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Resumen

En caninos, la enfermedad valvular degenerativa o endocardiosis es la patologia cardiovascu-
lar con mayor prevalencia. Se caracteriza por regurgitacion de la sangre hacia las auriculas,
con disminucién del gasto cardiaco, lo que lleva a sobrecarga de volumen con hipertrofia
excéntrica e insuficiencia cardiaca congestiva. Este reporte tiene como objetivo describir los
hallazgos clinicos y de necropsia de un canino, sugestivos de una endocardiosis valvular. El
paciente ingresé por consulta externa a la Clinica Veterinaria Carlos Martinez Hoyos, de la
Universidad de Narifio (Pasto, Colombia). Su propietario lo reporté enfermo desde hacia dos
meses, con signos de enfermedad respiratoria, pérdida de peso y decaimiento. En el examen
clinico se encontraron membranas mucosas muy palidas, disnea inspiratoria, estertores, des-
doblamiento de S2, soplo de regurgitacién mesosistdlico grado 4 y dilatacién abdominal con
signo de choque de onda positivo. En la necropsia se evidencié abundante cantidad de mate-
rial de aspecto acuoso traslicido en cavidad abdominal, tordcica y pericérdica, corazdn seve-
ramente aumentado de tamaio, redondeado, con engrosamiento de valvulas atrioventriculares,
higado con moderada disminucién de tamafio y evidencia de lobulillacién, rifiones severa-
mente disminuidos de tamano y palidos de superficie irregular con presencia de multiples
dreas quisticas en region corticomedular. Se tomaron muestras de estos tejidos y se fijaron
en formol bufferado al 10 %, para después ser procesadas para andlisis histopat6logico en el
Laboratorio de Patologia de la Universidad de Narino, mediante la técnica de hematoxilina y
eosina de rutina. De esta manera se diagnostica como enfermedad valvular degenerativa.

Palabras clave: cardiopatia, lesion, perro, vélvula mitral.
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Canine Degenerative Valve Disease: A Case Report

Abstract

Degenerative valvular disease or endocardiosis is the most common cardiovascular pathol-
ogy in dogs. It is characterized by regurgitation of blood into the atria with decreased cardiac
output, leading to volume overload with eccentric hypertrophy and congestive heart failure.
This report describes the clinical and autopsy findings of a dog, suggestive of valvular en-
docardiosis. The patient was admitted to the outpatient Veterinary Clinic “Carlos Martinez
Hoyos” at the University of Narifio (Pasto, Colombia). His owner said the dog was sick for
two months, with signs of respiratory disease, weight loss, and decay. Clinical examination
showed very pale mucous membranes, inspiratory dyspnea, rale, split S2, grade 4 mid-systolic
murmur of regurgitation, and abdominal dilatation with sign of positive shock wave. Necrop-
sy evidenced plenty of translucent watery material in the abdominal, chest and pericardium
cavity, severely enlarged and rounded heart with thickened atrioventricular valves, moderate
reduction in liver size and signs of lobulation, severely diminished and pale kidneys with
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INTRODUCCION

irregular surface showing the presence of multiple cystic areas in corticomedullary region.
Samples were taken from these tissues and fixed in 10% buftered formalin to be processed
for histopathological analysis at the Laboratory of Pathology at the University of Narifio, us-
ing hematoxylin and eosin stain. This way, degenerative valvular disease was diagnosed.

Keywords: cardiopathy, injury, dog, mitral valve.

Doenga valvular degenerativa canina: repdrter de caso

Resumo

Em caninos, a doenga valvular degenerativa ou endocardiose é a patologia cardiovascular
com maior prevaléncia. Caracteriza-se por regurgitacio do sangue até as auriculas, com di-
minuigio do gasto cardiaco, o que leva a sobrecarga de volume com hipertrofia excéntrica
e insuficiéncia cardiaca congestiva. Este relatério tem como objetivo descrever os achados
clinicos e de necropsia de um canino, sugestivos de uma endocardiose valvular. O paciente
ingressou por consulta externa na Clinica Veterindria Carlos Martinez Hoyos, da Universi-
dade de Narifio (Pasto, Coldmbia). Seu proprietdrio o reportou doente hé dois meses, com
signos de doenga respiratdria, perda de peso e decaimento. No exame clinico se encontraram
membranas mucosas muito palidas, dispneia inspiratéria, estertores, desdobramento de S2,
sopro de regurgitacao mesos sistolico grau 4 e dilatagio abdominal com signo de choque
de onda positivo. Na necropsia se evidenciou abundante quantidade de material de aspecto
aquoso translicido em cavidade abdominal, toracica e pericdrdica, coragao severamente au-
mentado de tamanho, redondeado, com engrossamento de vélvulas atrioventriculares, figa-
do com moderada diminui¢io de tamanho e evidéncia lobular, rins severamente diminuidos
de tamanho e pélidos, com superficie irregular com presenca de multiplas dreas cisticas em
regido corticomedular. Tomaram-se amostras destes tecidos e se fixaram em formol tam-
ponado a 10 %, para depois ser processadas para andlise histopatoldgica no Laboratdrio de
Patologia da Universidade de Narifio, através de técnica de hematoxilina e eosina de rotina.
Desta maneira se diagnostica como doenca valvular degenerativa.

Palavras chave: cardiopatia, lesao, cachorro, vilvula mitral.

La enfermedad valvular degenerativa (EVD) es la

alteracién con mayor prevalencia. E1 75 % de los

La enfermedad valvular mitral crénica debida a de-
generaciéon mixomatosa es la lesion cardiovascular
mads comun en perros, y ha sido reconocida por mas
de 100 anos como causa de falla cardiaca conges-
tiva (1). Otros nombres de la enfermedad son
endocarditis valvular crénica fibrosa (nodosa), en-
docarditis valvular crdnica, enfermedad valvular
crénica, endocardiosis, fibrosis valvular mitral cro-
nica, esclerosis nodular senil, degeneracién mu-
coide, enfermedad valvular mixomatosa crénica y

enfermedad valvular mitral degenerativa (2).

pacientes caninos llevados a consulta cardiolégi-
ca son diagnosticados en diferentes estadios de
la enfermedad (2) y en perros de razas pequefias
mayores de 8 aios puede ser del 90 % (3). La
presentacion clinica de la EVD ocurre con mayor
frecuencia en animales adultos (> 7 afios) de razas
pequenas como poodle estindar y miniatura,
schnauzer, pinscher, entre otras, y criollos me-
nores de 15 kg. En algunos casos se pueden en-
contrar en razas como labrador o criollos de talla

grande (4-6).
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La EVD afecta principalmente a las valvas y cuer-
das tendinosas de las valvulas mitral y tricaspide.
Enun 60 % de los casos se ve afectada solo la valvu-
la mitral; en un 30 % la valvula mitral y la tricspide,
y en un 10 % solo la tricaspide (7). La etiologia
de la degeneracion valvular, hasta el momento, no
es del todo clara. Existen varias teorias al respecto;
algunos autores sugieren como causa un factor po-
ligénico hereditario, y se basan principalmente en
estudios realizados en la raza Cavalier King Char-
les Spaniel y daschunds. Otros sugieren una anor-
malidad bioquimica basica en la composicion del
coldgeno y este defecto responde alo que se conoce
como “hipétesis de la respuesta a la injuria” Para
otros, la posible causa serfa una “discolagendsis”, es
decir, un trastorno en la sintesis, contenido u orga-

nizacién del coldgeno (8-10).

El trauma generado por el flujo sanguineo puede
llevar a una alteracion de la funcién celular endo-
telial y de ese modo provocar cambios subendotelia-
les en la vélvula que conducirian a la degeneracién
mixomatosa; también se ha especulado que algu-
nas sustancias vasoactivas (por ejemplo, la endo-
telina y el 6xido nitrico) podrfan desempefiar un

papel en la patogénesis (11).

Lalesion en la degeneracion valvular se trata de un
engrosamiento de las valvas que afecta sobre todo
el borde de coaptacion. Macroscopicamente, estas
lesiones son en un comienzo puntiformes, luego
se van agrupando en pequeiios nédulos y se unen
formando dreas més grandes que producen un au-
mento del tejido valvular y la retraccién de estas.
En las primeras etapas de la enfermedad, el elonga-
miento de las cuerdas tendinosas y laxitud del teji-
do valvular produce un prolapso mitral, sin regur-
gitacion. Luego, con la evolucion del proceso hay
una falla en la coaptacién de las valvas y comienza

la regurgitacion de sangre desde el ventriculo hacia

la auricula, que producird el signo cardinal de esta
enfermedad: el soplo (8,12).

Desde el punto de vista histoldgico, la enfermedad se
caracteriza por una notable expansion de la pars spon-
giosa, que invade y produce una disrupcién focal
de la pars fibrosa. Este cambio en la spongiosa hace que
tome la apariencia de tejido mesenquimatoso em-
brionario, por lo que se lo conoce como tejido mixo-
matoso, el cual estd compuesto por células ahusadas
y estrelladas, en medio de una matriz extracelular
formada por mucopolisacdridos. En la pars fibrosa
los cambios incluyen la hialinizacién, la dilatacién y la
fragmentacion de los haces y en casos severos solo se
observan restos aislados de capa fibrosa (8).

La deformacion valvular supone que esta sea in-
competente, lo cual permite el flujo de sangre del
ventriculo hacia la auricula durante la sistole ven-
tricular. Se produce una sobrecarga de volumen
con dilatacion de auricula e hipertrofia ventricular
excéntrica que puede evolucionar a insuficiencia
cardiaca izquierda (EVD mitral) o derecha (EVD
trictispide) y arritmias cardiacas (7).

La EVD puede llevar a insuficiencia cardiaca con-
gestiva, en la cual la actividad neurohormonal
mediada principalmente por la noradrenalina, la
angiotensina II y la aldosterona generan remode-
lacién cardiaca. Como consecuencia de estos y otros
cambios fisiopatoldgicos, el animal presenta sig-
nos congestivos como edema pulmonar, ascitis y
en algunas raras ocasiones edemas periféricos (2).

El diagnostico se realiza mediante la observacion
del paciente y examen clinico completo. Adicional a
esto, la radiografia de térax y la ecocardiografia son
herramientas utiles para confirmar y complementar
el diagnéstico. La auscultacion permite la deteccion
de un soplo que tiende a ser audible en el lado iz-
quierdo del térax y a presentar diversos grados de
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intensidad (13). La radiograffa de térax permite esta-
blecer la relevancia hemodindmica del soplo y ob-
tener imédgenes base para futura comparacién (14).

La ecocardiografia, combinando las imégenes 2D,
modo M y Doppler, permite la evaluaciéon de la
estructura y la funcién valvular, asi como estable-
cer presiones de llenado y en muchas ocasiones, la
funcién ventricular (sistolica y diastélica) y el gra-
do de remodelacién de las camaras (15).

Enlas primeras etapas de la entidad, el grado de insufi-
ciencia es leve y el organismo responde a la falla mitral
con una serie de mecanismos compensadores que se
ponen en juego, principalmente debido a la disminu-
cion del gasto cardiaco. El International Small Animal
Cardiac Health Council (ISACH) propuso una clasi-
ficacion de la insuficiencia cardiaca congestiva:

Clase I. Paciente asintomatico:

A) Estan presentes signos de enfermedad cardiaca,
pero sin signos de compensacion evidentes.

B) Estén presentes signos de enfermedad cardiaca,
con signos de compensacion detectados radio-
o0 ecograficamente.

Clase II Falla cardiaca leve a moderada:
Signos: intolerancia al ejercicio, tos, taquipnea,
distress respiratorio, leve ascitis.

Clase III. Falla cardiaca avanzada:

Signos obvios de falla cardiaca avanzada, disnea,
profunda intolerancia al ejercicio, signos de hipoper-
fusién en reposo, paciente moribundo o en shock
cardiogénico.

A) Pacientes ambulatorios.
B) Pacientes que requieren hospitalizacién (8).

Para el diagnéstico de la enfermedad valvular degene-
rativa se pueden realizar radiografias, ecocardiografia,

electrocardiogramas, y los hallazgos clinicopatoldgi-
cos pueden ser normales o reflejar cambios asociados
a insuficiencia cardiaca congestiva (16,17).

DESCRIPCION DEL CASO

Fue remitido al drea de patologia del programa de
Medicina Veterinaria de la Universidad de Narifio
un paciente de especie canino, raza mestiza, ma-
cho, 13 afos de edad aproximadamente, 18 kg de
peso, condicién corporal 2/5, que ingresé por con-
sulta externa a la Clinica Veterinaria Carlos Marti-
nez Hoyos. El propietario report6 que el paciente
estaba enfermo desde hace dos meses. Los signos
observados fueron tos persistente, disnea, pérdida
de peso, decaimiento, para lo cual recibié trata-
miento sin respuesta favorable. No tenia reporte
de vacunas ni desparasitaciones.

Examen clinico

Temperatura, 39,1 °C; frecuencia cardiaca, 136 lati-
dos/min; pulso femoral, 128 latidos/min; frecuen-
cia respiratoria, 36 respiraciones/ min; tiempo de
llenado capilar, 1 s; estado mental del paciente,
depresion.

Sistema respiratorio: disnea, sonido vesicular dis-
minuido, crepitaciones y estertores.

Sistema cardiovascular: membranas mucosas (oral,
conjuntiva, prepucial) palidas. Desdoblamiento de
S2y soplo de regurgitaciéon mesosistolico grado 4.

Sistema digestivo: enfermedad periodontal de ter-
cer grado, distencion abdominal con prueba de
choque de onda positiva.

Pruebas diagnésticas

Elhemograma evidencié leucocitosis asociado a ban-
demia, neutrofilia, linfopenia absoluta e hipoprotei-
nemia. La quimica sanguinea mostré alaninamino-
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transferasa (ALT) incrementada. En el uroanalisis
se encontré isostenuria (1,010). El estudio radio-
grafico mostré aumento de tamano de la silueta
cardiaca y evidencia de infiltrado pulmonar alveo-
lar difuso (figuras 1Ay 1B).

Tratamiento instaurado

Furosemida 2 mg/kg via intravenosa.

El paciente después de la terapia instaurada pre-
senta una leve mejoria, pese alo cual el propietario
decide realizar la eutanasia.

Hallazgos de necropsia

Descripcién macroscépica
Apariencia externa: condicién corporal 2/5, mem-
branas mucosas oral y conjuntival severamente pé-

lidas (figura 2).

Sistema cardiovascular: saco pericirdico con
abundante material de aspecto acuoso (figura 3D).
Corazdn con severo aumento de tamano, forma re-
dondeada, septo severamente desviado, con severo
adelgazamiento de sus paredes; pérdida de la rela-
cién del grosor de la pared del atrio y ventriculo
izquierdo respecto al lado derecho (relacién 2/1)
(figuras 3A y 4A); al corte transversal se observa
ligero engrosamiento de la pared interna del ven-
triculo derecho (figuras SA y SB). Vélvulas atrio-
ventriculares severamente engrosadas con multi-
ples placas de coloracién blanquecina de 0,5 cm
de didmetro distribuidas al azar (figuras 4B, 4C y
4D). Cavidad toracica con abundante cantidad de
material de aspecto acuoso.

Figura 1. Radiografia A) lateral, B) ventrodorsal

Aumento del tamafio de la silueta cardiaca y evidencia de infiltrado pulmonar alveolar difuso.

Fuente: Clinica Veterinaria Carlos Martinez Hoyos de la Universidad de Narifo.
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Figura 2. Apariencia externa

Fuente: Laboratorio de Patologia, Universidad de Narifio.

Figura 3. Paquete cardiopulmonar

A)y B) corazén con severo aumento de tamafio; C) presencia de abundante contenido de aspecto
espumoso en triquea; D) saco pericardico con abundante cantidad de liquido de aspecto acuoso.

Fuente: Laboratorio de Patologia, Universidad de Narifio.
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Figura 4. Corazén

A) corazdn severamente aumentado de tamaio; B), C) y D) vélvulas atrioven-
triculares severamente engrosadas con presencia de 4reas de color blanquecino y
marrén de distribucién multifocal.

Fuente: Laboratorio de Patologia, Universidad de Narifio.

Figura 5. Cortes de corazén y riiién

A) y B) severa dilatacién de ventriculos; en B) adicionalmente se observa eviden-
cia de hipertrofia de la pared del ventriculo derecho; C) y D) se observa dismi-
nucion de contorno renal; rifiones disminuidos de tamafo con severa dilatacion de
la pelvis renal y severa disminucién de la region cortical.

Fuente: Laboratorio de Patologia, Universidad de Narifio.
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Sistema respiratorio: drbol traqueobronquial con
abundante cantidad de material de aspecto espu-
moso (figura 3C), pulmones severamente péalidos
con presencia de multiples dreas de forma irregular
de tamanos variables de coloracién blanquecina y
rojiza distribuidas al azar en todos los 16bulos pul-
monares al corte moderadamente congestionados
(figuras 3Ay 3B).

Sistema urogenital: rinones severamente dismi-
nuidos de tamano y palidos, superficie irregular,
consistencia semidura al corte con presencia de
dreas quisticas distribuidas al azar. No se obser-
va una division clara de la region corticomedular,
pelvis renal severamente dilatada (figuras SC y
SD).

Sistema digestivo: cavidad abdominal con abun-
dante cantidad de material de aspecto acuoso trans-
lacido. Estomago: serosa levemente palida, con
escaso contenido de aspecto seroso; mucosa se-
veramente pdlida con dreas de coloracion rojiza,
forma irregular distribuidas al azar en porcion
glandular. Intestino delgado: serosa con moderada
evidencia de la vascularizacidn, escaso contenido
amarillento de aspecto mucoide en duodeno de
color beige, mucosa severamente palida. Intestino
grueso: similares cambios descritos en intestino del-
gado. Higado de aspecto retraido, disminuido de
tamano, con moderada evidencia de lobulillacién
hepética, presencia de dreas de forma lineal de co-
loracién blanquecina en sus bordes y moderado
aumento en su consistencia al corte. Pancreas le-
vemente palido.

Sistema nervioso: aparentemente normal.

Sistema hematopoyético: bazo levemente dismi-
nuido de tamano, presencia de dreas de colora-
cién blanquecina, de forma irregular de aproxi-
madamente 1 cm de longitud en borde libre, al

corte moderadamente congestionado. Ganglios
linfaticos mesentéricos moderadamente aumen-
tados de tamario, de aspecto hemorragico y ede-
matoso. Ganglios linfaticos traqueobronquiales
severamente aumentados de tamano de aspecto
hemorragico y edematoso.

Sistema muscular: aparentemente normal.

Diagnostico de necropsia: los hallazgos macroscé-
picos evidencian un proceso dilatatorio cardiaco
biventricular probablemente de origen valvular;
adicionalmente en rifones se evidenciaron hallaz-
gos compatibles con falla renal crénica.

Descripcién microscépica

Corazoén: con leves cambios microcirculatorios,
multiples focos de congestion, hemorragia y ede-
ma distribuidos al azar, moderado aumento del
espacio interfibrilar, se observa de moderado a
severo ondulamiento y adelgazamiento de fibras
musculares. Cardiomiocitos con moderados cam-
bios degenerativos. En algunos nucleos de las fi-
bras musculares se evidencian de aspecto retraido,
pignéticos y algunos tumefactos. Vilvulas atrio-
ventriculares con escasas dreas hemorragicas dis-
tribuidas al azar. En porcién espongiosa y fibrosa
se evidencian focos con moderada proliferacién
de tejido conectivo de aspecto mixoide, moderada
separacion de fibras y moderada expansion de la por-
cién espongiosa respecto a la porcidn fibrosa (fi-
guras 6B, 6Cy 6D).

Pulmén: moderados cambios microcirculatorios;
multiples dreas de hemorragia, extravasacion de
eritrocitos, material fibrinoide y escasos focos de ede-
ma distribuidos al azar en espacio alveolar. Presen-
cia de algunos monucleares macréfagos en espacio
alveolar libres y con material fagocitado compati-
ble con hemosiderina y focos de eritrofagocitosis

(figura 6A).
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Rinén: moderado ondulamiento de superficie ex-
terna, severos cambios degenerativos en corpuscu-
los renales, severa retraccién glomerular, aumento
en espacio de Bowman con presencia de material
proteinaceo, moderado engrosamiento de cdpsula
de Bowman y presencia dreas de aspecto quistico.
Severa proliferacion de tejido conectivo en espacio
intersticial de corteza y médula. Tubulos modera-
damente dilatados, en algunas dreas se observa seve-
ro aplanamiento del epitelio tubular, severa protei-
nuria y cilindruria.

Higado: leve congestion centrolobulillar, pérdi-
da de la arquitectura de cordones de hepatocitos,
areas de inversion del patrén lobulillar, moderados
cambios degenerativos en hepatocitos, moderado
cambio hidrépico y leve cambio graso distribuido al
azar mucho mds marcado en region perilobulillar

(figura 7).

Bazo: severa congestion y hemorragia difusa en
pulpa blanca y roja, presencia de abundantes pig-
mentos derivados de la hemoglobina libres y fago-
citados y severa deplecidn linfoidea mixta.

Ganglios linfaticos: moderados cambios micro-
circulatorios: moderado a severo edema en seno
subcapsular, corteza y médula y moderada hemo-
rragia difusa en regiéon medular que en algunos
cortes es severa. Intestino sin cambios histopa-
tologicos llamativos; sin embargo, en un corte se
observa en mucosa ligera proliferacién de tejido

conectivo.

Discusion

El incremento de leucocitos, segmentados y ban-
das del paciente indica la presencia de inflamacién
y lalinfopenia se asocia principalmente a estrés. La
hipoproteinemia podria asociarse a disminucién

en la sintesis proteica debido a insuficiencia hepd-

tica e insuficiencia cardiaca congestiva. La densi-
dad urinaria es considerada isostentrica (18).

Las radiografias torcicas en estos pacientes de ma-
nera caracteristica muestran algtin grado de aumen-
to de tamario de la auricula izquierda y ventriculo iz-
quierdo, que progresan a lo largo de meses o afos.
A medida que la auricula se agranda, produce un
desplazamiento dorsal del bronquio principal. El
aumento marcado de la auricula causa compresién
sobre el tronco principal del bronquio izquierdo
(16), de ahi la sintomatologfa mostrada por el pa-
ciente. Por eso en los pacientes cardiopatas se debe
realizar un examen fisico general completo que
incluya frecuencia cardiaca, pulso, auscultacién
pulmonar y cardiaca, color de mucosas y tiempo
de llenado capilar, palpaciéon abdominal, tempera-
tura corporal, entre otros, ademds de pruebas de
laboratorio y gabinete (19,20). En la mayoria de los
pacientes con insuficiencia cardiaca, el edema es la
consecuencia directa del incremento de la volemia,
hallazgo evidenciado en el paciente, por lo cual
inicialmente fue tratado con furosemida, ya que
los diuréticos reducen la formacién de edema al
disminuir el volumen sanguineo excesivo, lo cual dis-
minuye las presiones diastélicas intraventriculares,
venosa y capilar (21).

Para este caso se evidenciaron alteraciones macros-
copicas y microscopicas tipicas de una falla cardiaca
congestiva, consecuencia de las alteraciones degene-
rativas valvulares, lo que permite confirmar la sig-
nologia reportada en el examen clinico. En primer
lugar, se observan severos cambios histopatologi-
cos compatibles con una insuficiencia cardiaca con-
gestiva bilateral (falla cardiaca izquierda y derecha),
que aunados a las alteraciones histopatoldgicas de
tipo degenerativo reportadas en el musculo cardiaco
evidencian un proceso dilatatorio crénico bilateral,
originado en las valvulas atrioventriculares. Por con-

siguiente, con base en los cambios degenerativos
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Figura 6. Fotomicrografias de pulmén, miocardio y véalvula atrioventricular

A) pulmén 10X coloracién de H/E. Espacio alveolar con presencia de macréfagos de falla cardiaca izquierda (flecha), presencia de eritroci-
tos en espacio alveolar (asterisco); B) miocardio 10X H/E severo ondulamiento de fibras musculares (asterisco), nicleos de aspecto retraido
y tamafio disminuido (flecha); C) y D) coloracién H/E 4X y 40X. Valvula atrioventricular izquierda: severa expansién y engrosamiento de la
tinica espongiosa, moderada proliferacién de tejido conectivo suendotelial en la espongiosa (flecha), areas de fragmentacién de las fibras de
tejido conectivo en region fibrosa y espongiosa.

Fuente: Laboratorio de Patologia Universidad de Narifio.

Figura 7. Fotomicrografia de valvula atrioventricular, rifién e higado

A) vélvula atrioventricular H/E 10X, proliferacién de tejido conectivo (flecha); B) y C) rifién H/E 4Xy 10X, en B), severa retraccién glo-
merular (flecha), C) con severa proliferacién de tejido conectivo en espacio intersticial (asterisco), severo aplanamiento de epitelio tubular
con presencia de cilindros hialinos (flecha); D) higado 4X H/E. Inversién del patrén lobulillar (flecha) y severos cambios microcirculatorios.

Fuente: Laboratorio de Patologia Universidad de Narifio.
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encontrados en las valvulas atrioventriculares,
como severo engrosamiento de la espongiosa, pro-
liferacién de tejido conectivo, moderado aumento
en la cantidad de fibroblastos subendoteliales y evi-
dencia de fragmentacion de las fibras de tejido co-
nectivo en la porcién espongiosa y atrialis (22,23),
como primera opcidn diagndstica se considerd una
edocardiosis valvular como la causa desencadenan-
te del proceso dilatatorio de las cdmaras cardiacas;
adicional a esto, se evidenciaron cambios histopa-
tologicos compatibles con una falla renal créonica
(rifion terminal), los cuales posiblemente sean
consecuencia del trastorno cardiaco (24).

Ademis de ello, en este caso se observd severa dilata-
cion de todas las cimaras cardiacas; particularmen-
te del ventriculo izquierdo se encontraron hallazgos
sugestivos de una hipertrofia cardiaca excéntrica pre-
via evidenciada con areas de engrosamiento de la
pared interna del ventriculo derecho. Como conse-
cuencia de las alteraciones valvulares se produjo en
principio un aumento de la fuerza de contraccidn,
debido a la alteracion del volumen diastolico final,
consecuencia del dafio valvular y aumento del traba-
jo diastolico cardiaco. Luego se present6 un estira-
miento compensatorio de las fibras cardiacas hasta
el limite umbral 2,2-2,4 ym (fenémeno de Frank-
Starling o autorregulacién heterométrica) (23). Fi-
nalmente, el musculo cardiaco experiment6 un ma-
yor estiramiento resultante en la disminucién de la
tension de las fibras musculares, lo que conllevé un
déficit de la capacidad contractil, disminucién del
gasto cardiaco e insuficiencia.

En este caso no fue posible realizar una coloracién
diferencial que nos permitiera demostrar compo-
nente coldgeno y deposicion de proteoglicanos,
mucopolisacaridos, dcido hialurénico y sulfato
de condroitina en la porcion espongiosa y fibro-
sa de las valvulas. En estos casos se recomienda
realizar una coloracién tricromica de Mazzon y

coloracién diferencial de PAS o Alcian Blue en los
animales remitidos a necropsia sospechosos de pa-
tologias cardiacas.

CONCLUSIONES

Los pacientes con EVD son de prondstico reser-
vado, ya que en el curso de la enfermedad el com-
promiso multisistémico puede llevarlos a la muer-
te, consecuencia de los cambios derivados de una
insuficiencia valvular evidenciada macroscépica-
mente en el severo engrosamiento de las vélvulas
atrioventriculares, la dilataciéon de atrios, ventri-
culos y microscépicamente con la proliferacion
de fibroblastos subendoteliales, fragmentacién y
separacion de fibras eldsticas en la porcién atrialis
y espongiosa valvular.
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