la salida del

fluido.

Se practica una incision de 5 mm en la piel en un espacio intercostal anterior al
espacio intercostal donde introduciremos el catéter hacia el espacio pleural y
pericardico (esto se hace asi con objeto de que el orificio en la piel y en los musculos

intercostales no coincidan cuando finalice la operacion).

Al catéter se une un alargador y una llave de tres vias. Cuando se introduzca el
catéter, se retira el fiador y se une el alargador y la llave de tres vias. Con una jeringa se

aspira el liquido y se introduce en un recipiente adecuado para su posterior analisis.

Cuando se extraiga el maximo de liquido posible, se retira el catéter y se

presiona en la apertura de la piel con una gasa y algun producto antiséptico.

Si la puncion se lleva a cabo de forma apropiada rara vez se asocia a
complicaciones importantes y si se acompaia de una mejora generalizada en el estado

del paciente que aumenta su capacidad de ejercicio de forma inmediata.

El pronostico de los derrames pericardicos depende de la patologia que dio lugar
a la acumulacion del liquido. En ocasiones el liquido vuelve a aparecer en pocos dias
siendo preciso una nueva pericardiocentesis inmediata. Cuando se realizan mas de dos
pericardiocentesis es aconsejable optar por una pericardioectomia parcial o total, puesto
que las punciones repetidas estimulan la mayor acumulacion de liquido en el saco

pericardico.

EDEMA PULMONAR
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El edema pulmonar (EP) se define como la acumulacién anormal de liquido en
el espacio extravascular del pulmén. En condiciones normales el liquido exuda desde
los capilares pulmonares hacia el espacio intersticial y retorna a la circulacion
sanguinea a través de los vasos linfaticos pulmonares. Por lo tanto, este edema aparece
cuando el liquido acumulado en el pulmoén supera la capacidad de drenaje linfatico. El
EP conduce a una incapacidad parcial o total, dependiendo del grado del edema, en el

intercambio gaseoso.

El desarrollo de un EP como consecuencia de una insuficiencia cardiaca aguda
aparece de forma secundaria a una elevacion en la presion capilar pulmonar. En
pequeios animales, las etiologias mas frecuentes de ICC izqquierda son las
cardiomiopatias (especialmente la cardiomiopatia hipertréfica en el gato y
cardiomiopatia dilatada en el perro) y las endocardiosis valvular mitral. Una alteracion
aguda en la funcion sistolica del ventriculo izquierdo, asi como el desarrollo de
arritmias severas como la fibrilacion auricular, también puede precipitar los signos de
ICC aguda en un paciente que previamente estaba en una situacion clinica compensada
pueden conducir al desarrollo de EP. Un exceso de flujo sanguineo pulmonar, como
sucede en casos de shunt izquierda-derecha congénito (por ejemplo: ductus arterioso

persistente) también puede conducir a un EP.

El EP agudo puede aparecer tanto por una descompensacion como por una
exacerbacion de una patologia cardiaca ya presente. Igualmente cambios en la dieta y

distintas situaciones de estrés ocasionalmente puede inducir este cuadro.

La identificacion de la patologia cardiaca primaria causante del EP es de vital
importancia para plantear una terapia correcta. Los perros con cardiomiopatia dilatada
generalmente se presentan con EP grave debido a una descompensacion subita de la

ICC izquierda y al descenso acusado en la contractilidad miocardica.

Los pacientes con EP muy grave deben tratarse de forma urgente. Estos se
presentan con sintomas de disnea como consecuencia de la severa hipoxemia que
origina el EP. La disnea se agrava con la hipoxemia, especialmente cuando la presion

arterial de O, (PaO,) es menor de 60 mmHg y existe acidosis respiratoria.
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En un paciente con EP agudo, los movimientos respiratorios generalmente son
rapidos (taquipnea) y superficiales (hipopnea). En estos pacientes pueden manifestar
ortopnea, manteniendo los codos en abduccion y siendo reacios a tumbarse. A
diferencia de los perros, es poco frecuente que los gatos manifiesten tos secundaria a un

EP. Los gatos tienden a tumbarse en decubito esternal con los codos en abduccion.

Puede existir tos con expectoracion de liquido sero-sanguinolento proveniente
del propio EP si este es muy acusado. En los casos de EP, la disnea paroxistica y la tos
generalmente suele aparece después de que el paciente ha estado acostado o tumbado,
debido a que la sangre que estaba dispersa en las extremidades se desplaza hacia el

lecho venoso central..

Los animales en este estado tienden a sufrir estrés con gran facilidad, siendo un
gran factor de riesgo y pudiendo ser una causa que desencadene la muerte del paciente,

debiéndose manejar con sumo cuidado

Las alteraciones que pueden aparecer en la auscultacién pulmonar de un EP
pueden ser muy variadas. En fases iniciales de EP intersticial al igual que en EP
hiperagudos no suelen existir anormalidades y puede auscultarse tan solo un aumento en
los ruidos bronquiales. Pueden aparecer ligeras crepitaciones debido a la disminucion
de la luz de las vias aéreas més pequefias y a la apertura brusca de los bronquiolos
durante la inspiracion, previamente llenos de liquido. Inicialmente, las crepitaciones se
detectarse unicamente en los l6bulos mas ventrales y en la fase final de la espiracion.
Por ello, es util cerrar la boca del paciente para forzarle a realizar una inspiracion
profunda y detectar mejor estas crepitaciones. Conforme el EP va agravandose, pueden
detectarse sibilancias y crepitaciones en todos los l6bulos pulmonares, tanto en
inspiracion como en espiracion. Es importante recordar que la existencia de sonidos

pulmonares anormales no es un hallazgo especifico de EP.
La auscultacion cardiaca y la consiguiente deteccion de un soplo cardiaco o

arritmias cardiacas son imprescindibles para confirmar la existencia de una patologia

cardiaca como causa del EP.
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La deteccion precoz del EP es muchas veces dificil. La radiologia toracica sigue
siendo la mejor prueba diagnostica para la confirmacion de esta afeccion. Solo deben
realizarse radiografias de torax cuando la situacion clinica del paciente lo permita y no
exista el riesgo de aumentar peligrosamente el compromiso respiratorio del paciente con

el manejo del mismo.

Cuando aparece el EP, en la radiografia de torax suele evidenciarse un
incremento en la opacidad del parénquima pulmonar. En los casos de EP de origen
cardiaco, la extravasacion de liquido tiene lugar desde las venas pulmonares hacia el
intersticio, afectando fundamentalmente y, en una primera fase, a la zona perihiliar. En
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva fulminante el patrén de distribucion del
EP puede ser difuso. Una vez que el EP progresa, pueden aparecer zonas radioopacas
rodeadas de regiones de parénquima pulmonar normal. En ocasiones, las caracteristicas
de los infiltrados pulmonares (localizacion, severidad, distribucion...) y el calibre de los
vasos pulmonares pueden ayudar a distinguir entre un EP de origen cardiaco de un EP

de origine extracardiaco.

El EPC en gatos difiere en algunos aspectos con respecto al del perro, ya que
puede parecer distribuido diseminada por todo el parénquima pulmonar o concentrado

en zonas centrales del pulmon.

Ante un paciente con una ICC aguda, las medidas terapéuticas inmediatas a

realizar deben estar encaminadas a:

e Disminuir o paliar el grado de EP.
e Mantener una adecuada presion sanguinea arterial, y

e Proporcionar un adecuado flujo sanguineo a los tejidos vitales.

Y los objetivos terapéuticos que se deben tener en cuenta ante un caso de EP,

independientemente de la causa primaria, son:

e Restaurar de la oxigenacion arterial.
¢ Eliminar el liquido alveolar.
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e Corregir la causa primaria.

Los pasos claves en el tratamiento son la suplementacion de oxigeno, la succion
de las vias aéreas altas (en el caso de existir liquido en esta localizacion), redistribucion
del flujo sanguineo pulmonar a la circulacion periférica, tranquilizacion del paciente y

diuresis.

Tratamiento médico del edema de pulmon cardiogénico:

La diuresis rdpida y la reabsorcion del fluido pulmonar es trascendental en el
tratamiento inicial y se basa en la administracion, fundamentalmente de furosemida por
via endovenosa (IV). La furosemida es un diurético del asa que también reduce el
desvid de sangre hacia los pulmones ya que aumenta la perfusion de los alvéolos no
perfundidos antes de provocar la diuresis. La furosemida debe llegar a la nefrona para
ejercer su accion. Para que la accion de la furosemida sea 6ptima, se debe contar con un
flujo sanguineo renal adecuado, circunstancia que en casos de insuficiencia cardiaca
severa no existe. Por ello, algunos pacientes no responden a las dosis tradicionales de 1-
2 mg/Kg vy si a dosis iniciales altas (2-5 mg/Kg) o a dosis acumulativas cada 30 o 60
minutos. Otros autores, recomiendan dosis de 8 mg/Kg IV o IM cada 1-2 horas en

perros y hasta 4 mg/Kg IV o IM cada 1-2 horas en gatos.

Una vez instaurado el tratamiento adecuado, la disnea del paciente debe
atenuarse. Si en menos de una hora la frecuencia respiratoria no ha disminuido en 10
RPM, se aconseja administrar una nueva dosis de furosemida (4-8 mg/Kg IV). De igual
modo si a las 2 horas no se ha reducido en 10 RPM la frecuencia respiratoria se debe
repetir la dosis de furosemida. Una vez se controlan los signos de disnea, se debe ir
reduciendo la dosis de diuréticos de forma gradual hasta 0.5-2 mg/Kg cada 8 o 12 horas,

y evitar asi la deshidratacion y los desequilibrios electroliticos.
La furosemida IV tiene una vida media de 1 hora. Su accion comienza a los 5

minutos y el pico de accion maxima se sitiia a los 30 minutos, teniendo una duracion del

efecto de 2-3 horas.
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Se aconseja también ofrecer agua con baja concentracion en sodio. En paciente
graves, azotémicos o anoréxicos debe instaurarse una fluidoterapia IV de
mantenimiento, controlando en todo momento la presion sanguinea arterial, la
funcionalidad renal (determinando la wurea y creatinina séricas), el balance

hidroelectrolitico, para evitar una posible sobrediuresis del paciente.

Los gatos son mas sensibles a la accion de la furosemida que los perros. El EP
en gatos suele responder favorablemente a dosis de 1-2 mg/Kg de furosemida, asi como
a combinaciones de furosemida con nitroglicerina. Sin embargo, pueden necesitarse

dosis mayores en pacientes felinos con EP severo con un pobre flujo sanguineo renal.

En los casos de EP agudo, se puede instaurar un tratamiento vasodilatador
arterial (Hidralazina). La hidralazina comienza a hacer efecto 30 minutos después de su
administracion PO. Si el paciente no esta recibiendo un vasodilatador inhibidor de la
enzima de angiotensina (iIECA), la dosis de 2 mg/Kg de hidralazina es bastante segura.
En cambio, si el paciente esta recibiendo un tratamiento con un vasodilatador iECA se
debe comenzar con una dosis de 0.5 mg/Kg y conviene monitorizar la presion arterial.
La sobredosis de hidralacina en perros con tratamiento previo con vasodilatadores iECA
puede desencadenar efectos secundarios muy graves, tales como fallo renal agudo de

origen pre-renal.

Una alternativa a la hidralazina son los farmacos vasodilatadores venosos como
el nitroprusiato soddico. Este farmaco tiene acciones vasodilatadoras potentes, tanto
arteriales como venosas. El inconveniente es que debe ser administrado en infusion
continua y requiere un control estrecho del paciente para evitar la sobredosis y valorar

la eficacia.

La nitroglicerina al 2% (de absorcion cutdnea) también es un vasodilatador
arterio-venosos de accion rapida que puede reducir la severidad del un EP fulminante ya
que incrementa la capacitancia venosa sistémica y disminuye la presiéon venosa

pulmonar.

Todos estos vasodilatadores deben ser usados con precaucion controlando en

todo momento la presion sanguinea arterial del paciente.
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En ocasiones se requiere un tratamiento inotropico positivo para casos de EP,
sin embargo, estos medicamentos deben emplearse con estrecha vigilancia del paciente.
Las catecolaminas (dobutamina, dopamina...) pueden incrementar la resistencia vascular
tanto sistémica como pulmonar y empeorar, por ello, la acumulacién de liquido en el
intersticio pulmonar. Su administracion estd indicada en patologias cardiacas que cursan

con un descenso acusado en la contractilidad miocardica.

La sedacion de pacientes disneicos es muy conveniente para evitar la taquipnea
y la hipopnea, debido a que estos esfuerzos respiratorios revierten, finalmente, en una
peor ventilacion pulmonar. La tranquilizaciéon también nos es util para manejar
comodamente al paciente sin crearle un grado de estrés adicional. Uno de los farmacos
mas frecuentemente aconsejado, en estos casos, es la morfina. A parte de sus efectos
analgésicos y ansioliticos, posee una accion venodilatadora que puede resultar muy
beneficiosa en el EP. En gatos, no se recomienda su utilizacion como unico firmaco
sedante porque pueden aparecer reacciones de excitacion y agresividad. La dosis en
perros es de 0.2-0.25 mg/Kg SC, pudiéndose repetir la dosis hasta lograr el efecto
deseado. En ocasiones, puede desencadenar una depresion respiratoria, que puede ser
mortal en animales con hipoxemia, de modo que es importante utilizarla con

precaucion.

La acepromacina es otro de los farmacos mas empleados. Ademas de su efecto
sedante, su bloqueo B-adrenérgico origina un descenso en la resistencia vascular
periférica, que puede ser muy ventajoso en los pacientes con regurgitaciéon mitral. En
perros de raza boxer, la acepromacina puede inducir un colapso cardiovascular por lo
que algunos autores no recomiendan su utilizacidon en estos casos. La combinacion de
acepromacina con firmacos opiaceos puede aumentar la depresion respiratoria, con lo

cual se debe controlar estrechamente al paciente y tomar las debidas precauciones.

Otros farmacos que también son ttiles son las combinaciones de butorfanol (0.2-
0.4 mg/Kg IV o IM) o buprenorfina (0.001 mg/Kg IM o IV) junto con benzodiacepinas
(diazepam (0.25 mg/Kg 1V) o midazolam (0.2 mg/Kg IM o IV) y butorfanol (0.2-0.4
mg/Kg IM) con acepromacina (0.02-0.05 mg/Kg IM).
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Sin embargo, el uso de broncodilatadores en casos de EP severo es
controvertido. Algunos autores desaconsejan su utilizacién pues no esta documentado
que la broncodilatacion aporte un beneficio en estos pacientes y solo recomiendan su

empleo en casos en los que existe una enfermedad pulmonar cronica concomitante.

ARRITMIAS CARDIACAS

Con frecuencia podemos detectar la presencia de arritmias cardiacas en nuestros
pacientes, independientemente de que éstos manifiesten signos clinicos de enfermedad.
Son especialmente frecuentes en los casos de urgencia o en estado critico y, si no
existen sintomas de fallo cardiaco congestivo, puede ser dificil determinar si la causa de
la arritmia es una patologia cardiaca intrinseca, o resulta de un problema traumatico,

metabdlico o de otro tipo.

Independientemente de ello, el reconocimiento, diagnodstico y tratamiento
rapidos de la arritmia y/o de la causa subyacente, deben realizarse cuanto antes para
evitar el empeoramiento y favorecer la recuperacion de un paciente que se encuentra en

una situacion ya critica.

Sin embargo, la importancia relativa de cada arritmia depende de muchos
factores, siendo algunas de estas arritmias respuestas fisioldgicas a ciertas situaciones
en la vida de los animales (por ejemplo, la bradicardia sinusal en los perros atléticos o la
taquicardia sinusal en condiciones de estrés o actividad fisica). La alteracion del ritmo
es patologica cuando se produce como consecuencia de una cardiopatia primaria o bien,
derivada de disfunciones organicas extracardiacas, ya que cualquier proceso patologico
que resulte en una alteracién de la conduccidon o de la despolarizacion eléctrica del
corazén, p. eje.: situaciones de hipoxia, desequilibrios autonomos, anormalidades

metabolicas, farmacos puede predisponer al desarrollo de arritmias.

Es por ello que las arritmias serdn significativas por la posibilidad de
comprometer la funcién cardiocirculatoria (por disminucion del gasto cardiaco,
alteracion de la presion sanguinea, perfusion tisular y coronaria y efectos cronicos sobre
la funcidén coronaria) o como indicadores de una enfermedad subyacente. No debemos,

pues, dirigir nuestros esfuerzos a tratar simplemente un electrocardiograma. Por lo
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tanto, a la hora de enfrentarnos a un paciente que presenta arritmias cardiacas, es
importante  diferenciar y diagnosticar los distintos tipos de arritmia por
electrocardiografia apoyandonos, para su evaluacion, en la ayuda inestimable que nos
proporcionan la auscultacion cardiaca y la valoracion del pulso femoral, indicativos
ademads de las repercusiones sistémicas de esta alteracion. Asi mismo, la historia clinica,
la exploracion fisica y las pruebas complementarias nos pueden orientar hacia la causa

primaria del problema.

El dilema en las situaciones de urgencia surge cuando aparece una arritmia
severa en un paciente en colapso o shock y no sabemos cual de las dos situaciones
clinicas es la originaria. En cualquier caso debemos aplicar un tratamiento general
basado en la terapia del cuadro de fallo cardiaco; tratamiento de la arritmia si ésta
supone una alteracion hemodinamica; y ademas es fundamental corregir la causa
primaria antes de considerar como ineficaz ningln otro tratamiento. En muchos casos,

el manejo de la patologia primaria es suficiente para controlar la arritmia.

Debido a la actividad proarritmica de muchos farmacos del grupo de los
antiarritmicos y a sus multiples efectos adversos, contraindicaciones e interacciones con
otras drogas, hay que ser cautos a la hora de incluirlos en la terapéutica de nuestro
paciente. Por ello, hay que intentar discernir si es la alteracion del ritmo la verdadera
responsable de los signos de compromiso vascular; si puede progresar hacia una
arritmia de mayor gravedad (segun su inestabilidad); y valorar la compatibilidad con
otros tratamientos empleados. Al mismo tiempo, debemos ser conscientes de la
limitacién de los tratamientos disponibles a la hora de suprimir completamente el ritmo
cardiaco anormal. Un objetivo mas realista es mejorar el estado hemodindmico del

paciente mediante el control del ritmo y la frecuencia de la arritmia.

De cara a simplificar el manejo de las arritmias, las podemos clasificar
basicamente en dos grupos: taquiarritmias, en las que se diferencian las arritmias
ventriculares y las supraventriculares (taquicardia sinusal, taquicardia supraventricular

y fibrilacion auricular), y el grupo de las bradiarritmias.

La presencia de complejos prematuros ventriculares aislados no suele tener

repercusion clinica y no necesita tratamiento. Sin embargo, cuanto mayor es la

23



frecuencia de despolarizacion, mayor es el riesgo de sintomas de fallo cardiaco, e
incluso, de muerte subita, como ocurre en el caso de la taquicardia y fibrilacion
ventriculares. Este tipo de arritmias pueden desencadenarse por multiples problemas
cardiacos como cardiomiopatia dilatada y en la hipertrofica, miocarditis, endocarditis,
hipoxia miocéardica, intoxicacion por digitdlicos, desequilibrios electroliticos,
hipotermia, diversas enfermedades sistémicas. En situaciones de emergencia, es
recomendable en los perros, comenzar con lidocaina en bolo intravenoso seguida de
una infusién continua; o bien, administrar procainamida intravenosa (intramuscular o
via oral en combinacion con lidocaina); o quinidina intramuscular. En caso de no

reversion, se puede intentar el control con propranolol o esmolol intravenoso.

Algunos autores recomiendan también el cloruro o sulfato magnésicos. En los
gatos, por su especial sensibilidad a la neurotoxicidad de los antiarritmicos de clase I, es
mas recomendable el empleo de beta-bloqueantes intravenosos en primer lugar y, en

caso de no funcionar, probar con bajas dosis de lidocaina o procainamida.

En los casos de fibrilacion ventricular (que pueden haber evolucionado a partir
de una taquicardia ventricular) el manejo ha de ser rdpido para evitar un probable

desenlace fatal. El tratamiento basico es el inicio de reanimacion cardiopulmonar.

Cuando la arritmia de alta frecuencia en un animal enfermo se origina a nivel
supraventricular, puede corresponderse con una respuesta fisioldgica a una situacion de
hipotension, hipovolemia, hipertermia o anemia, como es el caso de la taquicardia
sinusal. Un intento de reducir directamente la frecuencia cardiaca en un paciente con
signos de mala perfusion tisular puede resultar perjudicial. En este caso el tratamiento

debe ir dirigido al control de la causa subyacente.

La taquicardia supraventricular no sinusal puede ser interrumpida o
ralentizada mediante una maniobra vagal (presion de los globos oculares o masaje de
los senos carotideos) o mediante un golpe precordial. Pero en muchas ocasiones no es
efectivo o no se mantiene el efecto, y es necesario un tratamiento con beta-bloqueantes,
0 agentes bloqueantes de los canales de calcio. Puede intentarse un tratamiento con

procainamida intravenosa o intramuscular.
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La fibrilacion auricular coexiste en la mayoria de los casos con una
enfermedad cardiaca auricular, y es la arritmia que con mayor frecuencia acompafia a la
insuficiencia cardiaca congestiva. De esta manera su manejo va dirigido a controlar la
frecuencia cardiaca hasta un punto en el que disminuya significativamente el
compromiso hemodinamico. El objetivo es mantener la frecuencia cardiaca en perros
entre 120 y 150 Ipm, y en gatos por debajo de 200 lpm, ya que revertir la arritmia a
ritmo sinusal en pacientes con una patologia cardiaca intrinseca es generalmente
inviable. El tratamiento puede realizarse habitualmente por via oral con digoxina (méas
indicada en perros con difuncion sistolica asociada), beta-bloqueantes o bloqueantes de
los canales de calcio (en los gatos, el diltiazem es el farmaco de primera eleccion por su
predisposicion a padecer cardiomiopatia hipertrofica). Si la causa primaria no es de
origen cardiaco o la frecuencia de las despolarizaciones ventriculares se encuentra en el
rango mencionado, no se requiere un tratamiento antiarritmico especifico, aunque si el

tratamiento de la enfermedad subyacente.

Las arritmias de baja frecuencia incluyen la bradicardia sinusal, la parada-
bloqueo sinusal, los bloqueos auriculo-ventriculares y ciertas fases del sindrome del
seno enfermo. Ademas de manejar las causas primarias, se ha de aplicar tratamiento
antiarritmico cuando se presente sintomatologia o riesgo de ella (frecuentemente
sincopes). Puede ser ttil realizar una prueba de repuesta a la atropina (0.02-0.04 mg/kg
s.c.) y reevaluar efecto sobre la frecuencia cardiaca en 30 minutos para determinar si la
causa es un incremento del tono vagal. Si la respuesta a la atropina es positiva, se puede
intentar un tratamiento con parasimpaticoliticos (atropina a 0.02-0.04mg/kg iv o im,
glicopirrolato, propantelina). También pueden emplearse simpaticomiméticos como la
isoprenalina. Si no hay respuesta favorable a estos tratamientos es necesaria la

implantacion de un marcapasos cardiaco.

Después del control inicial de cualquiera de las arritmias que requieren una
atencion urgente, puede ser necesario mantener un tratamiento a largo plazo, sobretodo
si la causa desencadenante de la misma ha sido una patologia cardiaca intrinseca. En
cualquier caso, el manejo de las arritmias cardiacas, independientemente de su
severidad, pasa de forma indispensable por el conocimiento y control de las causas

subyacentes.
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COMPLICACIONES QUE PUEDE ORIGINAR UNA ICA

Durante el curso de una ICA y como consecuencia de un bajo gasto cardiaco y
de una presion de perfusion muy baja, podemos encontrar situaciones de insuficiencia
renal aguda que debemos controlar mediante la administracion de fluidos y de fAarmacos
que mejoren la perfusion renal como la dopamina. Sin embargo no debemos olvidar la
situaciéon de exceso en la precarga en un paciente con patologias cardiacas, lo que
empeoraria atin mas la funcionalidad cardiaca. En estos casos la administracion de
fluidos serd siempre bajo control estricto y se recomienda una velocidad de

administracion baja.

Otra complicacion que podemos encontrar es la presencia de una acidosis
metabolica como consecuencia de un metabolismo anaerobio tisular puesto que el bajo
gasto cardiaco hace que la perfusion tisular y el aporte de oxigeno hacia los tejidos no
sea la adecuada. En estos casos también es preciso asegurar un correcto aporte de
oxigeno al paciente y asegurar que el transporte y difusion de dicho oxigeno hacia los

tejidos es adecuado asi como evitar la administracion de sueros acidificantes.
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