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Resumen 

 

El presente estudio tuvo por objetivo determinar las distintas patologías cardiacas que 

se presentan en los gatos y gatitos de la región metropolitana. Para esto se realizó un estudio 

retrospectivo de 122 informes ecocardiográficos de pacientes derivados a consulta 

ecocardiográfica de la Región Metropolitana, entre el 6 de junio del 2005 y el 5 de septiembre 

del 2008. 

Se describieron las distintas patologías cardiacas diagnosticadas y su frecuencia de 

presentación en la población estudiada. Se caracterizó la población y se compararon los 

resultados con los obtenidos en estudios internacionales y con un estudio nacional previo 

realizado en el año 2004. 

La mayoría de los gatos presentes en el estudio fueron machos (58,2%) y 

mayoritariamente de la raza doméstico pelo corto (60,7%). 

En la población estudiada, las patologías cardiacas adquiridas superan a las patologías 

congénitas (69,7% v/s 23,8%). En el 6,6% restante de los pacientes, no se presentó patología 

cardiaca. 

En este estudio, la patología cardiaca adquirida de mayor presentación fue hipertrofia 

ventricular izquierda (84,7%) tal como cita la mayoría de los estudios publicados. Otras 

patologías diagnosticadas incluyeron dilatación de ventrículo derecho (5,9%), fibrosis 

miocárdica (4,7%), dilatación de atrio derecho (3,5%) y las bandas de restricción, 

degeneración mitral y neoplasias se presentaron en menor frecuencia  (2,4%). 

De forma similar al estudio previo realizado en Chile, la patología cardiaca congénita 

de mayor presentación fue estenosis aórtica (61,3%), lo que no coincide con lo publicado en 

el extranjero. Otras patologías congénitas diagnosticadas incluyeron displasia tricuspídea 

(12,9%), comunicación atrial (9,7%), estenosis pulmonar y displasia mitrálica (6,5%). 

Finalmente, en este estudio se determinó asociación entre patología cardiaca y raza, 

como también entre patología cardiaca y edad. No se encontró asociación entre patología 

cardiaca y sexo.  
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Abstract 

 

The aim of the present study was to determine the different heart pathologies affecting cats 

and kittens in the metropolitan region. For this, a retrospective study of 122 

echocardiographic records from patient derived to echocardiographic consult from de 

metropolitan region, between June 6, 2005 and September 5, 2008, was carried out. 

Diagnosed heart pathologies were characterized and their frequency in the studied population 

was determined. The cat’s population was characterized and the results were compared with 

that obtained from international studies and with a national previous research, made on 2004. 

Most of the cats in the study were males (58,2%), and domestic short hair breed (60,7%). The 

most frequent acquired heart pathology was left ventricle hypertrophic (84,7%), which is in 

accordance with most of the published studies. Other diagnosed pathologies included:  right 

ventricle dilation (5,9%), myocardial fibrosis (4,7%), right auricle dilation (3,5%), and 

restriction bands, mitral degeneration, and neoplasia (2,4%. 

The most congenital heart pathologies with more presentation were aortic stenosis (61,3%), 

This does not coincide with information published in other countries, but is concordant with 

the national research. Other diagnosed pathologies included: tricuspid dysplasia (12,9%), 

atrial communication (9,7%), pulmonary stenosis and mitral dysplasia (6,5%). 

There were associations between heart pathology and breed, and heart pathology and age, and 

there were no association between heart pathologies and sex. 
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I. Introducción  

 

En términos generales, hasta hace poco se habían realizado pocas investigaciones 

respecto a los gatos, por lo que no se sabía mucho de sus particularidades y necesidades. Se 

les trataba como perros chicos, sin saber que su metabolismo era diferente, que los afectan 

agentes infecciosos distintos y que tienen sus propias predisposiciones a enfermedades.  

Afortunadamente la medicina veterinaria ha evolucionado y la investigación en esta 

especie es cada vez más profunda, identificando entre otros sus variaciones metabólicas, 

agentes infecciosos y predisposiciones. 

Internacionalmente se han estudiado sus patologías, dentro de ellas, las patologías 

cardiacas y hoy se tiene mayor conocimiento de cuales se presentan y en qué frecuencia, 

demostrando las radicales diferencias con los perros. 

En Chile existe un estudio al respecto, que abarcó una población de 13 gatos, todos de 

la raza Doméstico pelo corto (DPC), que en una población estimada de 518.613 gatos, lo que 

sólo representa el 0,002 % de la población.  

Teniendo en cuenta la población estimada de gatos en Santiago, publicada por Ibarra 

et al. (2003) y que en Estados Unidos se estima que entre 2 y 10 de cada 1.000 gatos sufren de 

alguna patología cardiaca, en Chile deberían haber entre 1.037 y 5.186 gatos con alguna 

afección cardiaca. 

En el presente estudio se describe la frecuencia de presentación de patologías 

cardíacas en 122 gatos de la Región Metropolitana a los que se les solicitó interconsulta 

ecocardiográfica. 
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II. Revisión bibliográfica 

 

B. Anatomía cardiaca 

 

El corazón es una estructura muscular en forma de cono cuya función es recibir y 

bombear sangre desde y hacia el lecho vascular (Ghoshal, 2004; Evans, 1993).  

Topográficamente, el corazón se ubica oblicuo en el tórax con la base en dirección 

dorso-craneal y el ápex ventro-caudal. En su interior, el corazón está dividido en cuatro 

cámaras, dos atrios y dos ventrículos, por un septo longitudinal y uno transverso. Los atrios, 

son los encargados de recibir la sangre desde las venas, y los ventrículos, los encargados de 

bombear la sangre hacia la arteria aorta y pulmonar. En la región caudo-dorsal se encuentra el 

atrio izquierdo (AI) y el ventrículo izquierdo (VI). El AI recibe la sangre de las venas 

pulmonares, mientras que el VI la bombea a través de la aorta a todo el organismo. En la 

región craneo-ventral del corazón se encuentra el atrio derecho (AD) y el ventrículo derecho 

(VD). Al AD se drena la sangre de las venas cavas caudal y craneal, ácigos derecha y venas 

coronarias, mientras que el VD la bombea hacia los pulmones a través de la arteria pulmonar 

(Ghoshal, 2004; Evans, 1993) (Figura 1). 

 

 

Los atrios se ubican en la base del corazón y están formados por dos porciones, el seno 

venoso, que es el más importante y que ecográficamente se denomina atrio, y la aurícula que 

Figura 1:  

 
Esquema de un corazón que señala sus distintas, cámaras, 
válvulas, arterias, venas, músculos papilares y cuerdas 
tendíneas (Anón, 2008). 
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es un saco ciego. Los atrios llevan la sangre hacia los ventrículos a través de la abertura 

atrioventricular (AV). Los ventrículos forman el cono del corazón. Ellos reciben la sangre que 

les llega desde los atrios y la eyectan a las arterias a través de la abertura aórtica o pulmonar 

según el caso (ver más adelante). En la pared de los ventrículos existen unas proyecciones 

musculares, denominadas músculos papilares. Los músculos papilares dan origen a cordones 

fibromusculares que se insertan en las cúspides de los velos de las válvulas AV, denominadas 

cuerdas tendíneas. Ellas evitan que los velos prolapsen hacia el atrio durante el sístole.  Los 

músculos papilares y cuerdas tendíneas del VI son mucho más desarrollados que los del VD, 

debido a lo mayor presión a la que están sometidos (Ghoshal, 2004; del Giúdice, 1997; Evans, 

1993).  

Los atrios se dividen en derecho e izquierdo gracias a la presencia de una estructura 

interna denominada septo interatrial. Los ventrículos también se dividen en derecho e 

izquierdo, esta vez por un septo interventricular compuesto por un segmento proximal, que es 

delgado y membranoso, y uno distal, grueso y muscular (Ghoshal, 2004; Evans, 1993). 

Con el propósito que la sangre siempre fluya en dirección anterograda, el corazón 

posee un sistema de válvulas; 2 interpuestas entre los atrios y los ventrículos denominadas 

atrio-ventriculares (AV) y una en cada arteria principal denominadas sigmoideas. La válvula 

AV derecha se denomina tricúspide, mientras que la válvula izquierda se denomina mitral; 

ambas están formadas por dos cúspides. Las válvulas sigmoideas se ubican en la raíz de la 

arteria pulmonar y aórtica y ambas están formadas por tres cúspides semilunares (Ghoshal, 

2004; Evans, 1993). 

Por último, el corazón está envuelto en un saco denominado pericardio fibroseroso. 

Consiste en una capa serosa visceral, una capa serosa parietal y la más externa es una capa 

fibrosa. El pericardio seroso visceral y parietal forma un espacio entre ellos, dando origen a la 

cavidad pericárdica, que contiene una pequeña cantidad de líquido. La capa parietal de la 

serosa está fusionada con el pericardio fibroso. La capa visceral de la serosa recibe el nombre 

de epicardio y está fusionada con el miocardio, excepto en los lugares donde pasan las arterias 

coronarias. El pericardio seroso se inserta en la base del corazón, alrededor de los grandes 

vasos (Evans, 1993). 

El pericardio fibroso se proyecta como la adventicia de los grandes vasos desde la 

base cardiaca y como el ligamento pericardio-diafragmático en el ápex cardiaco (Evans, 

1993). 
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B. Ultrasonido 

 

Los ultrasonidos son (US) vibraciones que se propagan a través de la materia con una 

frecuencia mayor a 20.000 ciclos por segundo, lo que los hace inaudibles para el oído humano 

(Nyland et al., 2002).  

Las ondas de US pueden ser generadas en forma artificial por los transductores, los 

que tienen la capacidad de transformar la energía eléctrica en mecánica y viceversa. Estos 

están hechos de materiales piezoeléctricos, capaces de producir el llamado “efecto 

piezoeléctrico”, el que fue descubierto por Pierre y Jaques Curie en 1880. Ellos descubrieron 

que algunos materiales poseen la capacidad de variar sus dimensiones al ser sometidos a 

campos eléctricos (Djalma y Zanello, 1997). 

Los materiales piezoeléctricos naturales que se han utilizado son el cuarzo y la 

turmalina. Para poder ser utilizados, los cristales deben ser cortados de tal forma que tenga la 

capacidad de variar su espesor, al ser sometido a un campo eléctrico. Esto hace que los 

cristales vibren, generando ondas sonoras. Cada cristal cortado tiene una resonancia, que es 

natural a él. Esto depende de su espesor; a menor espesor, el cristal tiene la capacidad de 

vibrar a mayor frecuencia (Djalma y Zanello, 1997). 

Un mismo cristal puede emitir US y detectar los ecos de retorno, que van a hacer 

vibrar los cristales, variar sus dimensiones e inducir la aparición de campos eléctricos. Estos 

campos eléctricos generan señales que al ser amplificadas se pueden visualizar en una imagen 

(Djalma y Zanello, 1997). 

Una de las primeras aplicaciones del US fue el sonar de la marina, cuyo principio 

luego fue utilizado en aviones, medicina terapéutica y diagnóstica (Ortega y Seguel, 2004). 

Sin embargo, el ultrasonido es una herramienta presente en la naturaleza y es utilizado por 

algunos animales (murciélagos y delfines entre otros) para movilizarse, encontrar alimento y 

huir del peligro, gracias a que tienen la capacidad de emitir y captar ondas de US (Djalma y 

Zanello, 1997). 
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C. Preparación del Paciente 

 

Los gatos requieren relativamente poca preparación para someterse a un examen 

ecocardiográfico. Se debe cortar el pelo del área derecha (y eventualmente izquierda) por 

donde se va a visualizar el corazón (Figura 2). No requiere sedación, y tampoco es deseable, 

salvo que el paciente sea extremadamente inquieto o agresivo (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 

1998).  

 

 

 

Si llegara a ser necesario sedar al paciente, hay que considerar sus efectos sobre la 

frecuencia cardiaca (FC), dimensiones de las cámaras y contractilidad ventricular, para una 

correcta interpretación. En la Tabla 1 se detallan los cambios que producen distintos sedantes 

y anestésicos en la evaluación ecocardiográfica y que se deben considerar al realizar el 

examen (Subirós, 2008; Jacobs y Knight, 1985b; Dunkle et al., 1986; Allen y Downey, 1983; 

Allen 1982).  

El examen se puede realizar de pie, sentado, en decúbito esternal o en decúbito lateral, 

sin alteraciones sustanciales en el resultado del examen. De todas maneras la mejor imagen se 

logra con el paciente en decúbito lateral, sobre una mesa de ecocardiografía (Figura 3). Este 

posicionamiento induce un mayor contacto del corazón con el tórax y amplía la ventana para 

el examen (Kienle y Thomas, 2002). 

 

Figura 2: 

 
El círculo indica la zona depilada del paciente. 
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El transductor se aplica sobre la piel del paciente, previa aplicación de gel. Es opcional 

aplicar alcohol previo al gel para remover la grasa natural de la piel y mejorar el contacto del 

gel (Kienle y Thomas, 2002). 

El paciente se debe ubicar sobre la mesa de ecocardiografía, dejando el área depilada 

sobre la abertura de la mesa (Figura 4). Para una adecuada sujeción se deben tomar los 

miembros anteriores y posteriores. El miembro anterior derecho debe estar extendido para 

dejar libre el área depilada, por donde se va realizar el examen. Eventualmente se deben 

posicionar los antebrazos del la(s) persona(s) que realizan la sujeción, sobre la cabeza-cuello 

y caderas del paciente (Boon, 1998). 

Tabla 1: Efecto de algunos sedantes y anestésicos a la ecoc ardiografía  

 FC Diametro interior 
de VI en diástole FA 

Espesor de septo 
interventricular y 
pared libre de VI 

Ketamina aumenta disminuye disminuye aumenta 
Xilacina + 

Pentobarbital 
sódico 

--- disminuye disminuye --- 

Pentobarbital 
sódico --- --- disminuye --- 

Xilacina --- disminuye disminuye --- 
Xilacina + 

Glicopirrolato --- disminuye disminuye --- 

Acepromacina --- --- --- --- 

Morfina disminuye --- --- --- 

Fentanilo disminuye --- puede disminuir --- 

Propofol disminuye --- disminuye --- 

Isofluorano disminuye --- disminuye --- 

FC: frecuencia cardiaca; VI: ventrículo izquierdo; FA: fracción de acortamiento. 

Figura 3:  

 
 

Mesa de ecocardiografía. 
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Figura 4: 

   
A: Muestra un paciente posicionado sobre la mesa de ecocardiografía. B: Muestra cómo el área depilada del 
paciente debe quedar en el agujero de la mesa, para poder realizar el examen (Boon, 1998). 

A B 
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D. Abordaje del Paciente 

 

La ecocardiografía sólo puede evaluar el corazón, en los puntos donde se apoya sobre 

un espacio intercostal, solo ahí se logra obtener una imagen, ya que no hay costillas que 

produzcan sombra acústica, ni pulmón que produzca reverberancias y que impidan la 

visualización de las estructuras que se ubican bajo ellos. Estos puntos se denominan ventanas 

y normalmente son pequeñas (Thomas et al., 1993). 

 Existen tres ventanas para obtener imágenes ecocardiográficas. La ventana 

paraesternal derecha (VPD) se ubica entre el 3er y 6to espacio intercostal (EIC) derechos, entre 

el esternón y la unión condrocostal. Es más fácil de ubicar al detectar el golpe del ápex. La 

ventana paraesternal izquierda caudal o apical (VPIC) se ubica entre el 5to y 7mo EIC, muy 

cerca del esternón. Aquí también se detecta el golpe del ápex. La ventana paraesternal 

izquierda craneal (VPICr) queda entre el 3er y 4to EIC, entre el estrenón y la unión 

condrocostal (Thomas et al., 1993). 

La ubicación óptima del transductor varía entre individuos y se debe determinar 

durante el examen. Eventualmente se puede visualizar el corazón desde abdomen desde la 

ubicación subxifoídea o subcostal, pero en general esta aproximación no genera una buena 

imagen en estos pacientes (Boon, 1998; Thomas et al., 1993) (Figura 5). 

 

 

 

Los planos que se obtienen se nombran de acuerdo a la orientación del corte en 

relación a la aorta y ventrículo izquierdo (VI). Ejes paralelos al eje largo del VI desde ápex a 

base cardiaca, se denominan “eje largo”. Un plano que corte perpendicular el eje largo del VI 

Figura 5: 

            
El esquema muestra la ventana paraesternal derecha (A) y las ventanas paraesternales izquierdas 
craneal y caudal (B). Las ventanas se muestran como recuadros en amarillo. Los números indican el 
espacio intercostal (Thomas et al., 1993). 

A B 
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o aorta se denomina “eje corto”. Cada vista recibe un nombre, en relación a la región del 

corazón o el número de cámaras que se visualizan (Boon, 1998; Thomas et al., 1993). 

El examen comienza por el lado derecho (VPD) y después se examina por el lado 

izquierdo, primero por la VPIC y luego la VPICr (Thomas et al., 1993). 

 

Ventana Paraesternal derecha 

 

Vistas en eje largo 

 

Las vistas que habitualmente se usan son dos, la de “cuatro cámaras”, que incluye 

ambos ventrículos y ambos atrios con sus respectivas válvulas AV y la de “tracto de salida 

izquierdo”, que incluye el tracto aórtico, tracto de salida izquierdo, VI, válvula mitral (VM) y  

atrio izquierdo (AI). En la imagen el ápex debe ubicarse a la izquierda y la base a la derecha 

(Boon, 1998; Thomas et al., 1993) (Figura 6). 

 

Vistas en eje corto 

 

Un buen eje corto se caracteriza por mostrar un círculo simétrico del VI o aorta. Las 

vistas que se obtienen usualmente son las de “ápex de ventrículo izquierdo”, “músculos 

papilares”, en que se ve un VI circular con músculos papilares simétricos, “cuerda tendínea”, 

“válvula mitral”, en la que se ven los dos velos formando un óvalo dentro del VI y “válvula 

aórtica”, en que se visualiza la aorta, AI y aurícula izquierda. Continuando hacia dorsal 

Figura 6: 

  
Esquemas de vistas de Ventana Paraesternal derecha en eje largo. A: Corte de “Cuatro cámaras”. B: Corte 
de “Tracto de salida izquierdo”. VD: ventrículo derecho; VT: válvula tricúspide; AD: atrio derecho; VI: 
ventrículo izquierdo; CT: cuerda tendínea; VM: válvula mitral; AI: atrio izquierdo; MP: músculo papilar; SIV: 
septo interventricular; PLVI: pared libre de ventrículo izquierdo; AO: aorta; CI: cúspide izquierda de la válvula 
aórtica; APD: arteria pulmonar derecha (Thomas et al., 1993). 

A B 
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también se puede visualizar la vista “arteria pulmonar”, en la que se debe ver la válvula 

pulmonar (VP) y la bifurcación de la arteria pulmonar. Las imágenes se deben orientar con el 

aspecto craneal del paciente a la derecha, el VI a la derecha y la vena pulmonar a la derecha, 

según lo que se esté visualizando en cada corte (Boon, 1998; Thomas et al, 1993) (Figura 7 y 

7’). 

 

 

Figura 7 :  

 
Esquemas de vistas de Ventana Paraesternal derecha en eje corto. A: Corte de “Ápex de Ventrículo 
izquierdo”. B: Corte de “Músculos papilares". C: Corte se “Cuerdas tendíneas”. D: Corte de “Válvula mitral”. 
Esquemas de vistas de Ventana Paraesternal derecha en eje corto. VD: ventrículo derecho; VT: válvula 
tricúspide; AD: atrio derecho; VI: ventrículo izquierdo; CT: cuerda tendínea; VM: válvula mitral; AI: atrio 
izquierdo; MP: músculo papilar; SIV: septo interventricular; PLVI: pared libre de ventrículo izquierdo; AO: 
aorta; CI: cúspide coronaria izquierda de válvula aórtica; CN: cúspide no coronaria de válvula aórtica; CD: 
cúspide coronaria derecha de válvula aórtica; APD: arteria pulmonar derecha; API: arteria pulmonar 
izquierda; AuD: aurícula derecha (Thomas et al., 1993). 
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Ventana Paraesternal izquierda Caudal 

 

Vistas apical izquierda de dos cámaras 

 

Por esta ventana se obtienen los cortes de “dos cámaras”, donde se ven AI, VM y VI, y 

de “tracto de salida izquierdo”. En la imagen se debe ver el ápex del VI a la izquierda y el AI 

y aorta a la derecha (Thomas et al., 1993) (Figura 8). 

 

 

 

Figura 8:  

  
Esquemas de vistas de Ventana Paraesternal izquierda Caudal de dos cámaras. A: Corte de “Dos 
cámaras”. B: Corte de “Tracto de salida izquierdo”. VI: ventrículo izquierdo; VMS: velo septal de válvula 
mitral; VMP: velo de mural de válvula mitral; AI: atrio izquierdo; AuI: aurícula izquierda; CD: cúspide 
coronaria derecha de válvula aórtica; CN: cúspide no coronaria de válvula aórtica; AO: aorta; TSD: tracto 
de salida derecho (Thomas et al., 1993). 

Figura 7 ’:  

 
Esquemas de vistas de Ventana Paraesternal derecha en eje corto. E: Corte de “Válvula aórtica”. F: Corte 
de “Arteria pulmonar”. VD: ventrículo derecho; VT: válvula tricúspide; AD: atrio derecho; VI: ventrículo 
izquierdo; CT: cuerda tendínea; VM: válvula mitral; AI: atrio izquierdo; MP: músculo papilar; SIV: septo 
interventricular; PLVI: pared libre de ventrículo izquierdo; AO: aorta; CI: cúspide coronaria izquierda de 
válvula aórtica; CN: cúspide no coronaria de válvula aórtica; CD: cúspide coronaria derecha de válvula 
aórtica; APD: arteria pulmonar derecha; API: arteria pulmonar izquierda; AuD: aurícula derecha (Thomas et 
al., 1993). 

A B 
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Vistas apical izquierda de cuatro cámaras 

 

Se obtiene la vista de “cuatro cámaras”. Es la única oportunidad en la cual la 

orientación del corazón en la pantalla es al revés (ventrículos cerca del transductor y atrios 

lejos). Según la ubicación de esta ventana, esta vista va a variar entre animales más que otras 

proyecciones. El corazón se orienta en forma vertical. El lado izquierdo del corazón aparece a 

la derecha de la pantalla y el lado derecho a la izquierda. En gatos esta vista no se obtiene 

desde el ápex, sino que desde la pared del VI, por lo que el corazón se ve horizontal. También 

se obtiene la vista de “tracto de salida izquierdo”. En algunos animales además se puede 

obtener una vista de “cinco cámaras” (ambos atrios y ventrículos y la aorta) (Boon, 1998; 

Thomas et al., 1993) (Figura 9).  

 

 

 

Ventana Paraesternal izquierda Craneal 

 

Vistas en eje largo 

 

Esta ventana permite obtener vistas de “tracto de salida izquierdo”, “atrio derecho y 

aurícula” y “tracto de salida derecho” (Boon, 1998; Thomas et al., 1993) (Figura 10). 

 

Figura 9: 

  
Esquemas de vistas de Ventana Paraesternal izquierda Caudal de cuatro cámaras. A: Corte de “Cuatro 
cámaras”. B: Corte de “Cinco cámaras”. VD: ventrículo derecho; AD: atrio derecho; VI: ventrículo izquierdo; 
AI: atrio izquierdo; AO: aorta (Thomas et al., 1993). 

A B 
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Vistas en eje corto 

 

Corte de “aorta, atrio derecho y arteria pulmonar”. En este corte queda el tracto de 

entrada derecho a la izquierda y el tracto de salida derecho a la derecha (Boon, 1998; Thomas 

et al., 1993)  (Figura 11).  

 

 

 

Figura 10 : 

      

 
Esquemas de vistas de Ventana Paraesternal izquierda Craneal en eje largo. A: Corte de “Tracto de salida 
izquierdo”. B: Corte de “Atrio derecho y Aurícula”. C: Corte de “Tracto de salida derecho”. VI: ventrículo 
izquierdo; AI: atrio izquierdo; TSD: tracto de salida derecho; VP: válvula pulmonar; CD: cúspide coronaria 
derecha de válvula aórtica; CN: cúspide no coronaria de válvula aórtica; AO: aorta; VD: ventrículo derecho: 
AD: atrio derecho; AP: arteria pulmonar (Thomas et al., 1993). 

Figura 1 1: 

 

B 

C 

A 

Esquema de vistas de Ventana Paraesternal 
izquierda Craneal en eje corto. Corte de “Aorta, atrio 
derecho y arteria pulmonar. AD: atrio derecho; VT: 
válvula tricúspide; VD: ventrículo derecho; VP: 
válvula pulmonar; AP: arteria pulmonar; CD: cúspide 
coronaria derecha de válvula aórtica; CI: cúspide 
coronaria izquierda de válvula aórtica; CN: cúspide 
no coronaria de válvula aórtica (Thomas et al., 
1993). 
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E. Ecocardiografía 

 

Para estudios cardiacos se recomiendan los transductores con haces sectoriales, porque 

se ubican entre dos costillas y el abanico de ultrasonido se abre desde ahí. Los lineales se 

pueden utilizar, pero se produce interferencia por las costillas y el pulmón circundante (Figura 

12). Para una evaluación en modo B y M (se describen más adelante) se recomienda un 

transductor de 7 – 8 MHz para pacientes menores de 7 kg. Para la mayoría de los perros se 

recomienda un transductor de 5 MHz, pero en paciente de más de 50 kg se puede necesitar un 

transductor de frecuencia 3 – 3,5 MHz. Como la frecuencia del transductor incide en la 

resolución de la imagen, penetración de los tejidos y calidad de la señal Doppler, puede ser 

necesario utilizar uno o más transductores durante un mismo examen. Para obtener imágenes 

Doppler óptimas, puede ser necesario utilizar transductores de menor frecuencia, 

disminuyendo la calidad de imagen en modo B (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

 

 

 

Transductores de alta frecuencia tienen longitudes de onda más cortas, que permiten 

una mejor resolución, pero poca penetración. En cambio los transductores de baja frecuencia 

emiten ondas de ultrasonido más largas, que permiten que la onda llegue más profundo en los 

tejidos, pero con menor resolución (Boon, 1998). 

El examen comienza en modo B, éste permite la evaluación más completa de la 

anatomía y relación espacial. Los modos M y Doppler son guiados desde el modo B (Kienle y 

Thomas, 2002; Boon, 1998). 

 

 

Figura 1 2: 

 
Muestra los distintos tipos de transductores y haces de 
ultrasonido. A: Transductor lineal de haz lineal. B: Transductor 
lineal de haz sectorial. C: Transductor convexo de haz sectorial. 
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Modo B 

 

Es una imagen en escala de grises y en dos dimensiones. Muestra el ciclo cardiaco en 

tiempo real. Entrega una imagen real, entendible, completa del corazón y relativamente fácil 

de reconocer (Kienle y Thomas, 2002). 

La Sociedad Americana de Ecocardiografía Humana ha estandarizado el estudio y la 

terminología. Éstas se utilizaron como base para que en perros y gatos se publicaran 

estandarizaciones similares (Thomas et al., 1993; Henry et al., 1980). 

La marca del transductor en general va en el pulgar del operador. En la imagen suele 

haber una marca también, que en general indica el lado derecho. Esta debe apuntar hacia la 

base del corazón o hacia craneal del paciente y define el plano en que las ondas de ultrasonido 

salen del transductor. En general se determina que las estructuras cerca del transductor se 

visualicen en la parte superior de la imagen y lo más lejano al transductor en la parte inferior 

de la imagen (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

Como se mencionó anteriormente, sobre la imagen del modo B se realizan los modo 

M, Doppler espectral y Doppler color de flujo (Kienle y Thomas, 2002). 

 

Modo M 

 

Corresponde a una imagen unidimensional que utiliza un solo haz de ultrasonido, que 

se posiciona manualmente sobre las estructuras a evaluar. Este modo evalúa el ciclo cardiaco 

en el tiempo. La profundidad se visualiza en el eje vertical de la pantalla y el tiempo en el eje 

horizontal (Figura 13). Uno de los usos más importantes de la ecocardiografía en modo M es 

la cuantificación del diámetro de las cámaras cardiacas, grosor y movimiento de paredes, 

dimensiones de los grandes vasos y movimiento valvular. La certeza y repetibilidad de las 

mediciones depende del posicionamiento del haz de ultrasonido a través de las estructuras 

(Boon, 1998; Bonagura, 1983; Pipers y Hamlin, 1980). 
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El modo M, a diferencia del modo B, usualmente se realiza desde la VPD. Desde aquí 

el haz de ultrasonido atraviesa la pared torácica, pericardio, pared del ventrículo derecho 

(VD), cavidad del VD, septo interventricular (SIV), cavidad del ventrículo izquierdo (VI), 

pared del VI y pericardio  (Kienle y Thomas, 2002). 

El sístole se visualiza como el acercamiento de la pared del VI y SIV entre si, y el 

diástole es el alejamiento de ellos  (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

En forma normal, el movimiento del velo septal de la válvula mitral (VM) se ve como 

una “M” y el movimiento del velo mural como una “W”. Los velos de la válvula tricúspide 

(VT) tienen un recorrido similar (Boon, 1998; Pohost et al., 1975). 

La aorta se ve como dos líneas paralelas que se acercan al transductor en sístole y se 

alejan en diástole. El AI se ve por debajo de la aorta (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

El modo M y B son técnicas complementarias, cada una con ventajas y limitaciones. 

El modo B tiene mejores resultados en evaluar la anatomía completa, patrones globales de 

tamaño, movimiento y orientación espacial, pero su utilidad es limitada en medir o evaluar en 

forma precisa estructuras que se mueven rápido. El modo M tiene la capacidad de evaluar en 

forma adecuada las estructuras que se mueven rápido y otorga mayor definición de bordes, lo 

que facilita mediciones y es más certero (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; DeMadron et 

al., 1985). 

 

 

Figura 13: 

 
Esquema de un modo M (derecha) en base a un modo B (izquierda). 
Muestra el haz de interrogación pasando entre los músculos papilares 
(modo B) y su desarrollo en el tiempo (modo M). 
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Mediciones Ecocardiográficas 

 

Las mediciones deben realizarse en modo M, aunque algunos autores han demostrado 

una buena correlación entre ambos modos. Los factores que influencian las mediciones son la 

calidad de la imagen, la consistencia de la técnica y posicionamiento (O’Rourke et al., 1984; 

Schiller et al., 1989). Las mediciones de rutina son: diámetro de la cavidad del VI, grosor del 

SIV y pared del VI y las dimensiones de la aorta y AI. Las mediciones del ventrículo deben 

hacerse al final del diástole y final del sístole, a nivel de las cuerdas tendíneas, según Kienle y 

Thomas (2002) y Boon (1998). Según Subirós (2008), deben realizarse a nivel de músculos 

papilares. Las mediciones de aorta y AI deben realizarse a nivel de la válvula aórtica. La aorta 

se mide al final del diástole y el AI en su máxima distensión, cerca del final del sístole (Kienle 

y Thomas, 2002; Boon, 1998; Bonagura, 1983; O’Rourke et al., 1984). 

Las mediciones se afectan con la sedación y pueden variar mucho con operadores de 

poca experiencia (Moise et al., 1986a; Jacobs y Knight, 1985a; Fox et al., 1985). 

En gatos normales la relación AI/aorta es menor de 1,3 – 1,4 y con mayor frecuencia 

es cercano a 1. Sin embargo, la mejor forma de evaluar el AI es en modo B, en forma 

subjetiva. Si se utiliza la medición, una relación AI/aorta mayor a 1,6 es sugerente de 

dilatación de AI (Rishniw y Erb, 2000; Boon, 1998; Bonagura, 1983; Fox et al., 1985). 

Tanto la cavidad como la pared del VD son evaluadas en forma subjetiva en relación a 

su contraparte izquierda; es así como la cavidad ventricular derecha debe ser un tercio de la 

cavidad izquierda mientras que la pared ventricular derecha debe ser la mitad de la izquierda  

(Boon, 1998). 

 

Evaluación de la función cardiaca 

 

La ecocardiografía permite evaluar diferentes índices de funcionalidad cardiaca que se 

obtienen de forma no invasiva (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 
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Índices de la Fase Eyectiva 

 

Los índices de evaluación de eyección del VI son: 

- Fracción de acortamiento 

- Punto E (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

Ninguno es un índice específico de contracción; son índices de la actividad del VI y 

como tales, varían según cambios en la precarga, postcarga y contractibilidad (Kienle y 

Thomas, 2002; Boon, 1998). 

El índice más utilizado es la fracción de acortamiento (FA): que es la diferencia entre la 

cavidad ventricular izquierda (CVI) en diástole con la CVI en sístole, dividida por la CVI en 

diástole multiplicado en 100 (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

Es el índice más simple y más frecuentemente usado para determinar la funcionalidad 

del VI, aunque la cavidad ventricular izquierda al final del sístole (CVIs) sola, es un índice 

más específico de contractibilidad miocárdica que la FA (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 

1998). 

Kienle y Thomas (2002) y Boon (1998) consideran que la FA se debe encontrar entre 

30 – 55% en gatos normales. Jacobs y Knight (1985a) determinaron valores entre 30 – 50% 

en gatos sin sedación. 

La distancia entre el SIV y el punto máximo de abertura temprana de la VM (punto E), 

se relacionan inversamente con el volumen y tasa de vaciamiento atrial (flujo desde AI y VI) 

y el volumen residual sistólico del VI. El punto E ha sido usado como un índice práctico y 

fácilmente reproducible en la clínica de la función del VI. Un punto E aumentado es un 

indicador útil de disfunción del VI, pero no se ha establecido su correlación. En gatos lo 

normal es menor a 4 – 5 mm (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

 

Función Diastólica 

 

No se le ha prestado mucha atención a la evaluación de la función diastólica del VI en 

medicina veterinaria. Las propiedades diastólicas son más difíciles de evaluar 

ecocardiográficamente, debido a la sutileza del movimiento y a los cambios relativamente 

pequeños de presiones que diferencian una función diastólica normal de una anormal (Kienle 

y Thomas, 2002; Boon, 1998). 
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Se ha utilizado el Doppler para caracterizar la función diastólica. Cuando disminuye la 

capacitancia (capacidad de recibir sangre) del VI, tiende a haber disminución en la velocidad 

de llenado pasivo (onda E) y un aumento en la velocidad de llenado activo por contracción 

atrial (onda A) durante el llenado diastólico de los ventrículos. En gatos las ondas E y A 

tienden a verse juntas, debido a la alta frecuencia cardiaca (FC), por lo que actualmente no 

hay ningún método recomendado que de una buena evaluación de la función diastólica en 

gatos (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998). 

 

Ecocardiografía contrastada 

 

Es un método no invasivo que utiliza la inyección de múltiples microburbujas 

atrapadas en un medio líquido, como medio contraste. Si bien existen diversos productos en el 

mercado, una manera simple de obtenerlo es usando sangre del paciente con solución salina al 

0,9% o dextrosa al 5% y se agita para generar microburbujas. Este material se inyecta en un 

vaso periférico en forma endovenosa, en bolo, durante el examen en modo B o M. El gas de 

las burbujas refleja el ultrasonido y se ven de inmediato como puntos brillantes que se 

mueven en las cavidades y vasos (Bonagura y Pipers, 1983). 

La ecocardiografía contrastada es muy útil para identificar cortocircuitos 

intracardiacos de derecha a izquierda. En un corazón normal, sólo se van a ver burbujas al 

lado derecho, porque se remueven en su paso por la microcirculación pulmonar. Se determina 

la presencia de un cortocircuito, cuando al inyectar microburbujas en cualquier vena 

periférica, aparece alguna en el lado izquierdo del corazón o la aorta (Boehrer et al., 1992; 

Bonagura y Pipers, 1983). 

Los cortocircuitos izquierda a derecha también se pueden detectar con ecocardiografía 

contrastada, pero requieren de cateterización e inyección selectiva de contraste, por lo que 

normalmente se prefiere la angiografía. Si hay comunicación, se van a ver burbujas en las 

cámaras derechas del corazón. El Doppler ha hecho que estos diagnósticos sean más 

específicos y fáciles de realizar (Kienle y Thomas, 2002). 

A pesar de que la ecocardiografía contrastada es una técnica parcialmente invasiva, se 

le considera segura (Bommer et al., 1984). 

En raras oportunidades se ha podido detectar contraste espontáneo. Este contraste se 

debe al éstasis de sangre que produce un área descrita como de “humo” (gris) en las cavidades 
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cardiacas o grandes vasos, como podría ser en el caso de una dilatación atrial severa (Schober 

y Maerz, 2006; Merino et al., 1992; Daniel et al., 1988). 

 

Ecocardiografía Doppler 

 

La ecocardiografía Doppler utiliza el cambio de frecuencia de un haz de ultrasonido 

(US), cuando interactúa con una célula sanguínea en movimiento, para medir la velocidad y 

dirección de flujo. Esto se grafica en la imagen y permite evaluar de forma no invasiva la 

duración, dirección y patrón del flujo en el corazón y grandes vasos. Los flujos anormales los 

detecta como cambios en la dirección, velocidad o en su carácter de laminar a turbulento 

según la región a examinar. Este modo permite visualizar regurgitaciones, obstrucciones o 

jet’s de flujo turbulento por cortocircuito. También permite evaluar cuantitativamente 

variables hemodinámicas e índices de funcionamiento cardiaco (Shober y Maerz, 2005; 

Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; Kirberger, 1991; Gaber, 1991; Miller et al., 1989). 

La base del Doppler está dada por el cambio en la frecuencia del sonido cuando 

chocan con objetos en movimiento. Las ondas de ultrasonido (US) se transmiten a una 

frecuencia conocida, chocan con una célula sanguínea y se devuelven con una mayor o menor 

frecuencia (menor o mayor longitud de onda respectivamente). Si el movimiento de la célula 

sanguínea es hacia el transductor, el choque va a aumentar la frecuencia del eco en relación al 

haz incidente. Si el movimiento se aleja del transductor, los ecos van a ser de menor 

frecuencia que el incidental (Figura 14). La diferencia en la frecuencia entre el haz incidental 

y el eco de retorno es la variación Doppler. La magnitud de la variación es directamente 

proporcional a la velocidad con la que fluyen los elementos en movimiento (Shober y Maerz, 

2005; Kienle y Thomas, 2002; Nyland et al., 2002; Boon, 1998). 
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A diferencia del modo B y M, el Doppler tiene mejor rendimiento cuando el haz se 

ubica en paralelo, o lo más paralelo posible al flujo. Kienle y Thomas (2002) consideran que 

con un ángulo menor a 20°, el error en el cálculo de velocidad es menor al 6%, lo que es 

aceptable. Más de 20° arroja una velocidad muy sub-estimada. Boon (1998) en cambio, 

considera que un ángulo mayor a 15º, con un error mayor a 3,4%, ya es inaceptable. 

Independiente del criterio, la mayoría de los equipos de US nuevos, tienen un corrector de 

ángulo, que permite predeterminar el ángulo y así corregir el resultado en forma automática 

(Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; Gaber, 1991). 

Existen diferentes modos de ecocardiografía Doppler: Doppler espectral de onda 

pulsada (OP), Doppler espectral de onda contínua (OC) y el Doppler color de flujo (CF) de 

onda pulsada, cada uno con ventajas y desventajas (Kienle y Thomas, 2002). 

 

Doppler espectral 

 

El Doppler espectral incluye el de OP y OC. Normalmente se grafica con el tiempo en 

el eje horizontal y la velocidad (m/seg.) en el eje vertical. En algunos equipos se muestra un 

electrocardiograma simultáneo para ayudar a determinar los tiempos durante el ciclo cardiaco. 

Figura 1 4: 

 El esquema muestra el cambio (shift) que se produce cuando una onda choca contra un 
objeto. A: Si el objeto es estático, no hay cambio en la frecuencia. B: Si se aleja, la 
frecuencia disminuye. C: Si se acerca, la frecuencia aumenta (Boon, 1998). 

A 

B 

C 
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Los flujos que se acercan al transductor se grafican sobre una línea base y los que se alejan 

del transductor se grafican bajo la línea base. La intensidad del punto luminoso es 

proporcional al número de células que viajan a esa velocidad en una ubicación determinada. 

La forma de la onda Doppler está estandarizada según la ubicación del flujo. El efecto 

Doppler (Doppler shift) hace que la onda de US cambie su frecuencia a una onda audible, por 

lo que también transmite señales que se pueden oír (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; 

Kirberger, 1991). 

La ecocardiografía Doppler espectral de onda pulsada (OP) usa un solo cristal del 

transductor que transmite y recibe la información. Se envían pulsos cortos de US a intervalos 

determinados. No se envía un pulso si el anterior eco no se ha recibido. El equipo limita el 

tiempo y la amplitud del eco, lo que permite interrogar un área específica determinada por el 

operador. El punto de origen del eco de retorno se determina en forma precisa, por el tiempo 

que demora en volver. La desventaja del Doppler de OP es que depende de la Frecuencia de 

repetición de pulso (FRP) para determinar la velocidad máxima sin error. La FRP está 

determinada por la profundidad del área a examinar, y es igual a dos veces la profundidad 

dividida por la velocidad del sonido en tejidos blandos (1540 m/seg.) (Kienle y Thomas, 

2002; Nyland et al., 2002; Boon, 1998; Kirberger, 1991; Gaber, 1991). 

Los flujos normales son laminares, con la mayoría de los eritrocitos moviéndose en la 

misma dirección y a una velocidad similar (Figura 15). El flujo turbulento se caracteriza por 

una amplia distribución de velocidades, visualizando curvas “rellenas” en vez de “limpias” 

(Figura 16). Los flujos turbulentos se asocian a regurgitaciones valvulares, lesiones 

estenóticas y cortocircuitos congénitos (Kienle y Thomas, 2002; Darke, 1992; Gaber, 1991). 

 

        

 

Figura 15:  

 
Muestra un esquema de registro en Doppler espectral de OP de un flujo laminar. La primera curva 
corresponde a una válvula Atrioventricular, la segunda a una sigmoidea (Kienle y Thomas, 2002). 



 28 

 

 

El Doppler espectral de onda continua (OC) usa cristales distintos para transmitir y 

recibir la información Doppler. Como las señales son continuas, no tiene el problema de la 

FRP y se pueden medir altas velocidades en forma certera. Como se envían y reciben ecos 

continuamente, no se les puede determinar un tiempo a los ecos de retorno, por lo que se 

incluyen ecos de todo el haz de US y se grafican todos. Con el Doppler OC no se puede 

seleccionar un área. Se grafica similar al Doppler OP, sólo que el área bajo la curva se rellena 

por velocidades más bajas a lo largo del haz. Detecta todo lo que se mueve a lo largo del haz, 

como en el modo M. A pesar de esto detecta velocidades de flujo más rápidos que el Doppler 

OP, porque la detección es constante, sin intervalos de espera por los ecos de retorno (Kienle 

y Thomas, 2002; Nyland et al., 2002; Boon, 1998; Gaber, 1991; Kirberger, 1991).  

 

El área a interrogar con el Doppler OC sólo debe pasar en una cámara cardiaca o vaso 

sanguíneo, ya que todo flujo va a ser detectado, independiente de a qué profundidad esté. El 

Doppler OC no puede diferenciar flujo laminar de turbulento, porque detecta flujos a distintas 

velocidades y los grafica como curvas “rellenas” (Kienle y Thomas, 2002; Nyland et al., 

2002; Boon, 1998; Gaber, 1991; Miller et al., 1989). 

 

Doppler color de flujo (CF) 

La ecocardiografía Doppler CF utiliza la tecnología del Doppler OP para producir 

imágenes con color, de velocidad de flujo, sobre una imagen de modo B. Con este modo se 

interrogan un conjunto de haces en vez de sólo uno. Cada conjunto evalúa dirección, calidad 

(varianza) y velocidad; se le asignan colores y se le superponen al modo B (Kienle y Thomas, 

2002; Boon, 1998; Gaber, 1991). 

Figura 16 : 

 
Muestra un esquema de registro en Doppler espectral de OP de un flujo turbulento. La primera curva 
corresponde a una válvula Atrioventricular, la segunda a una sigmoidea (Kienle y Thomas, 2002). 
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Se utiliza rojo, azul y verde en la mayoría de los equipos de US. Los equipos nuevos 

tienen varias opciones para seleccionar el que más le guste al usuario. El código más 

frecuente pinta rojo los flujos que se acercan al transductor y azul los que se alejan. Flujos 

más rápidos se dibujan más claro que el color base (naranjo o celeste según el caso). Flujos 

muy lentos o perpendiculares al haz de US, no se colorean (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 

1998). 

El Doppler CF tiene ventajas sobre el Doppler espectral. 1) Reconoce flujos normales 

y anormales más rápido, porque el Doppler CF abarca un área más grande, lo que hace más 

eficiente el examen. Los jet’s de regurgitación y cortocircuito se identifican y localizan más 

rápido. 2) El Doppler CF sirve para alinear el Doppler espectral a través del centro de un flujo 

en jet anormal, permitiendo una determinación de velocidad más rápida, que sólo utilizando el 

Doppler espectral. 3) El Doppler CF da una imagen con orientación espacial y tiempo real 

más fácil de comprender (Kienle y Thomas, 2002). 

A pesar de sus ventajas, el Doppler CF sigue siendo una técnica de Doppler OP y 

comparte sus desventajas. Otra desventaja es que no puede cuantificar la velocidad. El 

Doppler CF es sensible a la profundidad y a la mala alineación con el flujo sanguíneo (Kienle 

y Thomas, 2002). 

 

Velocidad y forma de Ondas de flujo sanguíneo normales 

 

El peak de velocidad normal en sístole en la región de los tractos de salida y grandes 

vasos proximales en gatos es cerca de 1 m/seg., aunque hay pacientes con flujos que se 

acercan a los 2 m/seg. El peak de velocidad de entrada de sangre al ventrículo a través de las 

válvulas atrioventriculares (AV) en diástole es más bajo que la velocidad sistólica. En perros 

se ha determinado la forma de la onda y la velocidad de flujos, a través de válvulas normales 

en el Doppler espectral. El flujo intracardiaco normal es laminar (Kienle y Thomas, 2002; 

Boon, 1998; Kirberger et al., 1992a; Kirberger et al., 1992b; Yuill y O’Grady, 1991; Brown et 

al., 1991). 

El flujo de la válvula mitral (VM) se evalúa mejor desde la ventana caudal izquierda 

en eje largo. El flujo de la válvula tricúspide (VT) puede examinarse desde la ventana craneal 

y caudal izquierda. Los flujos AV tienen un componente pasivo en el diástole temprano y uno 

activo en el diástole tardío, lo que resulta en dos ondas de flujo diastólico dirigidas hacia el 
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transductor y sobre la línea base. La onda temprana o E, que se debe al llenado pasivo y la 

onda tardía o A, que se debe al sístole atrial. Estas ondas Doppler se corresponden con los 

puntos E y A del movimiento de la VM en el modo M. La onda E suele ser más alta y 

prolongada en el tiempo que la onda A. La relación peak de velocidad de onda E con la A es 

mayor a 1. En taquicardia disminuye la tasa diastólica y las ondas E y A se juntan. La 

fibrilación atrial elimina la onda A. El flujo mitral y tricuspídeo se ven similares, pero el flujo 

tricuspídeo tiene mayor variación por el ciclo respiratorio y peak’s de velocidad más bajos. 

Las regurgitaciones leves de la VT son relativamente comunes (50%), y no están presentes en 

la VM (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; Kirberger et al., 1992a; Yuill y O’Grady, 1991). 

La válvula pulmonar se evalúa mejor desde la ventana paraesternal derecha en eje 

corto de base o desde la ventana craneal izquierda en eje largo o corto. La válvula aórtica se 

ve mejor y se puede medir la velocidad desde la ventana caudal izquierda. En el Doppler 

espectral el flujo se aprecia como una onda sistólica que se dibuja bajo la línea base. En el 

50% de los perros se detecta una regurgitación pulmonar leve (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 

1998; Kirberger et al., 1992a; Yuill y O’Grady, 1991; Brown et al., 1991). 

 

Aliasing 

 

El Doppler espectral de OP tiene una variación máxima de frecuencia, conocido como 

el límite de Nyquist. La tasa de detección debe ser dos veces la frecuencia más alta de la 

variación, presente en los ecos de retorno. Cuando excede el límite de Nyquist, partes del 

flujo espectral, que representa las frecuencias de variación más altas, producen un error y 

aparecen al lado opuesto de la línea base. A esto se le denomina Aliasing. El problema se 

soluciona aumentando la tasa de repeticiones de pulsos. El Aliasing ocurre en presencia de 

velocidades de flujo altos en vasos profundos (Nyland et al., 2002; Boon, 1998). 
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F. Patologías Cardiacas 

 

Las Patologías cardiacas se dividen en dos grandes grupos según su origen: congénitas 

y adquiridas.  

 

a.  PATOLOGÍAS CONGÉNITAS 

 

1.- Enfermedades Endocárdicas y Valvulares 

 

a) Obstrucción del Flujo de Salida Ventricular:   

 

i) Estenosis pulmonar (EP): Es una obstrucción del tracto de salida derecho 

(TSD) derivada de una disminución en el diámetro de la arteria normalmente a nivel 

de la válvula pulmonar. En gatos la EP, suele ir asociada a otras patologías. Ésta 

obstruye la salida de sangre hacia la arteria pulmonar. La resistencia a la eyección de 

sangre induce hipertrofia concéntrica del VD. La arteria pulmonar se dilata posterior a 

la estenosis, debido al incremento de la velocidad de flujo (jet), que se produce al 

eyectar la sangre a través de un agujero valvular más pequeño. El VD se dilata 

progresivamente, por el residuo de sangre que no se alcanza a eyectar, lo que puede 

inducir una regurgitación tricuspídea. Todo esto lleva a una disminución del volumen 

minuto cardiaco, lo que explica los síncopes y la hipotensión que evidencian estos 

pacientes (Schrope, 2008; Schrope y Kelch, 2007; Sisson et al., 2002; McEwan y 

Dukes-McEwan, 1995; Kaplan 1991; Darke, 1989). 

Los pacientes afectados suelen ser asintomáticos al principio. En las presentaciones 

más severas, pueden cursar con síncopes, intolerancia al ejercicio o ascitis. Al examen 

clínico se detecta un soplo sistólico de base izquierda (Schrope y Kelch, 2007; Sisson 

et al., 2002). 

La ecocardiografía ha vuelto innecesario cualquier otro tipo de técnicas invasivas para 

su diagnóstico. El examen bidimensional (modo B) permite determinar la ubicación de 

la estenosis y el grado de hipertrofia concéntrica del ventrículo derecho (VD), debido 

a la sobrecarga de presión. En la mayoría de los casos se puede visualizar una 

dilatación post-estenótica, pero puede no estar presente. El Doppler se utiliza para 
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determinar la severidad de la obstrucción (Schrope, 2008; Schrope y Kelch, 2007; 

Loyer, 1997; Bonagura y Herring, 1985a; DeMadron, 1985).  

La estenosis puede producirse por displasia de la válvula pulmonar (VP), donde la 

cúspide de los velos se ven engrosados e hipomótiles. Si corresponde a una fusión de 

velos, estos se van a ver más delgados, móviles y van a tender a arquearse durante el 

sístole hacia la arteria pulmonar. La estenosis también puede corresponder a una 

fibrosis de la base valvular, en cuyo caso el área se ve mal definida (Schrope y Kelch, 

2007; Sisson et al., 2002; Loyer, 1997; Kaplan, 1991; Darke, 1989). 

La severidad de la estenosis se determina mediante las diferencias de presión; 

Gradientes de presión menores de 50 mmHg se consideran estenosis leves, de 50 – 80 

mmHg, moderados y gradientes mayores a 80 mmHg se clasifican como severos 

(Kienle y Thomas, 2002). 

El Doppler color sirve para identificar el flujo turbulento en jet post-estenótico y 

eventualmente una leve regurgitación pulmonar y/o tricuspídea (Schrope y Kelch, 

2007; Richards, 1994; Richards, 1991). 

Es una patología que se describe en un 2 – 3 % de los gatos con patología cardiaca 

congénita (Schrope, 2008). 

 

ii)  Estenosis aórtica (EA): Corresponde a una disminución del diámetro aórtico. 

Se puede clasificar en valvular, si la constricción se produce a nivel de las sigmoideas, 

subvalvular y supravalvular si ésta se ubica por bajo o sobre las sigmoideas 

respectivamente. La EA aumenta la resistencia eyectiva produciendo incremento de la 

post carga y una hipertrofia concéntrica del VI. El aumento de velocidad, junto con el 

flujo turbulento que conlleva, producen un soplo sistólico de base izquierda y 

dilatación de la aorta, posterior a la estenosis. El déficit diastólico que lleva consigo la 

hipertrofia del VI genera la dilatación del AI, lo que en el tiempo puede desencadenar 

una insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) izquierda. Se describe síncope post 

esfuerzo, que se debería a la hipertensión que produce el aumento de presión 

intracardiaca. Los casos leves cursan asintomáticos (Sisson et al., 2002; Stepien y 

Bonagura, 1991; Liu, 1968). 

La ecocardiografía en los modos B y M muestran hipertrofia concéntrica de pared 

libre del ventrículo izquierdo (VI) y del septo interventricular (SIV), pero con una 
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fracción de acortamiento (FA) normal. Otros hallazgos a la ecocardiografía son el 

cierre parcial de las válvulas aórticas en mitad del sístole, dilatación post-estenótica de 

la aorta y engrosamiento de las cúspides valvulares aórticas. En muchas ocasiones se 

puede detectar “movimiento anterior sistólico” (MAS) de la válvula mitral (VM). Esto 

consiste en que el velo septal de la VM “aletea” hacia el SIV a mitad del sístole, 

acercándose o tocándolo generando una obstrucción dinámica en el tracto de salida 

izquierdo (Kaplan, 1991; Bonagura y Herring, 1985a). 

El Doppler se utiliza para determinar la ubicación de la estenosis, medir su severidad e 

identificar otras complicaciones. El Doppler color muestra un flujo en jet, en la aorta 

proximal, durante el sístole y la regurgitación aórtica durante el diástole. La 

regurgitación está presente en casi todos los pacientes afectados por una estenosis 

leve, por lo que es el indicador más sensible. El Doppler espectral muestra flujo 

acelerado a nivel de la válvula y sobre ella, pero normal bajo la válvula (Stepien y 

Bonagura, 1991; Moise, 1989). 

La gravedad de la estenosis se determina igual que en la EP, con el gradiente de 

presión (Stepien y Bonagura, 1991; Moise, 1989). 

Las EAs se han descrito en gatos, pero son poco comunes (Kienle y Thomas, 2002). 

En Estados Unidos de Norteamérica se presenta con una frecuencia del 6%, entre los 

gatos con patología cardiaca (Sisson et al., 2002). En un estudio realizado en Chile, se 

detectó en un 18,2% de los afectados con alguna cardiopatía (Araya, 2004). 

 

iii)  Displasia de Válvula Mitral (DVM): Corresponde a una serie de 

malformaciones del aparato valvular que resulta en insuficiencia y la consecuente 

regurgitación ventrículo-atrial. En gatos la DVM es mucho más común que la 

estenosis de la VM y es uno de los defectos cardiacos congénitos descritos con mayor 

frecuencia. Las anormalidades incluyen velos cortos y gruesos, velos perforados, 

cuerdas tendíneas cortas y gruesas, cuerdas tendíneas largas y delgadas, músculos 

papilares mal posicionados por atrofia o hipertrofia, velos adheridos al septo e 

inserción de músculo papilar directamente a uno o dos velos (Kienle y Thomas, 2002; 

Liu y Brown, 1988). 

La ecocardiografía en modo B muestra la dilatación del AI y VI y permite una mejor 

evaluación de la VM, pudiendo observar los velos engrosados e hipomotiles La 
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ecocardiografía en modo M muestra la dilatación del AI y VI. El VI se caracteriza por 

un lumen aumentado de tamaño, con pared de grosor normal. El AI se observa 

dilatado pudiendo ser más grande que el ventrículo. La FA puede variar de 15 – 45%. 

La ecocardiografía Doppler confirma la presencia de regurgitación y puede identificar 

el flujo turbulento en jet, que puede alcanzar los 5 m/seg. (Kienle y Thomas, 2002; 

Kaplan, 1991). 

 

iv) Estenosis Mitral (EM): El orificio de la VM está disminuido durante el 

diástole, usualmente a menos de la mitad de su área normal. No se han reportado casos 

en gatos con EM solamente, sí junto con hipertensión pulmonar severa o insuficiencia 

cardiaca derecha (Fine et al, 2002; Kienle y Thomas, 2002). 

La ecocardiografía en modo B muestra una disminución subjetiva del movimiento 

valvular y es lo que primero se detecta. Los velos, especialmente el septal puede 

abombarse hacia el VI cuando el flujo sanguíneo intenta abrir la válvula. Los velos 

pueden estar engrosados. El AI se encuentra dilatado según el grado de estenosis. El 

VI se encuentra normal o pequeño cuando solo hay EM, pero puede estar dilatado si 

también hay regurgitación. El Doppler continuo detecta flujo turbulento a través de la 

VM, por el aumento en su velocidad. El Doppler espectral detecta el peak de 

velocidad de flujo y la gravedad (Fine et al, 2002; Kienle y Thomas, 2002; Lehmkuhl 

et al., 1994; Fox et al., 1992; Yuill y O’Grady, 1991; Bonagura y Herrin, 1985a). 

 

v)       Displasia de Válvula Tricuspídea (DVT): Es una malformación congénita de la 

válvula tricúspide (VT), que incluye velos, cuerdas tendíneas y músculos papilares. En 

gatos este defecto es más frecuente que la DVM (Kienle y Thomas, 2002; Liu y 

Brown, 1988). 

La anomalía de Ebstein es un tipo específico de malformación, rara en gatos, en la 

cual la inserción de la base de la válvula está desplazada hacia ventral dentro del VD 

(Kienle y Thomas, 2002; Liu y Tilley, 1976; Becker et al., 1971). 

La DVT es una variedad de deformidades que resultan en regurgitación tricuspídea. 

En gatos se presentan músculos papilares aumentados de tamaño y cuerdas tendíneas 

ausentes o cortas, lo que impide el cierre de la válvula. Los velos son irregularmente 
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gruesos y pueden tener agujeros. El velo septal puede estar parcialmente adherido al 

SIV (Kienle y Thomas, 2002; Liu y Tilley, 1976; Becker et al., 1971). 

La ecocardiografía en modo M revela anormalidades no específicas, incluyendo 

marcada dilatación del corazón derecho sin engrosamiento de pared y la presencia de 

un ventrículo comparativamente pequeño. Es común encontrar movimiento paradójico 

del septo. Normalmente no se distinguen anormalidades valvulares con el modo M 

(Kienle y Thomas, 2002; Kaplan, 1991; Moise, 1989). 

El examen en modo B reconoce mejor la dilatación de AD y VD. La válvula está 

engrosada pero móvil y uno o más velos están insertos a un músculo papilar de tamaño 

aumentado o a una cuerda tendínea corta, lo que impide un cierre completo (Kienle y 

Thomas, 2002; Kaplan, 1991; Moise, 1989).  

La VT se evalúa mejor con Doppler. El Doppler color muestra la regurgitación en jet 

desde la válvula hacia el AD. El Doppler de onda pulsada detecta flujo turbulento por 

sobre la válvula, con una velocidad mayor a 1,5 m/seg. (Kienle y Thomas, 2002; 

Kaplan, 1991; Moise, 1989). 

La prevalencia de las patologías de las válvulas atrioventriculares (mitral y tricúspide) 

no es clara, pero es significativamente menor que su prevalencia en perros. Se describe 

en un 17% de las cardiopatías congénitas (Sisson et al., 2002).  

 

vi) Ventrículo derecho de Doble Cámara (VDDC): Es un defecto congénito que 

consiste en una pared que divide el VD en una cámara proximal y una distal. La 

ecocardiografía muestra hipertrofia del SIV y de la pared libre del VD. Se identifica 

una oclusión fibromuscular que atraviesa el VD en la región del tracto de salida 

derecho. La VP se visualiza normal. El Doppler color identifica flujo turbulento en el 

área de la obstrucción y el Doppler espectral revela una gradiente de presión a través 

de esta área de 130 ± 50 mmHg. Se observa dilatación del AD y se puede encontrar 

insuficiencia tricuspídea (Koffas et al., 2007). 

 

b) Fibroelastosis endocárdica congénita: Se caracteriza por la proliferación de fibras 

elásticas y colagenosas dentro del endocardio. A la necropsia el endocardio está engrosado 

con apariencia lechosa o de porcelana. La porción afectada es la izquierda exclusivamente 

(Caro y Ynaranja, 2005; Radostits y Mayhew, 2002). Se presenta con dilatación del AI y VI, 
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con engrosamiento del endocardio. La poca información ecocardiográfica existente, 

sugieren hipofunción miocárdica e hipertrofia del VI, pudiendo haber regurgitación 

mitrálica evidente. Se describe una predisposición en algunas líneas de las razas Burmés y 

Siamés. Se detectó en el 11,5% de los casos con cardiopatía (Sisson et al., 2002). 

 

c) Cor Triatriatum o Cor Triatriatum izquierdo : Se produce por la falta de regresión de 

las venas pulmonares fetales que dan forma al techo del AI, lo que lleva a la formación de 

una membrana obstructiva que divide el AI en una cámara caudo-dorsal obstruida y una 

craneal no obstruida, que dificulta el retorno venoso pulmonar (Wander et al, 1998; Heaney 

y Bulmer, 2004; Fossum y Miller, 1994) (Figura 17). 

 

 

 

Esto genera congestión pulmonar y produce signología similar a la estenosis mitral 

(Macdonald, 2006; Wander et al, 1998; Heaney y Bulmer, 2004; Fossum y Miller, 1994). 

 

d) Cor Triatriatum Dexter: Es la persistencia del seno venoso valvular derecho. El AD se 

divide por un diafragma que está caudal a la VT. Los animales afectados pueden presentar 

ascitis sin distensión yugular ni soplo (Sisson et al., 2002; Fossum y Miller, 1994). 

 

Figura 17:  

 
Corte en ventana para esternal derecha en eje largo. Se visualiza una membrana que divide el 
atrio izquierdo en una cámara craneal grande (PLA) y una cámara caudo-dorsal pequeña 
(DLA). Se visualiza también el atrio derecho (RA) y lo ventrículos. VI: ventrículo izquierdo; VD: 
ventrículo derecho; CT: cuerda tendínea (Heaney y Bulmer, 2004). 
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2.- Cortocircuito Extracardiacos 

 

Ducto Arterioso Persistente (DAP): Está descrito en gatos, pero su presentación es 

menor al 1% de los gatos con patología cardiaca y el 11% de las patologías congénitas 

(Thomas, 1995). 

Esta patología se produce por un déficit de musculatura lisa en el ducto, necesaria para 

que se contraiga y cierre después del nacimiento. Es una comunicación que persiste, entre 

la aorta torácica descendente y la arteria pulmonar, que hace que la sangre pase de aorta a 

arteria pulmonar, en la mayoría de los casos (Kienle y Thomas, 2002; Jones y Buchanan, 

1981)  (Figura 18).  

 

 

 

La ecocardiografía estima la severidad del cortocircuito izquierda-a-derecha y sus efectos 

en el corazón izquierdo. Da información directa e indirecta de la magnitud del DAP. El 

modo M muestra hipertrofia excéntrica del VI y aumento en la FA. El AI suele estar 

dilatado. En el modo B, la arteria pulmonar se ve dilatada (Connoly et al., 2003), pero el 

AD y VD están normales. El Doppler continuo detecta una leve regurgitación tricuspídea, 

que es una anormalidad secundaria. Un flujo continuamente turbulento en la arteria 

Figura  18: 

 
Esquema de un Ducto Arterioso Persistente. Se observa el vaso que conecta la Aorta con la Arteria 
pulmonar. Esquematiza donde se mezcla la sangre oxigenada y desoxigenada (Anón, 2008). 
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pulmonar es característico del DAP y puede tener una velocidad de 4,5 – 5,5 m/seg. (Kienle 

y Thomas, 2002; Kaplan, 1991; Moise, 1989; Wingfield y Boon, 1987). 

En un DAP reverso aparece hipertrofia ventricular derecha concéntrica en el modo B. El 

corazón izquierdo aparece normal o un poco más pequeño en comparación con el corazón 

derecho. En esta etapa el flujo puede ser bidireccional a través del ducto. El cortocircuito se 

podría confirmar realizando una ecocardiografía contrastada (microburbujas de una 

solución salina que se inyecta en una vena periférica), si es que no hay tecnología Doppler 

disponible (Connoly et al., 2003; Kienle y Thomas, 2002; Kaplan, 1991; Moise 1989; 

Wingfield y Boon, 1987). 

En gatos se suele presentar con soplo de baja intensidad y difícil de caracterizar, en 

oposición a lo que ocurre en perros (Santamarina et al., 2007). 

 

3.- Cortocircuitos Intracardiacos  

 

a) Defecto de Septo:  

 

i) Atrial (DSA): Es una abertura en el septo interatrial (SIA) que permite el flujo 

de sangre entre los dos atrios. El DSA se encuentra raramente solo, normalmente esta 

asociado a patologías más complejas, especialmente en gatos. Existen tres ubicaciones 

para un DSA, estas son de dorsal a ventral: (1) seno venoso, (2) ostium secundum y (3) 

ostium primum. En gatos se ha descrito el ostium primum y secundum (Kienle y 

Thomas, 2002; Lombard et al., 1989) (Figura 19). 

 



 39 

 

 

Los DSAs pequeños pueden pasar desapercibidos y hacerse evidentes en forma tardía 

o ser un hallazgo de necropsia (Kienle y Thomas, 2002; Lombard et al., 1989). 

La ecocardiografía muestra sobrecarga de volumen del AD y VD. El grado de 

dilatación del ventrículo es el reflejo del tamaño del cortocircuito. Los DSAs producen 

dilatación ventricular, hipertrofia excéntrica y movimiento paradójico del septo, al 

evaluarlos con el modo M. El modo B es el más útil para identificar el defecto. La 

arteria pulmonar se ve dilatada dependiendo del tamaño de la abertura. El VI puede 

verse más pequeño de lo normal. Con DSA grandes, el septo puede “aletear” durante 

el diástole, debido al flujo de sangre de izquierda a derecha (Kienle y Thomas, 2002; 

Kirberger y Berry, 1992; Wingfield y Boon, 1987; DeMadron, 1985). 

La presencia de un DSA se confirma al identificar flujo entre los atrios con el Doppler 

color y/o espectral. Esto puede ser difícil de lograr cuando hay otros defectos 

presentes. El flujo a través del defecto en general es de velocidad baja (<0,5 m/seg.) y 

de patrón laminar. El Doppler color aumenta la sensibilidad a la detección de DSA. 

También se puede realizar ecocardiografía contrastada (Kienle y Thomas, 2002; 

Kirberger y Berry, 1992; Wingfield y Boon, 1987; DeMadron, 1985). 

Figura  19: 

 
Esquema de un Defecto de Septo Atrial. Se observa la abertura entre los dos atrios. Esquematiza donde 
se mezcla la sangre oxigenada y desoxigenada (Anón, 2008). 
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Se describe como una patología congénita común en gatos (Sisson et al., 2002). En un 

estudio realizado por Araya (2004), la describió en un 9% de las patologías cardiacas.  

 

ii)  Ventricular (DSV): Es una abertura en el SIV que permite el flujo de sangre 

entre una cámara y otra. Se presenta en forma aislada, sin tener historia familiar de 

esta patología. Es una abertura de tamaño variable (Kienle y Thomas, 2002; Sisson et 

al., 1991a;  Okubo et al., 1986; Turk et al., 1982; Feldman et al., 1981; Breznock, 

1973) (Figura 20).  

 

 

 

La mayoría de los DSV se clasifican como (1) muscular apical o medioventricular, (2) 

supraventricular y (3)  subventricular (Sisson et al, 2002). 

La ecocardiografía en modo M muestra sobrecarga de volumen del VI, dilatación del 

AI y función sistólica hiperdinámica del VI, dependiendo del tamaño del defecto. Con 

grandes DSV, en el barrido del modo M puede aparecer una “caída de septo” que es la 

discontinuidad del septo, pero tiene una tasa altísima de falsos negativos, 

especialmente con defectos pequeños. Muchos se identifican con el modo B, pero es 

más difícil si son defectos pequeños (Kienle y Thomas, 2002; Sisson et al., 1991a; 

Kaplan, 1991; Wingfield y Boon, 1987). 

Figura  20: 

 
Esquema de un Defecto de Septo Ventricular. Se observa la abertura entre los dos ventrículos. 
Esquematiza donde se mezcla la sangre oxigenada y desoxigenada (Anón, 2008). 
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La ecocradiografía Doppler es la más sensible para la detección y localización de 

DSV. Se ven flujos turbulentos en jet; a mayor velocidad de flujo, menor tamaño tiene 

el defecto (Kienle y Thomas, 2002; Kaplan 1991; Moise, 1989). 

Sisson et al. (2002) describe una prevalencia de defectos de septo (DSA, DSV y 

defecto de la almohadilla endocárdica) en un 24% de las cardiopatías congénitas. 

 

b) Tronco Arterioso (TA): También se le llama defecto septal aórtico-pulmonar (Sisson et 

al., 2002). Es una alteración que se produce durante el desarrollo embrionario, donde no se 

desarrolla el septo del cono y del tronco, lo que hace que la sangre abandone el corazón 

como un gran vaso que después se divide en aorta y arteria (o tronco) pulmonar. En general 

se asocia a un DSV (Chuzel et al., 2007; Boon, 1998) (Figura 21).  

 

 

 

Existen 4 tipos según en qué parte del tronco arterioso emerge la arteria pulmonar. El tipo I 

es cuando la arteria pulmonar emerge del tronco arterioso justo por distal a la válvula 

troncal (corresponde a las válvulas semilunares). En el tipo II y III el tronco pulmonar no 

existe. En el tipo II las dos arterias pulmonares (izquierda y derecha) emergen más adelante 

y por separado, pero cerca  una de la otra. En el tipo III las arterias emergen más hacia 

Figura  21: 

 
Esquema de un Tronco Arterioso. Un gran vaso emerge de la base cardiaca y luego se divide en aorta y 

arteria pulmonar. Esquematiza donde se mezcla la sangre oxigenada y desoxigenada (Anón, 2008). 
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lateral y alejadas una de la otra. En el TA tipo IV hay atresia pulmonar con un DSV (Volpe 

et al., 2008; Chuzel et al., 2007). 

En la ecocardiografía en modo B se presenta hipertrofia de la pared libre del VD y 

músculos papilares, dilatación del AD y un gran vaso sobre un DSV. Con Doppler color se 

ve un cortocircuito con flujo turbulento en el vaso (Chuzel et al., 2007; Boon, 1998). 

 

c) Defecto de la Almohadilla Endocárdica (Endocardial Cushion Defect): También 

llamado “canal atrioventricular” (CAV). La almohadilla endocárdica se diferencia y da 

origen al septo ventricular superior, septo atrial inferior y válvulas atrio-ventriculares (AV) 

(Sisson et al., 2002) (Figura 22). 

 

 

 

La ecocardiografía en modo B muestra un gran DSA y DSV. La VM y VT se ven 

displásicas, a menudo se ve una gran válvula AV con un velo anterior tricúspide y un velo 

posterior mitral, siendo insuficientes. El AD, VD y AI siempre están dilatados, el VI puede 

o no estarlo (Boon, 1998).  

 

Figura  22: 

 
Esquema de un Defecto de Almohadilla Encocárdica. Se observa el Defecto de Septo Atrial y el Defecto 

de Septo Ventricular, y la displasia de los velos septales de las Válvulas Mitral y Tricúspide. Esquematiza 

donde se mezcla la sangre oxigenada y desoxigenada (Anón, 2008). 
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d) Tetralogía de Fallot (TF): Es una anomalía cardiaca congénita compleja que incluye 

DSV, EP, dextraposición de la aorta e hipertrofia del VD. Es la malformación cardiaca 

“compleja” más comúnmente diagnosticada en gatos. La hipertrofia del VD es secundaria a 

la EP y el grado de dextraposición de la aorta es variable y de importancia hemodinámica 

limitada (pero puede tener importancia quirúrgica). A menudo se le denomina TF a un DSV 

mediano a grande con EP moderada a severa, sin tomar en cuenta el sitio de inserción de la 

aorta. La severidad de la TF la da el DSV, EP y resistencia vascular sistémica. La mayoría 

de los animales afectados presentan signos dentro de los primeros años de vida (Kienle y 

Thomas, 2002; Ringwald y Bonagura, 1988; Patterson 1968) (Figura 23).  

 

 

 

La ecocardiografía en modo M puede mostrar engrosamiento de la pared del VD, falta de 

continuidad del septo y de la pared anterior de la aorta (DSV), inclinación de la aorta hacia 

el VD y ampliación del tracto de salida aórtico (TSA). Es difícil reconocer todos los 

defectos presentes en la TF con el modo M. El diagnóstico definitivo se hace en modo B 

con Doppler color. La ecocardiografía bidimensional permite la visualización de los 4 

componentes de la malformación y un alto grado de certeza en el diagnóstico (Kienle y 

Thomas, 2002; Kaplan, 1991; Ringwald y Bonagura, 1988; Wingfield y Boon, 1987). 

Figura  23:  

 
Muestra una Tetralogía de Fallot. Se observa Defecto de Septo Ventricular, Dextra posición de la Aorta y 
Obstrucción del Tracto de Salida Derecho. Esquematiza donde se mezcla la sangre oxigenada y 
desoxigenada (Anón, 2008). 
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Se describe en un 6% de los casos de cardiopatía congénita (Sisson et al., 2002). 

 

e) Síndrome de Eisenmenger (SE): Es una comunicación sistémica-pulmonar (a nivel de 

atrios, ventrículos o grandes vasos) e hipertensión pulmonar. Es raro en gatos, pero se ha 

informado de casos en todas sus variantes (DSA, DSV, DAP) (Kienle y Thomas, 2002; 

Ware y Bonagura, 1988; Nichida et al., 1988; Turk et al., 1982; Feldman et al., 1981). 

El diagnóstico ecocardiográfico para este síndrome requiere de 3 hallazgos: (1) una 

comunicación entre el lado derecho e izquierdo del corazón), (2) un cortocircuito derecho-

a-izquierdo o bidireccional a través del defecto demostrado por ecocardiografía contrastada 

o Doppler, e (3) hipertensión pulmonar (Kienle y Thomas, 2002; Zhimming, 1992). 

El modo M y B muestran hipertrofia concéntrica del VD con o sin dilatación del AD. El 

modo B detecta el defecto septal (Kienle y Thomas, 2002; Zhimming, 1992). 

 

4.- Enfermedades Pericárdicas 

 

a) Hernia Peritoneo-Pericárdica (HPP): Es un defecto del diafragma y mediastino 

caudal, que produce una comunicación entre la cavidad abdominal y pericárdica (Kienle y 

Thomas, 2002; Hay et al., 1989; Cowan et al., 1989). 

La ecocardiografía en modo B muestra una masa extracardiaca intrapericárdica que 

desplaza al corazón con o sin efusión pericárdica. A veces se puede ver el tejido herniado 

(Kienle y Thomas, 2002; Hay et al., 1989; Cowan et al., 1989). 

Se describe como una patología relativamente común en gatos (Sisson et al., 2002). 

 
 
 
b. PATOLOGÍAS ADQUIRIDAS 

 

1.-Enfermedades Endocárdicas y Valvulares 

 

a) Endocarditis bacteriana (EB): Es causada por un agente infeccioso que inflama la 

superficie endocárdica. Casi todas las EB descritas involucran tejido valvular y son 

producidas por bacterias. Es mucho menos frecuente que la degeneración mixomatosa. 



 45 

Usualmente afecta la válvula mitral y aórtica (Matsuu et al, 2007; Kienle y Thomas, 2002;  

Kaplan et al., 1987; Yamaguchi et al., 1983; Lombard y Buergelt, 1983). 

La colonización se realiza por bacteriemia. El paciente se presenta con antecedentes y 

sintomatología inespecífica que suelen pasarse por alto. Si se presenta fiebre, soplo de 

aparición reciente y claudicación, se debería sospechar de EB, ya que se les consideran 

signos clásicos (Matsuu et al, 2007; Sisson et al., 2002; Kaplan et al., 1987; Yamaguchi et 

al., 1983; Lombard y Buergelt, 1983). 

Se producen vegetaciones valvulares que en el modo B que se ven como engrosamientos y 

aumento de ecogenicidad de las válvulas, incluso pueden calcificarse. Las lesiones 

pequeñas pueden confundirse con degeneración mixomatosa. Los cambios cardiacos 

secundarios son similares a los producidos por la displasia aórtica o mitral (según la válvula 

afectada). La ecocardiografía Doppler confirma la regurgitación (Matsuu et al, 2007; 

Kienle y Thomas, 2002; Bonagura y Herring, 1985b; Sisson y Thomas, 1984; Lombard y 

Buergelt, 1983). 

En gatos se presenta en un 2 – 5% y generalmente va asociada a una patología de tipo 

congénito (Kvart y Häggström, 2002). 

 

b) Degeneración Mixomatosa Valvular (DMV): También se le conoce como 

endocardiosis, degeneración crónica valvular, enfermedad crónica valvular, o insuficiencia 

o regurgitación adquirida de la válvula mitral (VM) o tricúspide (VT). Es una patología 

progresiva y degenerativa que afecta primariamente a la válvula mitral y tricúspide. La 

válvula aórtica se afecta ocasionalmente y la afección de la válvula pulmonar es muy rara. 

Su diagnóstico en gatos es poco frecuente. La mayoría de las veces produce insuficiencia 

de la válvula afectada. La DMV consiste en engrosamiento de las cúspides valvulares, 

especialmente a lo largo de los márgenes libres. La regurgitacón mitral (que es la más 

frecuente) produce dilatación del AI y VI, hipertrofia excéntrica del VI, deformación de la 

VM y lesiones endocárdicas atriales, por el reflujo en jet (los cambios son similares, pero 

menos severos cuando se afecta la VT). A medida que progresa la insuficiencia, se produce 

congestión venosa y edema pulmonar (Kienle y Thomas, 2002; Kvart y Häggström, 2002; 

Buchanan, 1977). 

Se podría atribuir a una debilidad del tejido conectivo que le da forma a la válvula. La 

DMV produce reducción del flujo anterógrado, pueden desarrollarse taquiarritmias atriales 
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o ventriculares y muy rara vez, ruptura de la pared atrial (más en AI) (Kvart y Häggström, 

2002). 

En la ecografía, el modo M identifica la dilatación del VI, el movimiento septal exagerado 

y el aumento en la fracción de acortamiento. El modo B muestra la dilatación del AI y VI, 

lo que permite un mejor examen a la VM. Las anormalidades de la válvula incluyen 

engrosamiento irregular y suave, y un agrandamiento de tipo botón de las puntas de los 

velos, con una ecogenicidad similar o menor a la válvula normal (Figura 24). La válvula 

puede prolapsar al AI en el sístole, debido a una elongación o ruptura menor de cuerda 

tendínea (Kienle y Thomas, 2002; Bond, 1991; Kaplan et al., 1987; Bonagura y Herring, 

1985b). 

 

 

 

La ecocardiografía Doppler evidencia la presencia y severidad de la regurgitación. El 

Doppler continuo puede determinar el peak de velocidad del jet, que es de 

aproximadamente 5 m /seg. (Kienle y Thomas, 2002; Bond, 1991; Kaplan et al., 1987; 

Bonagura y Herring, 1985b). 

La evaluación de una regurgitación tricuspídea es similar a una mitral. Los cambios 

incluyen dilatación del AD y VD, y una válvula tricúspide anormal. El engrosamiento y 

Figura 2 4: 

 Degeneración mixomatosa valvular en la válvula mitral. Vista en eje 
largo de “tracto de salida izquierdo”. Flecha muestra válvula mitral 
engrosada. VI: ventrículo izquierdo; AI: atrio izquierdo; AD: atrio derecho; 
Ao: aorta; MP: músculo papilar. 
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deformidad valvular suelen no ser tan severas como en la VM, pero también se puede 

evidenciar prolapso del velo septal. El examen Doppler es similar al de la VM. El peak  de 

velocidad del reflujo no excede los 2,5 m/seg. (Kienle y Thomas, 2002; Bond, 1991; 

Kaplan et al., 1987; Bonagura y Herring, 1985b). 

La DMV de las válvulas semilunares no es común y raramente tiene significancia clínica. 

Algunas veces se detecta un leve engrosamiento de la VA en conjunto con enfermedad 

degenerativa de la VM (Kienle y Thomas, 2002; Bond, 1991; Kaplan et al., 1987; 

Bonagura y Herring, 1985b). 

 

c) Prolapso Mitral (PM): Puede ser primario o secundario. El primario se debe a 

anormalidades de los velos valvulares, usualmente por degeneración mixomatosa. El PM 

secundario se presenta sin patologías valvulares. Esto se puede presentar en forma 

secundaria a causas hemodinámicas como reducción del volumen, tamaño VI reducido o 

enfermedad miocárdica, que resultan en músculo cardiaco aquinético (Boon, 1998).  

Se diagnostica cuando uno de los dos velos se abomba hacia el AI durante el sístole  

(Kienle y Thomas, 2002). 

 

d) Ruptura de cuerda tendínea mitral: Es rara en gatos. Se puede sospechar en todo 

paciente con insuficiencia de VM crónica. La ruptura más importante es la del velo septal 

de la válvula (Sisson et al., 2002). 

La ecocardiografía Doppler muestra regurgitación mitral intensa y el modo B muestra 

prolapso valvular marcado. En ocasiones se puede visualizar un trozo de cuerda tendínea 

colgando del velo prolapsado (Sisson et al., 2002; Boon, 1998). 

Se diagnostica cuando la punta del velo apunta hacia atrás, dentro del AI durante el sístole. 

Durante el diástole se puede introducir en el TSI (Boon, 1998). 

 

2.- Enfermedades Miocárdicas 

 

a) Cardiomiopatía Dilatada (CMD): Se presenta por razones desconocidas (idiopática) y 

deficiencia de taurina. La taurina es un aminoácido esencial que se debe aportar a través de 

la dieta, ya que los gatos no la pueden sintetizar a partir de cisteína y metionina (Fuentes, 
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2008; Santamarina, 2007; Fox, 2002; Kienle y Thomas, 2002; Pion et al., 1987; Bonagura 

y Herring, 1985b). 

Se presenta con mayor frecuencia en gatos adultos jóvenes machos. Actualmente, la CMD 

por deficiencia de taurina se presenta en gatos que son alimentados con alimento para 

perros (Fuentes, 2008). 

Se ve disminuida la FA, dilatación ventricular en sístole y diástole, dilatación atrial y afecta 

uno o ambos ventrículos. La ecocardiografía permite un diagnóstico rápido y distingue 

CMD primaria de otras patologías que la producen en forma secundaria (Fuentes, 2008; 

Kienle y Thomas, 2002; Koch et al., 1996; Pion et al., 1992; Sisson et al., 1991b; Atkins et 

al., 1990). 

Los ventrículos no logran contraerse en forma normal, para mantener el volumen minuto 

cardiaco, se incrementan los volúmenes sistólicos y diastólicos, produciendo aumento de la 

presión mural miocárdica (Santamarina, 2007; Fox, 2002). 

La gravedad de las CMD se clasifica según la FA. Las FA entre 20-25% se caracterizan 

como leves, entre 15-20% como moderadas y < a 15% como severas (Fuentes, 2008; 

Kienle y Thomas, 2002; Koch et al., 1996; Pion et al., 1992; Sisson et al., 1991b; Atkins et 

al., 1990). 

El septo y la pared libre izquierda están normales o levemente más delgados. El AI y VI se 

ven dilatados en igual magnitud en el modo B. El lado derecho del corazón también se 

dilata. Se pueden encontrar trombos en el AI, aurícula izquierda o VI. La CMD puede 

producir insuficiencia de válvula atrioventricular en forma secundaria, debido a la 

dilatación del anillo valvular (Fuentes, 2008; Kienle y Thomas, 2002; Koch et al., 1996; 

Pion et al, 1992; Sisson et al., 1991a; Atkins et al., 1990) (Figura 25).  
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Rara vez se presentan en forma asintomática. Normalmente se presentan con reducción del 

volumen minuto cardiaco y signos congestivos, que se traducen en hipotensión, hipotermia 

y bradicardia (Fuentes, 2008). 

Hasta 1990 era la segunda forma más frecuente de enfermedad miocárdica. Su presentación 

actual se debe a CMD idiopática, con una incidencia de 3 - 7% dentro de las 

cardiomiopatías (Fox, 2002). 

 

b) Cardiomiopatía Hipertrófica (CMH) Felina: Es una enfermedad primaria del VI que 

cursa con hipertrofia concéntrica. Es un desorden común en gatos. La CMH primaria causa 

disfunción diastólica, que resulta en aumento de presión en el AI y venas pulmonares y 

dilatación AI. En gatos la embolia arterial es una complicación frecuente, pero uno de los 

primeros signos es la disnea debido al edema pulmonar (Fuentes, 2008; Kienle y Thomas, 

2002; Fox, 2002; Fox et al., 1995; Peterson et al., 1993; Schrauwen et al., 1990; Moise et 

al., 1986b; Soderberg, 1983; Maron et al., 1981; Maron y Epstein, 1980). 

Es una disfunción diastólica que incrementa la presión de llenado del VI. Hay dilatación del 

AI y aumenta la presión de las venas pulmonares. La disfunción diastólica también induce 

isquemia miocárdica debido a la reducción del tiempo diastólico. La isquemia induce 

fibrosis miocárdica y ésta produce taquiarritmias ventriculares y supraventriculares. 

Figura 2 5: 

 Cardiomiopatía dilatada, vista en eje largo de “cuatro cámaras”. MP: 
músculo papilar; VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; AI: 
atrio izquierdo; AD: atrio derecho. 
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También se produce obstrucción dinámica del TSI, por la hipertrofia del SIV que protruye 

hacia el canal de salida por el efecto Venturi y el movimiento anterior sistólico (MAS) del 

velo septal de la VM hacia el SIV (Fox, 2002; Fox et al., 1995; Peterson et al., 1993; 

Schrauwen et al., 1990; Moise et al., 1986b; Soderberg, 1983; Maron et al., 1981; Maron y 

Epstein, 1980) (Figura 26).  

 

 

 

La hipertrofia puede ser simétrica o asimétrica. La asimétrica es común en gatos, por lo que 

se debe evaluar el corazón en distintos cortes con el modo B. El modo M tiene menos 

sensibilidad en las hipertrofias asimétricas (Fuentes, 2008; Santamarina, 2007; Kienle y 

Thomas, 2002; Fox et al., 1995; Peterson et al., 1993; Schrauwen et al., 1990; Moise et al., 

1986b; Soderberg, 1983; Maron et al., 1981; Maron y Epstein, 1980).  

Fox (2002) le describe una prevalencia de entre 1,6 – 5,2%, con un 27 – 64% de hipertrofia 

de VI. Es más frecuente en gatos doméstico pelo corto (DPC). Podría ser heredable en las 

razas Maine Coon, Pelicorto Americano y Persa, afectando más a machos (87%) 

(Santamarina, 2007). En Chile, se detectó un 54,5% de gatos con CMH y un 18,2% de 

hipertrofia de VI (Araya, 2004). 

Se puede presentar secundaria a hipertensión sistémica, hipertiroidismo, acromegalia y 

defectos vasculares congénitos (Santamarina, 2007). 

 

Figura 2 6: 

  
Cardiomiopatía hipertrófica. Visualización de engrosamiento del SIV y pared libre del VI, corte en eje largo 
de “tracto de salida izquierdo”. En imagen derecha la flecha muestra la obstrucción del tracto de salida 
izquierdo debido a la hipertrofia del septo y al movimiento anterior sistólico. VI: ventrículo izquierdo; AI: atrio 
izquierdo; AD: atrio derecho; Ao: aorta; VA: válvula aórtica. 
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c) Cardiomiopatía Felina Intermedia o Restrictiva (CMR): Se caracteriza por una 

disfunción y restricción del llene diastólico. Sucede con fibrosis o enfermedad infiltrativa 

del endocardio, subendocardio o miocardio. En gatos se ha descrito con fibrosis 

endomiocárdica, que ocurre por endomiocarditis de origen desconocido. La miocárdica se 

debe a infiltración amiloide en el músculo. Se puede presentar en forma secundaria a 

neoplasias y enfermedades infecciosas (Santamarina, 2007; Kienle y Thomas, 2002; Fox, 

2002). 

El diástole se ve comprometido (disminuye), el sístole es normal y el miocardio ventricular 

está normal o aumentado (Fox, 2002). 

La mayoría de las veces presenta dilatación de AI o biatrial y los ventrículos se presentan 

normales. El modo B puede mostrar pérdida de la simetría del VI, músculos papilares 

fusionados, bandas a través del ventrículo o hipertrofia ventricular leve. El endocardio se 

puede ver engrosado, irregular e hiperecoico. Puede haber regurgitación mitral y tricúspide 

leve, así como trombos en el AI (Fuentes, 2008; Kienle y Thomas, 2002; DeMaria et al., 

1991; Appleton et al., 1988) (Figura 27). 

 

 

 

Su prevalencia no es clara debido a las dificultades que hay para acordar lo criterios 

diagnósticos (Fox, 2002).  

 

Figura 2 7: 

  
Las flechas muestran las bandas de restricción (hiperecoicas) en el interior del VI. Vista en eje largo de 
“tracto de salida izquierdo” (izquierda) y eje corto de “músculos papilares” (derecha). VI: ventrículo 
izquierdo; AD: atrio derecho; AI: atrio izquierdo; Ao: aorta; MP: músculo papilar. 
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d) Cardiomiopatía Ventricular Derecha Arritmogénica (CVDA): Es la menos común de 

los cuatro tipos de cardiomiopatía del gato (representa el 2-4% de las cardiomiopatías 

diagnosticadas) (Fox, 1999). 

El miocardio se atrofia por la sustitución fibrosa y/o grasa que reducen la reserva cardiaca, 

promoviendo la ICC derecha. Hay dilatación del VD que altera la función de la VT, 

produciendo insuficiencia. También hay apoptosis y miocarditis, lo que contribuye al daño. 

La sustitución por fibrograsa es el sustrato para las arritmias ventriculares. El daño del VD 

también puede verse en el SIV y pared de VI, pero de forma menos pronunciada (Fox, 

2008; Fuentes 2008). 

Normalmente se detecta en pacientes de edad media, siendo común en DPC y Birmano 

(Fox, 2008). 

Los gatos presentan signos inespecíficos de letargia y anorexia. Puede haber síncope por la 

taquicardia ventricular, pero es raro. Puede haber taquipnea, distensión venosa yugular, 

efusión abdominal o hepatomegalia y esplenomegalia (Fox, 2008; Fuentes 2008). 

La ecocardiografía muestra agrandamiento pronunciado de las cámaras cardiacas derechas, 

movimiento paradójico del septo, patrones trabeculares musculares del VD anormales. La 

pared del VD se adelgaza y la VT puede verse anormal por la dilatación que la torna 

insuficiente y aparece un reflujo tricuspídeo. El espesor de la pared libre del VI, septo, 

cavidad del VI y FA están dentro de rango. A veces hay dilatación de AI. El Doppler 

muestra reflujo tricuspídeo (Fox, 2008; Fuentes 2008). 

 

e) Infarto Agudo al Miocardio: Puede ser más prevalente de lo que se supone. Se 

sospecha cuando a la ecocardiografía se detecta hipoquinesia o disquinesia regional del VI 

y adelgazamiento de la pared libre del VI (Sisson et al., 2002) (Figura 28). 
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En gatos con CMH el infarto tiene una morbilidad significativa y puede tener relación con 

arteriosclerosis intramural (Sisson et al., 2002). 

 

f) Enfermedades Miocárdicas Secundarias:  

- Exceso de Hormona del Crecimiento. Produce una hiperglicemia que 

induce aumento del volumen sanguíneo circulante. Lo que llevaría a una 

CMH excéntrica, CMD, lo que tornaría insuficiente al corazón y llevaría a 

una ICC (Rijmberk, 2002). 

Fox (2002) describe hipertrofia del SIV y del septo del VI. También se 

puede presentar con dilatación del VI. 

- Tirotoxicosis. El exceso de hormona tiroidea circulante y el estado 

hipermetabólico que induce, tiene consecuencias cardiovasculares 

importantes y potencialmente serias. Es común en gatos. La mayoría de los 

efectos cardiacos se deben a sobrecarga de volumen que resulta de un 

estado circulatorio hiperdinámico (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; 

Jacobs et al., 1986). 

El efecto de las hormonas tiroídeas sobre el corazón, son aumento de la 

masa miocárdica, hipertrofia concéntrica del VI o dilatación del VI e 

hipertrofia excéntrica, dilatación atrial y falla cardiaca congestiva severa 

Figura 2 8: 

 
Infarto agudo al miocardio. La flecha indica el punto de 
adelgazamiento del miocardio. VI: ventrículo izquierdo. 
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en casos crónicos (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; Jacobs et al., 

1986). 

Los cambios ecocardiográficos son variables e incluyen agrandamiento 

biatrial, agrandamiento del origen aórtico, engrosamiento del SIV y de la 

pared libre del VI y FA aumentada o disminuida. Lo más frecuente es 

septo y pared libre del VI hiperquinético con hipertrofia excéntrica del VI 

y grados variables de dilatación AI. Algunas veces también hay 

hipertensión (Kienle y Thomas, 2002; Boon, 1998; Jacobs et al., 1986). 

- Cardiopatía Hipertensiva (ej. Primaria o secundaria a enfermedad renal 

crónica). Se desconoce la incidencia de hipertensión en gatos, pero los 

cambios en la morfología cardiaca que producen son muy similares a la 

CMH (Fox, 2002). 

- Miocarditis. Puede ser idiopática, por toxoplasmosis e infección desde una 

endocarditis séptica o bacteriana. La fibroelastosis endocárdica podría 

deberse a una miocarditis viral (Fox, 2002). 

- Detención Atrial Persistente. Se presenta con CMD con atrofia miocárdica 

atrial (Fox, 2002). 

-  Anemia Crónica. Causa sobrecarga de volumen en todas las cámaras 

cardiacas. Se disminuye la post carga por disminución de la viscosidad. En 

consecuencia, aumenta el retorno venoso, resultando en un aumento de 

volumen en las cámaras cardiacas, aumento del sístole y diástole, 

aumentando con ello la FA. Los efectos crónicos incluyen hipertrofia 

excéntrica. Los cambios remiten al resolverse la anemia (Boon, 1998). 

- Toxicidad por Doxorubicina. Produce reducción de la FA y aumento del 

VI con dosis acumulativas de Doxorubicina. Fox (2002) no describe 

alteraciones a dosis terapéuticas. 

 

3.- Enfermedades Pericárdicas 

 

a) Efusión Pericárdica y Neoplasia: La efusión pericárdica existe con o sin 

tamponamiento cardiaco. El tamponamiento cardiaco ocurre cuando la presión pericárdica 

sobrepasa la presión diastólica intracardiaca, produce insuficiencia del llenado ventricular y 



 55 

reducción del gasto cardiaco. Es poco frecuente en gato. Lo más descrito es efusión 

pericárdica con tamponamiento por peritonitis infecciosa felina (PIF), pero también se 

produce por neoplasias (linfosarcoma), hernia diafragmática peritoneo-pericárdica, 

cardiomiopatía, uremia, infección sistémica y pericarditis. La ecocardiografía en modo B es 

importante para un diagnóstico rápido y no invasivo, que además ayuda a distinguir la 

posible causa (Hall et al, 2007; Shinohara et al, 2005;  Kienle y Thomas, 2002; 

Chandraratna, 1991; Fowler, 1985;  Thomas et al., 1984; Bonagura y Pipers, 1981).  

Se ve como un espacio hipoecoico que rodea al corazón entre el saco pericárdico y las 

paredes ventriculares. Otros hallazgos son VI y VD disminuidos de tamaño y movimiento 

pendular del corazón dentro de la efusión (Hall et al., 2007; Kienle y Thomas, 2002).  

El tamponamiento cardiaco se reconoce en el modo B como el colapso temprano en el 

diástole de la pared libre del AD, VD o ambos, cuando deberían estar llenándose (Hall et 

al., 2007; Kienle y Thomas, 2002). 

El modo B es el modo más certero para detectar y localizar masas cardiacas o pericárdicas 

y puede usarse para predecir la accesibilidad quirúrgica de las lesiones. La efusión da 

contraste para reconocer estructuras normales y anormales (Hall et al., 2007; Shinohara et 

al, 2005; Kienle y Thomas, 2002) (Figura 29). 

 

 

 

Figura 29: 

Efusión pericárdica. Se visualiza la imagen cardiaca rodeada de 
fluido (anecoico) contenido por el pericardio (banda hiperecoica). 
Asociado a saco pericárdico se visualizan masas heterogéneas 
hiperecoicas. Flecha muestra el fluido. P: pericardio; VI: ventrículo 
izquierdo; VD: ventrículo derecho. 



 56 

Es de muy baja presentación en gatos, menor al 1% (Miller y Sisson, 2002).  

 

b) Enfermedad Pericárdica Restrictiva: Se produce cuando el pericardio se engrosa y 

fibrosa convirtiéndose en una coraza que no permite el llenado ventricular diastólico 

(Kienle y Thomas, 2002). 

 

4.- Otras 

 

a) Dirofilariasis: Los gatos pueden afectarse por la Dirofilaria immitis (gusano del 

corazón, GC) y cursar con la enfermedad por GC. Son huéspedes atípicos. Para que un gato 

se infecte, el mosquito (del género Aedes y Culex) debe alimentarse de un perro afectado, y 

luego alimentarse de una gato (Atkins y Lister, 2008). 

Al interactuar el GC con la arteria, se produce infiltración eosinofílica que produce 

estenosis y tortuosidad vascular, trombosis y posiblemente hipertensión pulmonar. Un cor 

pulmonae e ICC derecha se asocian a enfermedad por GC crónica, produciendo efusión 

pleural y/o ascitis (Atkins y Lister, 2008). 

La ecocardiografía es más sensible en gatos que en perros, ya que en ellos pueden no 

visualizarse adecuadamente las arterias pulmonares. Los gusanos suelen verse como dos 

líneas paralelas. La mayoría de las veces están en la arteria pulmonar principal o sus ramas. 

El ecografista debe conocer la sospecha de GC, porque se puede pasar por alto (Atkins y 

Lister, 2008; Boon, 1998) (Figura 30). 
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b) Arritmias: La ecocardiografía es un complemento al Electrocardiograma (ECG) en el 

diagnóstico de arritmias. Suele haber arritmia en gatos con patologías cardiacas y se deben 

reconocer los cambios ecocardiográficos que la producen. Se recomienda hacer la 

ecocardiografía con ECG (Kienle y Thomas, 2002). 

En ocasiones, las arritmias ventriculares se generan secundarias a patologías estructurales 

del miocardio, como es en el caso de la mayoría de las Cardiomiopatías Hipertróficas, 

Cardiomiopatías restrictivas o no clasificadas y Cardiomipatías dilatadas (Côté y Jaeger, 

2008). 

Los latidos prematuros se ven en el modo M con un intervalo diastólico más corto con un 

intervalo compensatorio posterior, que resulta en una contracción más fuerte que la 

contracción normal  (mayor FA) (Kienle y Thomas, 2002). 

 

 

 
 
 
 
 
 

Figura 30: 

 
Imagen muestra un corte que visualiza aorta y ramas de la arteria pulmonar derecha e izquierda. La 
flecha indica la presencia de una Dirofilaria immitis en la rama de la arteria pulmonar derecha. Ao: aorta; 
APD: arteria pulmonar derecha; API: arteria pulmonar izquierda (Atkins y Lister, 2008). 
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III. Objetivos  

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Describir registros ecocardiográficos de gatos atendidos en la Región Metropolitana, 

con indicación de interconsulta ecocardiográfica. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

- Caracterizar  la población de gatos en estudio. 

- Describir los diagnósticos ecocardiográficos encontrados en la población en estudio. 

- Determinar la incidencia de las diferentes patologías cardiacas de diagnóstico 

ecocardiográficos, en gatos. 
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IV. Materiales y Métodos 

 

Se estudiaron informes ecocardiográficos de pacientes felinos atendidos en la Región 

Metropolitana, realizados en el periodo de 06/06/2005 a 05/09/2008, con indicación de 

interconsulta ecocardiográfica.   

 

Método 

 

Los datos recogidos de cada informe fueron: 

Nombre del Paciente 

Edad: gatitos (≤ 1 año de edad), adultos (> de 1 año a ≤ 8 años) y senil (> de 8 años) (Twedt, 

2004). 

Fecha: en que se tomó el examen. 

Sexo: Hembra o Macho. 

Raza: DPC (doméstico pelo corto), DPL (doméstico pelo largo), Siamés, Persa, Sagrado de 

Birmania, Británico pelo corto, otras. 

Descripción ecocardiográfica. 

Conclusión o diagnóstico ecocardiográfico. 

 

La recopilación de la información se realizó en una tabla de datos, de la forma mostrada a 

continuación. 

Nº   Nombre   Fecha   
Sexo Macho Hembra Edad Gatito Adulto Senil 

Raza DPC DPL Persa Siamés 
Sagrado de 
Birmania 

Británico Pelo 
Corto 

Otra 

Conclusión 
 

Para determinar la variación de las estructuras, se compararon los valores obtenidos en cada 

paciente con los establecidos por Jacobs y Knight (1985), midiendo las variables en modo M, 

posicionando el has de ultrasonido entre los músculos papilares en un eje corto paraesternal 

derecho de papilares y que se muestran a continuación. 
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Variable Media ± DE Variable Media ± DE 

CVID 1.59 ± 0.19 SEPd 0.31 ± 0.04 
CVIS 0.8 ± 0.14 SEPs 0.58 ± 0.06 
FA 45-55 AUi 1.23 ± 0.14 
PLs 0.33 ± 0.06 Ao 0.95 ± 0.11 
PLd 0.68 ± 0.07 AU/Ao 1.30 ± 0.17 

CVID = cavidad ventricular izquierda en diástole; CVIS = cavidad ventricular izquierda en sístole; FA = 
fracción de acortamiento; PLs = pared libre en sístole; PLd = pared libre en diástole; SEPd = septo en diástole; 
SEPs = septo en sístole; AUi = aurícula izquierda; Ao = aorta; AU/Ao = relación aurícula izquierda/aorta 
 

Análisis de Resultados 

 

Se realizó una caracterización epidemiológica en base a frecuencias absolutas y 

relativas de la población en estudio, en relación a edad, sexo y raza así como una 

caracterización epidemiológica en base a frecuencias absolutas y relativas en relación a las 

patologías identificadas. Posteriormente, mediante la prueba de hipótesis de independencia de 

chi cuadrado, se determinó la asociación de los diagnósticos ecocardiográficos de mayor 

presentación, con las características edad, sexo y raza. 
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V. Resultados y Discusión 

 

En el estudio fueron analizados 122 informes ecocardiográficos de gatos con sospecha 

de patología cardiaca, realizados entre el 6 de Junio del 2005 y el 5 de Septiembre del 2008.  

 

Distribución de la muestra  por sexo 

 

Del total de informes examinados el 58,2% (71) fueron machos y un 41,8% (51) 

hembras. En el estudio realizado por Araya (2004), los machos fueron los más representados, 

al igual que lo descrito por Sisson et al. (2002) y Riesen et al. (2007). Bustamante (2008) 

realizó un estudio acerca de la población felina en la comuna de Santiago, el cual determinó 

una mayor prevalencia de hembra (54,1 %).  

El predominio de machos diagnosticados con patologías cardiacas, a pesar de que la 

población de gatos tiene un predominio de hembras, indica la tendencia de los machos a sufrir 

de estas patologías. 

 

Distribución de la muestra  por edad 

 

La Tabla 2 muestra la distribución etaria de los gatos en el estudio. 

 

 

 

El mayor número de gatos estudiados se encontró en la categoría senil. En la literatura 

no se describe con qué frecuencia se diagnostican las patologías cardiacas en los distintos 

grupos etarios, sin embargo, las patologías adquiridas suelen ser más frecuentemente 

diagnosticadas que las congénitas, por lo que sería esperable que se diagnostique un mayor 

número de gatos adultos y seniles que de gatitos. 

 

 

Tabla 2: Distribución etaria  
  % Nº Edad Promedio Desviación estándar Rango 

Gatito 13,9 17 4,9 2,1 2 a 10 meses 

Adulto 34,4 42 3,6 1,9 > 1 a ≤ 8 años 

Senil 51,6 63 11 2,6 > 8 a 18 años 
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Distribución de la muestra  por raza 

 

El Gráfico 1 muestra la distribución racial de los gatos en el estudio.  

 

 

 

En el gráfico anterior se observa el predominio de gatos doméstico pelo corto (DPC) 

lo que concuerda con lo descrito por Araya (2004), Fox (2002) y Riesen et al (2007). La 

concordancia de estos estudios, realizados en regiones muy diferentes, Chile, Estados Unidos 

y Suiza respectivamente, nos lleva a pensar en dos posibles explicaciones: los gatos DPC 

serían la raza más distribuida en el mundo, por lo que es esperable que el número de casos sea 

más alto que en otras razas; la segunda opción es que ellos tengan una mayor predisposición a 

patologías cardiacas.  

A diferencia del estudio de Riesen et al (2007), en el presente estudio se describieron 

cuatro razas: DPC y doméstico pelo largo (DPL), que no se consideran razas exóticas, Persa y 

Sagrado de Birmania. Esto se explica en gran medida porque en Chile la crianza de gatos de 

Gráfico 1: Distribución racial 

60,7

23,8

14,8

0,8

100

43,2

4,2

17,8

16,7

3,5

14,6

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Actual (n=122) Araya (n=13) Riesen (n=287)

Otras razas

Esfinge

Maine Coon

Sagrado de Birmania

Persa

DPL

DPC
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Singapur. DPC: doméstico pelo corto; DPL doméstico pelo largo.  
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raza es una actividad que está recién en desarrollo, por lo que aún hay pocas razas y 

ejemplares. 

 

Distribución de la muestra según tipo de patología 

 

El Gráfico 2 muestra la distribución de las patologías, según tipo, en la población 

estudiada y su comparación con los estudios realizados por Araya (2004) y Riesen et al. 

(2007).  

 

 

 

El predominio de patologías adquiridas (69,7%) es esperable, ya que a mayor edad 

aumenta la probabilidad de padecer alguna afección cardiaca, mientras que las patologías 

congénitas (23,8%) suelen detectarse durante el desarrollo. Lo anterior concuerda con lo 

descrito por Sisson et al. (2002), quien también describe el predominio de patologías 

adquiridas en un 75% de los casos. 

En el presente estudio se detectaron algunos pacientes que se sospechaba de patología 

cardiaca, pero que al examen no se detectó alguna anomalía. Esta situación se describe en el 

Gráfico 2: Distribución según tipo de patología 

6,6

23,8

69,7

27,3

72,7

11,8

88,2

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Actual (n=122) Araya (n=13) Riesen (n=287)

Sin Patología Patología Congénita Patología Adquirida

 



 64 

estudio realizado por Adin y McCloy (2005) y Côté et al. (2004), donde también se describe 

la presencia de soplo debido a anemias marcadas. 

 

Patologías Congénitas 

 

Número de anomalías congénitas por paciente 

 

La Tabla 3 muestra la frecuencia de anomalías presentes por paciente del total de 

gatos con patología congénita. 

 

 

 

En la Tabla 3 se aprecia que un bajo porcentaje de pacientes que presentaron 2 

anomalías en forma concomitante. Esta situación se describe en la literatura principalmente 

para patologías relacionadas con defectos de septo interventricular. En este estudio, los dos 

casos detectados, presentaron en forma concomitante estenosis aórtica y defecto de septo 

interatrial. 

 

Distribución de patologías congénitas 

 

La patología más frecuente en el estudio fue la estenosis aórtica seguida por la 

displasia tricuspídea. La Tabla 4 muestra las frecuencias relativas y absolutas en las que se 

diagnosticó éstas y otras patologías.  

Tabla 3: Número de anomalías  
congénitas por paciente 

  % Nº 

1 Patología 93,1 27 

2 Patologías 6,9 2 

Total   29 
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Sisson et al. (2002) y Riesen et al. (2007) determinaron un predominio de 

malformaciones atrioventriculares, lo que difiere a lo descrito por Araya (2004) y lo 

determinado por este estudio, en que el mayor porcentaje de patologías congénitas 

corresponden a malformaciones de tracto de salida izquierdo. 

En el estudio realizado por Araya (2004) la estenosis aórtica se presentó en la mayoría 

de casos, al igual que en el presente estudio, seguidos por la comunicación atrial (defecto de 

septo interatrial). Sisson et al. (2002) y Riesen et al. (2007) describen como más frecuente el 

defecto de septo interventricular. Las diferencias encontradas entre lo descrito por Sisson et 

al. (2002) y Riesen et al. (2007) y lo descrito por Araya (2004) y el presente estudio, se 

podrían explicar por la deficiencia existentes en nuestro medio veterinario para la adecuada 

identificación de soplos cardíacos, así como por las características culturales de nuestra 

población, en que la tenencia de gatos tiende a una menor preocupación médica y sanitaria de 

ellos. La coincidencia de frecuencias de patologías congénitas entre el presente estudio y el 

realizado por Araya (2004) avala el hecho de que en nuestro país se presenta más 

frecuentemente la estenosis aórtica y defecto del septo interatrial, lo que podría explicarse por 

una base genética diferente en las líneas de gatos, comparadas con las de otros países.  

Schrope (2008) describe que la estenosis pulmonar se presenta en un 2 – 3 % de los 

gatos con patología congénita y comenta la ausencia de reportes de casos. En el presente 

Tabla 4: Patologías congénitas  
  % %* Nº % en TI 

Estenosis aórtica 61,3  19 16,1 

valvulares  10,5 2 1,7 

subvalvulares  21,1 4 3,4 

supravalvulares  15,8 3 2,5 

anillo fibrosos  5,3 1 0,8 

Diaplasia Tricuspídea 12,9  4 3,4 

Comunicación atrial 9,7  3 2,5 

ostium primum  33,3 1 0,8 

Estenosis pulmonar 6,5  2 1,7 

Displasia Mitrálica 6,5  2 1,7 

Dilatación aórtica 3,2  1 0,8 

Total    31   
% en TI= Porcentaje en el Total de Informes del 
estudio. Se presentaron más patologías que 
pacientes porque en algunos casos había 2 
anomalías concomitantes. 
* % de casos según la ubicación del defecto. 
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estudio su presentación fue de 6,5 %. Esto podría deberse a la misma diferencia de líneas 

genéticas, descrita anteriormente. 

Chuzel et al. (2007), describe al tronco arterioso como una enfermedad rara en gato. 

Connoly et al. (2003) y Summerfield y Hold (2005) describe la presentación del Ducto 

arterioso persistente, menor a un 1%. En este estudio no se presentaron casos de ninguna de 

las dos patologías. 

 

Distribución de Patologías Congénitas por Edad 

 

El Gráfico 3 muestra la distribución etaria de los pacientes diagnosticados con  

patología congénita. 

 

 

El que las patologías congénitas se diagnostiquen en igual frecuencia en gatitos y 

gatos adultos, indica una mala evaluación de los gatitos al momento de acudir a su primera 

consulta. Muchas patologías no son detectadas en este momento, por lo que se diagnostican 

en gatos adultos y seniles, cuando comienzan a dar signología o se complican con alguna otra 

patología sistémica, por lo tanto, las patologías congénitas están siendo subdiagnosticadas en 

nuestro medio.  

 

Gráfico 3: Distribución etaria de patologías congén itas 
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Entre paréntesis se indica el número absoluto de casos. 
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Las patologías congénitas diagnosticadas en gatitos fueron estenosis aórtica (84,6%) y 

comunicación atrial (15,4 %) (Tabla 5).  

 

 

 

La patología congénita más diagnosticada en gatitos fue la estenosis aórtica, 

presentándose en más de un 80 % de los casos. Esto muestra la tendencia de los gatos a 

presentar esta malformación. 

Las patologías congénitas más frecuentes en adultos fue la estenosis aórtica (54,5%), 

además de la displasia tricuspídea (18,2%). La Tabla 6 muestra las frecuencias con que se 

diagnosticaron éstas y otras patologías.  

Al igual que en los gatitos, en los gatos adultos también predomina la estenosis 

aórtica. En este grupo también se presentaron otras patologías, lo que nos indicaría el déficit 

diagnóstico que existe en nuestro medio para detectar este tipo de anomalías de forma 

temprana. 

 

Tabla 5: Patologías congénitas en  
gatitos  
  % % * Nº 

Estenosis aórtica 84,6  11 

valvular  9,1 1 

subvalvular  27,3 3 

supravalvular  9,1 1 

anillo fibroso  9,1 1 

Comunicación atrial 15,4  2 

ostium primum  50,0 1 

Total    13 
Nota: La Comunicación atrial se 
presentó en ambos casos en conjunto 
con Estenosis aórtica. 
* % de casos según la ubicación del 
defecto. 
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En gatos seniles las patologías congénitas más diagnosticadas fueron displasia 

tricuspídea (28,6%) y estenosis aórtica (28,6%) (Tabla 7). 

 

 

 

En gatos seniles la estenosis aórtica se presenta en igual frecuencia que la displasia 

tricuspídea. La estenosis aórtica continúa siendo una de las patologías más diagnosticadas, 

pero nuevamente se determina la presentación de otras malformaciones, remarcando la falta 

de diagnóstico temprano de estas patologías. 

 

Distribución de las Patologías Congénitas por Raza 

 

La distribución racial de las patologías congénitas se muestra en el Gráfico 4.  

 

Tabla 6: Patologías congénitas en gatos 
adultos  
  % % * Nº 

Estenosis aórtica 54,5  6 

subvalvular  16,7 1 

supravalvular  33,3 2 

Displasia Mitrálica 18,2  2 

Displasia Tricuspídea 18,2  2 

Estenosis pulmonar 9,1  1 

Total    11 
* % de casos según la ubicación del 
defecto. 

 

Tabla 7: Patologías congénitas en  gatos 
seniles  
  % % * Nº 

Displasia Tricuspídea 28,6  2 

Estenosis aórtica 28,6  2 

valvular  50 1 

Estenosis pulmonar 14,3  1 

Dilatación aórtica 14,3  1 

Comunicación atrial 14,3  1 

Total    7 
* % de casos según la ubicación del defecto. 
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Al igual que lo descrito por Riesen et al. (2007), los gatos DPC son los más afectados 

por patologías congénita, lo que nuevamente nos indicaría un predominio de esta raza en la 

población felina, o su predisposición genética a padecer este tipo de patologías. 

 

 

 

La Tabla 8 muestra la frecuencia de presentación de las diferentes patologías 

congénitas en las distintas razas. 

  

 

 

La distribución racial muestra que la estenosis aórtica es la patología más frecuente en 

la mayoría de las razas presentes, siendo similar a los resultados descritos por Araya (2004), 

aunque los DPC fue la única raza presente en su estudio. 

  Gráfico 4: Distribución racial de patologías congén itas 
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Entre paréntesis se indica el número absoluto de casos. 

Tabla 8: Distribución racial de las distintas patologías congénitas   
 DPC  DPL  Persa  Sagrado de Birmania  Total por Patología  

  % Nº % Nº % Nº % Nº  

Estenosis aórtica 53,3 8 66,7 2 75 9 0 0 19 

Displasia Tricuspídea 20 3 33,3 1  0 0 0 0 4 

Comunicación atrial 6,7 1 0 0 16,7 2 0 0 3 

Estenosis pulmonar 13,3 2 0 0 0 0 0 0 2 

Displasia Mitral 6,7 1 0 0 0 0 100 1 2 

Dilatación aórtica 0 0 0 0 8,3 1 0 0 1 

Total por raza   15   3   12   1  
Nota: El Total de Patologías en Persas tiene 2 más, ya que dos pacientes presentaron 2 anormalidades 
congénitas. Es frecuente tener más de una anomalía en un mismo paciente. DPC = doméstico pelo corto; DPL = 
doméstico pelo largo. 
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Distribución de Patologías Congénitas por Sexo 

 

La distribución sexual de las patologías congénitas fue de un 58,6% (17) en machos y 

un 41,4% (12) en hembras. Esto coincide con lo descrito por Sisson et al. (2002), Riesen et al. 

(2007) y Araya (2004). 

La patología más frecuente en ambos sexo fue la estenosis aórtica. La Tabla 9 muestra 

la distribución de ésta y otras patologías diagnosticadas en la población.  

 

 

 

La estenosis aórtica es la patología congénita más diagnosticada, independiente del 

sexo del paciente. 

 

Patologías Adquiridas 

 

Número de patologías adquiridas por paciente 

 

La Tabla 10 muestra la frecuencia de patologías presentes por pacientes. 

 

Tabla 9: Distribución por sexo de las distintas patologías congénitas  
  Machos   Hembras   Total por Patología 

  % Nº % Nº   

Estenosis aórtica 66,7 12 53,8 7 19 

Displasia Tricuspídea 16,7 3 7,7 1 4 

Comunicación atrial 5,6 1 15,4 2 3 

Estenosis pulmonar  0  0 15,4 2 2 

Displasia Mitral 5,6 1 7,7 1 2 

Dilatación aórtica 5,6 1  0 0  1 

Total por sexo   18   13   
Nota: El Total de Patologías en Machos y Hembras tiene cada uno 1 patología 
más, ya que dos pacientes presentaban 2 anormalidades congénitas. Es 
frecuente tener más de una anomalía en un mismo paciente. 
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La mayoría de los pacientes presentó solo una patología adquirida, pero no es raro 

encontrar más de una en forma simultánea. Las alteraciones producen anomalías de forma 

directa sobre otras estructuras (ej. dilatación atrial), pero hay otras que se suceden de forma 

concomitante (ej. hipertrofia de ventrículo izquierdo, dilatación de atrio derecho). 

 

Distribución de patologías adquiridas 

 

Las patologías adquiridas más diagnosticadas fueron la hipertrofia del ventrículo 

izquierdo (HVI) y dilatación de ventrículo derecho (Tabla 11). 

Fox (2002) y Riesen et al. (2007) también describieron una mayor presentación de 

HVI, lo que a su vez condice con lo descrito por Araya (2004), lo que indicaría una 

predisposición de esta especie a la HVI (Gráfico 5). La literatura describe que los gatos tienen 

una predisposición a sufrir de cardiomiopatía hipertrófica (CMH), que es una de las causas de 

HVI (Fox, 2002; Boon, 1998). 

Shinohara et al. (2005) describe las neoplasias cardiacas primarias como raras en 

gatos, siendo los secundarios más comunes, dentro de lo escasos que son. En este estudio se 

diagnosticaron en un 2,4%, aunque no se determinó si eran neoplasias primarias o 

secundarias. El derrame o efusión pericárdica también es una afección rara en gatos (Hall et 

al., 2007). En el presente estudio se detectó un caso de derrame pericárdico secundario a 

neoplasia pericárdica. 

 

Tabla 10: Número de patologías 
adquiridas por paciente  
  % Nº % en TI 

1 Patología 63,5 54 44,3 

2 Patologías 35,3 30 24,6 

3 Patologías 1,2 1 0,8 

Total   85   
% en TI: Porcentaje en relación al 
total de informes del estudio. 
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El porcentaje de pacientes diagnosticados con HVI en este estudio es mayor a otros. 

Esto podría deberse a que los valores de referencia utilizados, en este estudio, son lo más 

acotados. Para realizar las mediciones ecocardiográficas existen distintas referencias, 

Gráfico 5: Prevalencia de hipertrofia de ventrículo  izquierdo según distintos estudios 
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Tabla 11: Patologías Adquiridas  
  % Nº % en TI 

Hipertrofia VI 84,7 72 59 

concéntrica 68,1 49 40,2 

excéntrica 30,6 22 18 

restrictiva 1,4 1 0,8 

Dilatación VD 5,9 5 4,1 

Fibrosis miocárdica 4,7 4 3,3 

Dilatación de AD 3,5 3 2,5 

Bandas de Restricción 3,5 3 2,5 

Degeneración Mitral 2,4 2 1,6 

Neoplasia 2,4 2 1,6 

Disrritmia 1,2 1 0,8 

Bradicardia 1,2 1 0,8 

Dilatación pulmonar 1,2 1 0,8 

Engrosamiento de cuerdas tendíneas 1,2 1 0,8 

Cardiomiopatía dilatada 1,2 1 0,8 

Total   96   
Se presentan mayor cantidad de patologías adquiridas que 
pacientes afectados, ya que hay pacientes que presentaron 
más de una patología. VI: ventrículo izquierdo; AD: atrio 
derecho. 
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definidas por distintos autores y realizadas bajo distintas condiciones cada una. Los valores 

utilizados en el presente estudio fueron los publicados por Jacobs y Knight (1985a), que 

corresponden al ensayo con la mayor cantidad de pacientes y sin estar bajo los efectos de 

alguna sedación, situación similar a como se realizaron los exámenes en este estudio. 

 

Anomalías secundarias a las distintas Patologías Adquiridas 

 

Las anomalías secundarias más frecuentes fueron obstrucción de tracto de salida 

izquierdo (48,2 %), dilatación de atrio izquierdo (42,4 %) y reflujo mitrálico (25,9 %). Se 

puede presentar más de una anomalía de forma secundaria a la patología principal. 

El predominio de anomalías secundarias izquierdas es esperable, ya que la mayoría de 

las patologías son HVI. 

 

Distribución de Patologías Adquiridas por Edad 

 

El Gráfico 6 muestra la distribución etaria de los pacientes diagnosticados con 

patología adquirida. 

 

 

 

  Gráfico 6: Distribución etaria de patologías adquir idas 
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2,4 % (2)

62,4 % (53)
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Entre paréntesis se indica el número absoluto de casos. 
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El predominio de patologías adquiridas es esperable en gatos seniles, ya que al ser una 

patología que se adquiere a lo largo del tiempo, la probabilidad de que ocurra va aumentando 

con la edad. Por la misma razón, es esperable que sea rara en gatitos. 

Las patologías adquiridas que se presentaron en gatitos fueron la hipertrofia excéntrica 

de ventrículo izquierdo (VI) 50% (1) y la dilatación de ventrículo derecho (VD) en un 50% 

(1).  

El predominio de la HVI sería esperable dado que los gatos son una especie 

predispuesta a sufrir de CMH (Fox, 2002; Boon, 1998). 

En gatos adultos, las patologías de mayor presentación fueron hipertrofia concéntrica 

de ventrículo izquierdo e hipertrofia excéntrica de ventrículo izquierdo (Tabla 12). 

 

 

 

El predominio de HVI por sobre otras patologías adquiridas en los gatos adultos sería 

lo esperable, teniendo en cuenta que la CMH es la cardiomiopatía de mayor diagnóstico en 

gatos.  

En gatos seniles las patologías adquiridas más frecuentes también fueron hipertrofia 

concéntrica de ventrículo izquierdo e hipertrofia excéntrica de ventrículo izquierdo (Tabla 

13).  

La mayor presentación de HVI en gatos seniles vuelve a confirmar la predisposición 

que tiene esta especie a sufrir de CMH, la que puede presentarse en forma de HVI. 

Tabla 12: Patologías adquiridas en 
gatos adultos  
 % Nº 

Hipertrofia concéntrica de VI 50 16 

Hipertrofia excéntrica de VI 21,9 7 

Neoplasias 6,3 2 

Hipertrofia restrictiva de VI 3,1 1 

Dilatación de AD 3,1 1 

Dilatación de VD 3,1 1 

Dilatación de AI 3,1 1 

Fibrosis miocárdica 3,1 1 

Bandas de Restricción 3,1 1 

Disrritmia 3,1 1 

Total  32 
El número Total de Patologías fue mayor 
a la de pacientes afectados, ya que 
algunos presentaron más de una 
patología en forma concomitante. 
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Distribución de Patologías Adquiridas por Raza 

 

La distribución racial de las patologías adquiridas se muestra en el Gráfico 7.  

Nuevamente el mayor porcentaje de presentación de patologías adquiridas en gatos 

DPC nos indicaría su predominio demográfico o su mayor predisposición a sufrir de 

patologías cardiacas (Tabla 14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 13: Patologías adquiridas en  gatos  
seniles  
  % Nº 

Hipertrofia concéntrica de VI 52,4 33 

Hipertrofia excéntrica de VI 22,2 14 

Fibrosis miocárdica 4,8 3 

Dilatación de VD 4,8 3 

Dilatación de AD 3,2 2 

Bandas de Restricción 3,2 2 

Degeneración Mitral 3,2 2 

Engrosamiento de Cuerda tendínea 1,6 1 
Dilatación pulmonar 1,6 1 

Bradicardia 1,6 1 
Cardiomiopatía dilatada 1,6 1 

Total   63 
El número Total de Patologías es mayor a la de 
pacientes afectados, ya que algunos presentan 
más de una patología. 
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La mayor presentación fue en DPC, como lo describe Riesen et al. (2007), siendo 

también concordante el que la HVI sea la más representada. Este resultado es esperable 

teniendo en cuenta que la raza DPC es probablemente la más difundida y que los gatos 

Tabla 14: Distribución racial de las distintas patologías adquiridas  
 DPC  DPL  Persa  

Total por 
Patología 

  % Nº % Nº % Nº   

Hipertrofia VI 73 46 85,2 23 50 3 72 

Dilatación VD 6,3 4 0 0 16,7 1 5 

Fibrosis miocárdica 4,8 3 3,7 1 0 0 4 

Dilatación de AD 3,2 2 3,7 1 0 0 3 

Bandas de Restricción 3,2 2 0 0 16,7 1 3 

Degeneración Mitral 3,2 2 0 0 0 0 2 

Neoplasia 1,6 1 3,7 1 0 0 2 

Disrritmia 0 0 0 0 16,7 1 1 

Bradicardia 0 0 3,7 1 0 0 1 

Dilatación pulmonar 1,6 1 0 0 0 0 1 

Cardiomiopatía dilatada 1,6 1 0 0 0 0 1 
Engrosamiento de 
cuerdas tendíneas 1,6 1 0 0 0 0 1 

Total por raza   63   27   6   

Nota: Hay 10 Patologías más, porque hay gatos con más de una patología 
independientes entre si. DPC = doméstico pelo corto; DPL = doméstico pelo largo. 

  Gráfico 7: Distribución racial de patologías adquir idas 

6% (5)

64,7% (55)
30,1 % (25)

DPC DPL Persa

 
En paréntesis el número absoluto de casos. 
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muestran una clara predisposición a sufrir de HVI, lo que también se refleja en los distintos 

estudios. 

 

Distribución de Patologías Adquiridas por Sexo 

 

La distribución sexual de las patologías adquiridas fue de un 57,6% (49) de machos y 

un 42,4% (36) de hembras. 

La patología más frecuente en ambos sexo fue la HVI (Tabla 15).  

 

 

 

Aquí también se reafirma el predominio de machos en las patologías cardiacas y 

también el predominio de HVI. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 15: Distribución por sexo de las distintas pa tologías adquiridas 

  Machos   Hembras   Total por Patología  

  % Nº % Nº   

Hipertrofia VI 75,4 43 74,4 29 72 

Dilatación VD 8,8 5 0 0 5 

Fibrosis miocárdica 3,5 2 5,1 2 4 

Dilatación de AD 1,8 1 5,1 2 3 

Bandas de Restricción 0 0 7,7 3 3 

Degeneración Mitral 1,8 1 2,6 1 2 

Neoplasia 1,8 1 2,6 1 2 

Disrritmia 0 0 2,6 1 1 

Bradicardia 1,8 1 0 0 1 

Dilatación pulmonar 1,8 1 0 0 1 

Cardiomiopatía dilatada 1,8 1 0 0 1 
Engrosamiento de 
cuerdas tendíneas 

1,8 1 0 0 1 

Total por sexo   57   39   
Nota: Hay 10 Patologías más, porque se presentaron gatos con más de una 
patología, independientes entre si. 
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Análisis de χ² 

 

Mediante la prueba χ² se determinó la asociación entre las características sexo, raza y 

edad con la presentación de patologías cardiacas congénitas y adquiridas. En este análisis se 

permitió 1 grado de libertad, para un nivel de significancia α = 0,05 y nivel de confianza de 

0,95. Esto da un valor de 3,84. 

 

Resultados  por Sexo 

 

El análisis por sexo mostró que no existe asociación entre sexo y tipo de patología 

cardiaca (χ² = 3,554) (Tabla 16).  

 

 

Esto no fue lo esperado dado que en todos los estudios consultados, los machos son  

siempre los más afectados. Puede que la diferencia entre machos y hembras no sea lo 

suficientemente marcada para establecer una asociación. 

 

Resultados por Raza 

 

El análisis por raza mostró que existe asociación entre raza y tipo de patología 

cardiaca (χ² = 22,127) (Tabla 17).  

 

 

Tabla 16: 
  Patología     

Sexo Congénita Adquirida   

Macho 17 49 66 

Hembra 12 36 48 

  29 85 114 

χ² = 3,554 

Tabla 17: 
  Patología 

Raza Congénita Adquirida 
 

DSH 14 56 70 

DLH 3 25 28 

Persa 10 5 15 

S. de Birmania 1 0 1 

  28 86 114 

χ² = 22,127 
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El resultado nos indica que la raza influye en la presentación de patologías. No nos 

permite discernir cuál raza es la más afectada, ni a que tipo de patología. 

 

Resultados por Edad 

 

El análisis por edad mostró que existe asociación entre edad y tipo de patología 

cardiaca (χ² = 30,043) (Tabla 18). 

 

 

 

Esto indica que la edad también influye en la presentación de patologías cardiacas. Se 

espera que los gatitos tengan mayor predisposición a patologías congénitas y que los seniles la 

tengan a patologías adquiridas. Esta prueba no nos permite clarificar a ciencia cierta esta 

suposición, pero nos indica que hay una asociación entre ellas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 18: 
  Patología     

Edad Congénita Adquirida   

Gatito 11 2 13 

Adulto 11 30 41 

Senil 7 53 60 

  29 85 114 

χ² = 30,043 
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VI. Conclusión 

 

Al igual que en los estudios extranjeros, los machos fueron más afectados que las 

hembras. Siendo más frecuente en la raza DPC y en edad senil. 

 

Las patologías cardiacas adquiridas y congénitas se presentaron en una relación de 3:1. 

Las patologías congénitas se presentaron de a una, siendo igual de frecuentes en gatitos y 

gatos adultos. En todos los grupos la patología de mayor presentación es la estenosis aórtica. 

 

 Las patologías adquiridas se presentan frecuentemente de a una, pero no es raro que 

se diagnostiquen dos en forma concomitante. Se presentan con mayor frecuencia en gatos 

seniles. La más frecuente fue la hipertrofia de ventrículo izquierdo (HVI) em todos los grupos 

etarios, sexuales y en casi todas las razas. 

 

Hay asociación entre la presentación de patología cardiaca y sexo, y patología cardiaca 

y edad. No así entre patología cardiaca y sexo. 
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VIII. Anexo  
 
 
Aurícula Izquierda      

Tamaño Normal Aumentado   

Lumen Anecoico Ecogénico  

Septo Normal Incompleto Desviado   
 
Mitral  Conservada Cortas Engrosada Hipomotil Insuficiente MAS 
 
Ventrículo Izquierdo Normal Aumentada Disminuida  

Pared libre Normal Delgada Engrosada  

Aorta Normal Aumentada Disminuida   

Tracto de Salida Izq. Normal Obstruido    

Velos Sigmoideos Normal Engrosado Fusionado Hipomótiles  

Flujo Aórtico Normal Acelerado Disminuido Reflujo  

Septo Normal Engrosado Disminuido Incompleto  

FA Normal Aumentada Disminuida  
 
Aurícula Derecha Normal Aumentada Disminuida  

Tamaño Normal Aumentada   

Lumen Anecoico Ecogénico  
 
Tricúspide Conservada Corta Engrosada Hipomotil Insuficiente 
 
Ventrículo Derecho Normal Aumentada Disminuida  

Pared libre Normal Delgada Engrosada  

Pulmonar Normal Aumentada Disminuida   
Tracto de Salida Der. Normal Obstruido     
Velos Sigmoideos Normal Engrosado Fusionado Hipomótiles  

Flujo Pulmonar Normal Acelerado Disminuido Reflujo  
 
Masas Ausente Aorta Base Cardiaca Pericárdica  

Líquido Pericárdico Ausente Presente Tamponamiento  
MAS = Movimiento Anterior Sistólico 
 
 


