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DEFINICIÓN
Enfermedad del miocardio ventricular (VI) que se caracteriza por una hipertrofia concéntrica 
primaria, que puede ir de leve a grave (Kittleson, 2000)

Primaria significa que la hipertrofia se debe a un problema inherente al miocardio y que no es 
secundaria a sobrecarga de presión o a un estímulo hormonal

La hipertrofia concéntrica de VI (compartimento de 
dimensiones normales o reducidas) tiene muchas causas 
secundarias como estenosis aórtica, hipertensión 
arterial sistémica, hipertiroidismo y acromegalia

Cuando aparece cualquiera de estas enfermedades se 
excluye el diagnóstico de CMH y la anomalía cardiaca 
resultante no debe denominarse así, sino hipertrofia 
concéntrica secundaria a ……..

Estas alteraciones producen, en general, una hipertrofia 
concéntrica simétrica y un aumento máximo del grosor 
de la pared VI del 50%, incluso en casos muy graves. Si 
supera este valor y es asimétrica, lo mas probable es que 
haya CMH primaria asociada
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PREVALENCIA
La CMH es la enfermedad cardiaca que se diagnostica con > frecuencia en el gato (Kittleson, 2000)
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ETIOLOGÍA

La etiología de la CMH se desconoce en la mayoría de los casos felinos 
Desde 1958 se sabe que, en pacientes humanos, es a menudo familiar (Maron & Mulvihill, 1986). 
Se ha demostrado que, aproximadamente, el 50% de los casos se heredan siguiendo un 
patrón autosómico recesivo; pero todos tienen un origen genético  
Los trastornos en humanos son generalmente mutaciones: 1) Puntos de mutación, más de 
50, en el gen de cadena pesada de la B-miosina resultando en anomalías hereditarias; 2) 
Mutaciones en el gen de la B-tropomiosina; 3) Los genes T e I de la troponina cardiaca; 
4) En el gen de la proteína C de unión a la miosina y; 5) Mutaciones que codifican para 
cadenas ligeras reguladoras y esenciales que provocan obstrucción septal del VI; como 
causas de CMH familiar en pacientes humanos

Dado que las mutaciones se dan en genes que codifican para miosina, troponina, 
tropomiosina, proteína C de unión a la miosina y cadenas ligeras, parece que la CMH en 

humanos es una enfermedad exclusivamente del SARCÓMERO 
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CMH FELINA FAMILIAR
Aunque los gatos (humanos igual) presenten el mismo genotipo y su mutación, el fenotipo 
varía de modo que los machos presentan un grado de afectación más grave que las hembras 
Situación similar ocurre con las pacientes fenotipo nervioso versus fenotipo linfático. Los 
gatos más activos tienen mayor riesgo de muerte súbita que aquellos que desarrollan una 
vida sedentaria o tranquila
En gatos raza Maine coon estudios(1999) han 
demostrado su patrón hereditario 
El patrón de herencia es de tipo dominante 
autosómico simple (igual que en humanos) 
Hay penetrancia completa, significa que 
todos los gatos Maine coon con la mutación 
padecen CMH grave

En gatos americanos de pelo corto que padecen 
desplazamiento anterior de valva septal mitral en 
sístole también desarrollan CMH de origen 
hereditario (son de presentación clínica leve)

MUY JÓVENES 
(machos < 2 años) 
(hembras < 3 años
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LESIONES MACROSCÓPICAS
Los gatos con CMH grave presentan un marcado 
engrosamiento del miocardio VI (SIV - PVI) con 
grosores de entre 8 y 11 mm (Kittleson, 2000) 

El compartimento VI suele ser más pequeño que 
lo normal porque es invadido por el miocardio 
hipertrófico y los músculos papilares 
En la mayoría de los gatos el SIV y la PVI son de 
espesor igual (hipertrofia simétrica)
En algunos es más grueso el SIV y en los menos, lo es la pared libre (hipertrofia asimétrica)
La aurícula izquierda suele estar 
dilatada, en ocaciones en forma marcada 
En casos graves de aparición temprana, 
en gatos Maine coon, se han observado 
aurículas normales (Kittleson, 2000) 

Puede aparecer un trombo en atrio o en 
el interior del apéndice auricular; o  
haber pequeños agregados plaquetarios
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Genes Causales 
Mutación Modificación de 

Cromatina

Cadenas largas de 
ARNs sin codificación

Modificaciones 
en el ADN

Mutaciones 
en el ADN

Factores ambientales

Factores tróficos / 
mitóticos

Modificaciones post-
translaciones

Modificación de 
microARN

Variaciones 
patogénicas

Hipertrofia de miocitos ventriculares 
Pérdida de arquitectura de miofibrillas 
Depósito de tejido conectivo - Obstrucción vascular



Prof. Dr. Esp. Dipl. MV Alberto R. MEDER
albertomeder@yahoo.com.ar +54 9 2302 468443

FISIOPATOLOGÍA

La hipertrofia concéntrica hace 
que aparezca rigidez del VI y que 
disminuya la poscarga debido al 

aumento de espesor parietal

La rigidez produce 
aumento de la presión 
diastólica ventricular, 
dilatación de aurícula 

izquierda e insuficiencia 
cardiaca congestiva

La disminución de la poscarga 
hace que disminuya el volumen al 

final de la sístole ventricular
La hipertrofia y mala orientación de los 

músculos papilares originan el movimiento 
anterior sitólico de la valva mitral septal

La mayor rigidez produce 
un aumento de las presiones 

auricular izquierda y pulmonar 
venosa lo que provoca edema 
pulmonar y derrame pleural

La fibrosis miocárdica exacerba la 
función diastólica anormal (aumento 
de presión de llenado) en  la mayoría 

de los gatos con CMH grave



< 5 mm (6 mm - - - 7 mm)
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FISIOPATOLOGÍA
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Cuando la hipertrofia 
ventricular es grave es frecuente 
que el grosor de la pared VI sea 

del doble de la normal

El volumen VI disminuye 
al final de la diástole por 
la hipertrofia y también 
al final de la sístole en 
casos graves de CMH

Puede haber regurgitación mitral y en lugar de 
ser la aorta la que reciba todo el volumen del 

latido, algo se escapa retrógradamente

La hipertrofia, además de 
provocar rigidez, invade      

el volumen diastólico          
del compartimento

La capacidad de contracción 
del corazón felino con CMH 

se mantiene dentro de la 
normalidad



•Simétrica 
•Asimétrica 
•Segmentaria

•Segmentaria

Hipertrofia

•Fija  
•Dinámica

•Obstructiva 
•No obstructiva
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FISIOPATOLOGÍA

SAM

DESPLAZAMIENTO ANTERIOR 
DURANTE LA SÍSTOLE

El SAM consiste en la entrada en el tracto de salida del ventrículo izquierdo de la hoja septal 
(anterior) de la válvula mitral durante la sístole la cual queda atrapada en el flujo sanguíneo y 
se ve empujada hacia o contra el septo interventricular (efecto Venturi) 
Para que se produzca el efecto Venturi la hoja anterior de la válvula mitral ha de encontrarse 
cerca del septo interventricular para ser impelida hacia él por el flujo sanguíneo de alta 
velocidad (normalmente esta lejos y cerrada durante la sístole ventricular izquierda) 
El desplazamiento inicial de la hoja septal de la válvula mitral hacia el tracto de salida del 
ventrículo izquierdo durante la sístole en pacientes con CMH se debe, al menos, a una mala 
orientación de los músculos papilares en el VI hipertrofiado

ESTENOSIS SUBAÓRTICA DINÁMICA
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El extremo de la hojuela septal se ve atrapado en 
el flujo sanguíneo que lo impele contra el SIV, lo 
que produce una abertura en la válvula mitral y 
provoca la regurgitación mitral asociada a la 
CMH felina 
Aparece también estenosis subaórtica dinámica 
que aumenta la presión sistólica intraventricular 
en la mitad y el final de la sístole 
El SAM produce 2 anomalías: obstruye el flujo 
de salida VI durante la sístole (estenosis 
subaórtica dinámica - ESA) y promueve la 
regurgitación mitral

El resultado final de los procesos descriptos 
hasta acá, son causa posterior de: 

1. Aumento de presión ventricular izquierda diastólica 
2. Aumento de presión atrial y auricular izquierda 
3. Aumento de presión venosa pulmonar hidrostática 
4. Aumento de la presión de cuña capilar pulmonar

EDEMA 
PULMONAR

DERRAME 
PLEURAL

Modo M
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FISIOPATOLOGÍA

El derrame pleural en gatos con CMH puede ser trasudado modificado o un líquido de naturaleza 
pseudoquilosa o quilosa (se diferencian por las concentraciones de triglicéridos y colesterol) 
Las venas de la pleura visceral felina drenan en las venas pulmonares, de modo que un aumento de 
la presión venosa pulmonar (insuficiencia congestiva izquierda) produciría un derrame pleural 
El derrame pleural no se genera por trastornos que asientan en el corazón derecho del felino con 
CMH, ya que no hay congestión en venas cavas o aumento de AD
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FISIOPATOLOGÍA

La presencia de “humo” en los 
e c o ca rd i og ramas en l a 
aurícula izquierda (una 
niebla amorfa de color gris 
claro que forma remolinos 
conocida como contraste 
ecográfico espontáneo) 
a u m e n t a e l r i e s g o d e 
presentar un trombo 
La agregación de eritrocitos y 
de plaquetas, a flujo bajo, 
aumenta el riesgo clínico 
Los tromboémbolos obstruyen 
el flujo sanguíneo aórtico y 
elaboran substancias que 
constriñen vasos colaterales

La velocidad del flujo sanguíneo puede estar disminuida en una aurícula izquierda dilatada, en 
especial en el apéndice auricular. La presencia de una aurícula dilatada, en un paciente con CMH, es 
un factor de riesgo primario para desarrollar un trombo-embolo

Un atrio izquierdo aumentado de tamaño indica que 
hay un aumento de presión en el ventrículo 

izquierdo al final de la diástole



CLÍNICA



1 - 16 años  
(4 - 8 años)

Machos



Prof. Dr. Esp. Dipl. MV Alberto R. MEDER
albertomeder@yahoo.com.ar +54 9 2302 468443

RESEÑA
La enfermedad se ha desarrollado en gatos de sólo 6 meses de edad y de hasta 16 años 
La CMH se desarrolla en la raza Maine coon dentro de los 3 primeros años de vida del 
paciente. Sin embargo, algunos pacientes desarrollan insuficiencia cardiaca congestiva entre 
los 7 y 10 años de edad

Asintomáticos 

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Signos leves ICC Grave Parálisis Muerte súbita 

Los animales asintomáticos deben presentar un engrosamiento de leve a moderado del VI y 
los que parecen asintomáticos, con engrosamientos significativos, suelen presentar síntomas 
leves que un propietario observador puede llegar a relatar en la consulta clínica

La frecuencia 
respiratoria es 

dato clave 

Suele estar aumentada en reposo (> 40 mov/min) y la taquipnea 
puede aumentar o puede incluso aparecer disnea si se ponen 
nerviosos, aunque se recuperan rápido después de estos episodios 

Muchos propietarios no se dan cuenta de que su gato tiene dificultad respiratoria hasta que 
la disnea esta muy avanzada. El inicio de la enfermedad les parece agudo o sobreagudo, pero 
lleva años desarrollándose  
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AUSCULTACIÓN
Es común detectar un soplo sistólico que se oye mejor en la zona del 
esternón craneal o en la región apical izquierda: 1) obstrucción del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo y/o 2) por la regurgitación mitral (SAM) 
El soplo es a menudo dinámico y aumenta de intensidad cuando el animal 
se excita, con un aumento de la frecuencia y la contractilidad cardiaca 
También es frecuente hallar sonido de galope en frecuencias cardiacas 
elevadas debido a la magnificación del llenado ventricular rápido y la sístole 
auricular (3er y 4to tonos)

SOPLO 
31-72% 
GALOPE 

33% 
ARRITMIA 

7% 

DIAGNÓSTICO
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FELINOS ASINTOMÁTICOS CON CMH
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AUSCULTACIÓN

La imagen en DV-VD de 
corazón de “San Valentín” no 

es específica de CMH
En contraste a los perros, el patrón radiológico de edema 
pulmonar cardiogénico en los gatos es altamente variable



Paredes VI engrosadas (> 5 a 5.5 mm en 
diástole), hipertrofia de papilares y 

dilatación atrial izquierda

El engrosamiento puede ser simétrico 
o parcial (SIV, PVI, ápice, papilares)

El diagnóstico requiere de medir en 
diástole (modo M) los grosores de las 

zonas que parezcan engrosadas

El tracto de salida del VI es estrecho y a 
menudo se estrecha aún más hacia la 

mitad o el final de la sístole







Cuando se examina a un gato de edad avanzada que sufre lo que parece ser una hipertrofia leve, 
debe decidirse en primer lugar si la hipertrofia existe o no y a continuación hay que determinar si 

hay alguna otra enfermedad que la esté causando antes de diagnosticar una CMH

Normal < a 5 mm / patológica > a 6 mm… que pasa entre 5 y 6 mm “el aumento debe ser 
interpretado en asociación a tamaño corporal del gato, historia familiar, evaluación cualitativa de 

la morfología y función de AI y VI, presencia de obstrucción dinámica del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo y movimiento anterior sistólico de la valva septal mitral (SAM)
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TEST DIAGNÓSTICOS



TRATAMIENTO
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TRATAMIENTO FELINOS ASINTOMÁTICOS

A. Felinos con predisposición a desarrollar miocardiopatías pero totalmente sanos y sin 
alteraciones ecocardiográficas (más relacionados a razas puras características) 
B 1. Felinos sin signos clínicos con leve aumento del espesor diastólico ventricular izquierdo 
(PVI y SIV) o tamaño de AI (16 a 20 mm) y bajo riesgo de desarrollar ICC y TAF 
B 2. Felinos sin signos clínicos con marcado aumento del espesor diastólico ventricular 
izquierdo (PVI y SIV) y tamaño de AI (20 a 25 mm o mayor) y elevado riesgo de 
desarrollar ICC y TAF
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No hay pruebas confiables de que algún tratamiento farmacológico o la combinación de 
tratamientos farmacológicos reduzcan la morbilidad o aumenten la sobreviva del paciente 
con CMH pre-clínica (pacientes felinos asintomáticos con evidencias ecocardiográficas de 
alteración de la normal arquitectura izquierda como aumento de espesor diastólico septal 
y parietal y/o aumento del atrio izquierdo por encima de los 16 mm de diámetro)
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TRATAMIENTO FELINOS SINTOMÁTICOS

C 1. Gatos con distrés respiratorio severo o signos de bajo gasto que deben ser hospitalizados 
C 2. Gatos con distrés leve o bajo gasto cardiaco que pueden tener tratamiento ambulatorio o en casa 
D 1. Gatos con signos, que no responden al tratamiento convencional y deben ser hospitalizados 
D 2. Gatos con signos, que no responden al tratamiento convencional y pueden ser tratados en casa
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OBJETIVO
Gatos con CMH clínica desarrollan signos atribuibles a edema pulmonar o derrame pleural 
por lo tanto el objetivo es disminuir las presiones pulmonar y auricular izquierda

Diuréticos Bloqueantes Ca++ 𝛃-Bloqueantes Venodilatadores I-ECA 

Inodilatadores = Pimobendan 

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA
Furosemida (Salix 50 mg/ml) IV o IM (5 min - 30 min) (1 hora - 2 horas) 
La vía de administración depende del grado de tensión del animal 
Dosis inicial de 2-4 mg/kg. Repetir en 1 hora vía IV y en 2 hs vía IM 
Luego de bajar la frecuencia respiratoria en reposo (<30 mov/min) dosis debe reducirse (10 mov/h) 
La furosemida en gatos provoca deshidratación y pérdida de K+ (más si el paciente presenta anorexia 
prolongada). Suplementación con K+ 

Crema de Nitroglicerina en edema 
pulmonar grave, a razón de 5 mm de 
crema al 2% en la cara interna de la oreja 
c/4 a 6 hs durante las primeras 24 hs 

SEDACIÓN 
- 

ANESTESIA
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INSUFICIENCIA CARDIACA CRÓNICA
Lasix (40 mg/comp.) a dosis de mantenimiento: 6.25 mg/gato/24 hs a 12.5 mg/gato/8 horas. Debe 
asegurarse que el paciente coma y beba con normalidad. La dosis se adapta a “cada paciente”

Bloqueantes de los Canales de Ca++: Diltiazem en dosis de 7.5 mg/
kg/8 hs. Mejora las anomalías del inicio de la relajación diastólica 
(una relajación miocárdica mas lenta puede aumentar la presión 
diastólica intraventricular si la frecuencia cardiaca es muy rápida), 
reduce la SAM en sístole (baja la regurgitación mitral y la presión 
en la aurícula izquierda) 

El propietario debe controlar la frecuencia respiratoria del paciente en reposo

El resto del tratamiento tiende a reducir la presión de llenado ventricular izquierda
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INSUFICIENCIA CARDIACA CRÓNICA
Bloqueantes de los Receptores 𝛃-adrenérgicos (𝛃-
bloqueantes): El mecanismo más importante que produce 
los efectos beneficiosos es la disminución de la frecuencia 
cardiaca y decremento del consumo de oxígeno por parte 
del miocardio hipertrofiado. Los agentes más conocidos de 
esta familia son el propanolol, atenolol y esmolol 
1. Propanolol: 0.5 a 2.0 mg/kg/8 hs 
2. Atenolol: 6.25 a 12.5 mg/kg/12 hs

INSUFICIENCIA CARDIACA REFRACTARIA
Inhibidores de la ECA (I-ECA): Su principal beneficio es su capacidad para reducir las 
concentraciones de aldosterona y antidiurética y con esto la retensión de Na+, Cl- y H2O  
1. Enalapril: 0.25 a 0.5 mg/kg/12 hs o 24 hs 
2. Benazepril: 0.125 a 0.5 mg/kg/24 hs

Combinación c/ESPIRONOLACTONA 
(1 - 2 mg/kg cada 12 o 24 hs)

Inodilatadores (inhibidores de la fosfodiestearasa): Pimobendan: Inhiben la fosfodiestearasa III, la 
cual eleva la concentración de AMPc intracelular y el Ca++ citosólico, dispusiéndolo para la proteínas 
contráctiles, además, aumentan la sensibilidad del Ca++ al miocardio. Dosis 0.2 mg/kg/12 hs/VO
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626 días c/pimobendan & 103 días sin
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78% probabilidad de supervivencia a los15 meses 

La espironolactona no 
d e m o s t r ó e f e c t o s 
adversos y mostró menor 
morbilidad y mortalidad 
en pacientes cardíacos 
c o n i n s u f i c i e n c i a 
cardiaca en relación a la 
terapia convencional con 
I-ECA y furosemida



PRONÓSTICO
El pronóstico se basa en: 

• Presentación clínica 
• Presencia de presiones elevadas mediante ecocardiografía 
• Respuesta a la terapia clínica
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Gatos asintomáticos con hipertrofia de leve a moderada y sin aumento de la aurícula izquierda 
tienen un buen pronóstico a largo plazo (4 a 6 años) 
Gatos asintomáticos con engrosamiento de la pared evidente y aumento de la aurícula izquierda 
presentan más riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca congestiva y tromboembolismo arterial 
En general, los gatos que se presentan con fallo cardiaco (enfermedad cardiaca congestiva con 
presencia de taquipnea / disnea) tienen un mal pronóstico. Los datos técnicos indican una sobrevida 
promedio de 3 meses (aunque hay excepciones) 
Los gatos que se presentan con fallo cardiaco y responden de manera adecuada a la terapia puede 
que sobrevivan por un período de tiempo más largo 
Los gatos que se presentan con un tromboembolismo tienen un muy mal pronóstico. La media de 
vida, tras el diagnóstico inicial, se ha registrado en torno a los 2 meses 
Aquellos gatos que sobreviven a un episodio de tromboembolismo pueden evolucionar bien durante 
períodos mas largos, sin embargo, tienen un alto riesgo de que ocurra de nuevo



PRONÓSTICO
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MUCHAS 
GRACIAS


