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ecientemente  se han realizado  grandes progresos en el estudio  

científico  de las enfermedades  cardíacas y de la insuficiencia  

cardíaca  congestiva  del perro.  Además de disponer  de nuevos 

medicamentos,  un mayor  conocimiento  del papel  de algunos  

nutrientes  permite  mejorar  el enfoque  terapéutico.  La patología  

cardíaca  es una de las principales  causas de defunción  del perro.  

La mayor  parte  de las cardiopatías  caninas  no pueden curarse 

y el proceso mórbido  normalmente  acaba evolucionando  hacia  

una insuficiencia  cardíaca  congestiva  avanzada  o una arritmia  

cardíaca  letal.  El tratamiento  dietético  constituye  uno 

de los pilares  de la terapia  de las enfermedades  cardíacas  

y una de las vías de investigación  más atractiva.  
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1 - Epidemiología  

Se han identificado numerosos factores de riesgo y entidades clínicas con respecto a las enfermedades 

cardiovasculares del perro. Se reconoce una predisposición racial en la mayoría de las enfermedades 
cardiovasculares más habituales (Tabla 1). Muchos perros de raza pequeña y mediana están predispues- 
tos a la enfermedad crónica valvular adquirida (ECV o endocardiosis), mientras que la cardiomiopatía 
dilatada (CMD) y los derrames pericárdicos son las causas más frecuentes de insuficiencia cardíaca (IC) 
en los perros de razas grandes. 
 
Ciertos problemas cardiovasculares afectan más a un sexo que al otro, por ejemplo, las hembras están 
más predispuestas al conducto arterioso persistente y los machos a la ECV, a la pericarditis idiopática 
y a la endocarditis bacteriana. 
 
Los perros afectados por enfermedades renales o suprarrenales pueden desarrollar una hipertensión arte- 
rial sistémica que puede predisponerlos o favorecer la evolución de una enfermedad cardíaca. 
 

2 - Diagnóstico  de  la  enfermedad  cardíaca  

en  el  perro  

Las enfermedades cardíacas congénitas y adquiridas suelen inducir las mismas respuestas compensato- 

rias y la misma activación neuroendocrina. Debido a las similitudes en la respuesta del corazón, de los 
vasos sistémicos y pulmonares y del sistema neuroendocrino, los mismos historiales y los mismos sín- 
tomas clínicos se encuentran en la mayor parte de las enfermedades cardiovasculares del perro. 
 

Examen  clínico  

Los antecedentes más frecuentes son: tos, disnea y episodios de síncope (Tabla 2). 

La cardiopatía suele estar relativamente avanzada cuando el propietario detecta por primera vez una 
anomalía clínica; sin embargo, el veterinario puede sospechar la existencia de numerosas enferme- 
dades cardíacas mucho antes de la aparición de síntomas clínicos. 
 
La mayor parte de las cardiopatías congénitas van acompañadas de un soplo cardíaco de importante 
intensidad. La cardiopatía canina más frecuente, la endocardiosis, se manifiesta normalmente por un 
soplo cardíaco que puede ser detectado fácilmente mucho antes de que sean evidentes otros signos clí- 
nicos. Las anomalías identificadas con más frecuencia durante el examen clínico de los perros que 
padecen enfermedades cardiovasculares se recogen en la Tabla 3. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

TABLA 2 - SIGNOS CLÍNICOS 
FRECUENTES EN PERROS CON 

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
 

- Tos 
- Náuseas 
- Jadeo, disnea 
- Incapacidad de dormir cómodamente 
toda la noche 

- Síncope 
- Pérdida de peso 
- Distensión abdominal 
- Debilidad 
- Intolerancia al esfuerzo 
- Retraso en el crecimiento 
(cardiopatía - congénita) 
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TABLA 3 - ANOMALÍAS FRECUENTES ENCONTRADAS EN EL EXAMEN CLÍNICO 
DE PERROS CON ENFERMEDAD CARDIACA 

 

Soplo cardíaco 
Sonido de galope 
 

 

Disnea 
Crepitación pulmonar 
 cardíaca 

Taquicardia 
Bradicardia 
Pulso arterial débil 
Pulso paradójico 
Distensión de la vena yugular 

Ascitis 
Palpación abdominal anormal (aumento de tamaño de algunos órganos) 
Cianosis 
Palidez de las mucosas 
Tiempo de llenado capilar prolongado  (> de 2 segundos) 
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TABLA 1 - PREDISPOSICIONES RACIALES A DIVERSAS ENFERMEDADES 
(Recopilado de Buchanan, 1992; Kittleson &  Kienle, 1998; Sisson, 2000b y de la base de datos informática 

de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Tufts) 

Razas Enfermedades cardiovasculares  Razas Enfermedades cardiovasculares  

Airedale Terrier EP Springer Spaniel Inglés CIV, DAP, síndrome de aurícula silenciosa 

Akita Inu Derrame pericárdico Spaniel Papillon ECV 

Basset Hound EPB, ECV Fox Terrier EP, ECV 

Beagle EP, ECV Golden Retriever ESA, DVM, DVT, CMD, derrame pericárdico, EB 

 
Pastor Alemán 

DAP, ESA, DVT, DVM, AADP, arritmia 
ventricular juvenil, derrame pericárdico, 
CMD, EB 

 
Lebrel Irlandés 

 
CMD, fibrilación atrial 

Bichón Frisé DAP, ECV Keeshond DAP, Tetralogía de Fallot, DVM 

Bichón Maltés DAP, ECV Kerry Blue Terrier DAP 

Bobtail CMD, síndrome de aurícula silenciosa Labrador Retriever DVT, EP, DAP, CMD, taquicardia supraventricular, 
derrame pericárdico 

BostonTerrier ECV, TBC Lulú de Pomerania DAP, enfermedad del Seno, ECV 

Bóxer ESA, EP, CIA, cardiomiopatía del bóxer, 
TBC, EB, síncope vagal 

Mastín EP, DVM 

Boykin Spaniel EP Pinscher Miniatura ECV 

Braco Alemán ESA, CMH, derrame pericárdico, EB Rottweiler ESA, CMD, EB 

Braco de Weimar DVT, hernia frenopericárdica San Bernardo CMD 

Bulldog Inglés EP, ESA, CIV, DVM, tetralogía de Fallot Samoyedo EP, CIA, ESA, CIV 

Bull Terrier DVM, fibrosis mitral y aórtica adquirida Schnauzer Miniatura EP, ECV, enfermedad del Seno 

Caniche Miniatura y Toy DAP, ECV Scottish Terrier EP 

Perro de Agua Portugués CMD juvenil Setter Irlandés AADP, DAP 

Cavalier King Charles ECV Pastor de Shetland DAP 

Chihuahua EP, DAP, ECV Teckel ECV 

Chow chow EP, CTD, CIV Terranova ESA, EP, CMD 

Cocker Spaniel DAP, EP, ECV, CMD, enfermedad del Seno Terriers EP, ECV 

Collie DAP Corgi Galés DAP 

Dálmata CMD West Highland White Terrier EP, CIV, enfermedad del Seno, ECV 

Deerhound CMD Whippet ECV 

Dóberman CIA, CMD Yorkshire Terrier ECV 

Dogo Alemán DVM, DVT, ESA, AADP, CMD   

 
Clave: CIA = Comunicación interatrial, CIV = Comunicación interventricular, CMD = Cardiomiopatía dilatada, CMH = Cardiomiopatía 
hipertrófica, CTD = Corazón triatrial  derecho, DVM = Displasia valvular mitral, DVT = Displasia de la válvula tricúspide, EB = Endocarditis 
bacteriana, EP = Estenosis pulmonar, ESA = Estenosis subaórtica, DAP = Ductus Arterioso Persistente, AADP = Arco aórtico derecho 
persistente, TBC = Tumoración de la base del corazón, ECV = Enfermedad crónica valvular. 
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Pruebas  diagnósticas  

A partir del momento  en que se sospecha de la existencia de una 

enfermedad cardiovascular, teniendo en cuenta el amplio diag- 
nóstico diferencial posible, se suele realizar una serie de pruebas 
rutinarias a fin de confirmarla, determinar su gravedad y permitir 
tomar una decisión terapéutica correcta. 
 
Debería realizarse un electrocardiograma a todos los perros que 
presenten signos de arritmia cardíaca en la auscultación y a todos 
aquellos que presenten anomalías del pulso arterial femoral, bra- 
dicardia, taquicardia o que tengan antecedentes de síncopes, 
convulsiones o de colapsos. 
 
Las radiografías de tórax están indicadas para establecer si existe 
una IC (insuficiencia cardíaca) y para ayudar a determinar la 
importancia de una cardiomegalia, el tamaño de los vasos pulmo- 
nares y de la vena cava caudal. La radiografía de tórax es la mejor 
prueba diagnóstica para descartar una afección respiratoria que 
pueda ser la causa o el factor agravante de los síntomas clínicos. 
La ecocardiografía es la prueba diagnóstica clave para detectar 
numerosas enfermedades cardiovasculares. La ecocardiografía 
facilita el análisis de la cardiomegalia y permite una evaluación 
cuantitativa del tamaño de las cavidades cardíacas, del espesor de 
la pared y de la función miocárdica y valvular (Figura 1). 

En los perros que padecen cardiopatía congénita, se utiliza la 
ecocardiografía para confirmar la naturaleza de la anomalía y 
determinar su gravedad. Constituye una ayuda muy valiosa para 
emitir una recomendación terapéutica y un pronóstico. La 
ecocardiografía es una herramienta importante para el diagnósti- 

 

FIGURA 1 - EXAMEN ECOCARDIOGRÁFICO DE UN CASO 
DE CARDIOMIOPATÍA DILATADA EN UN BÓXER 
 
 
 
 

VI                   AI 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Una vista paraesternal derecha a lo largo muestra la dilatación del atrio 
izquierdo (AI), así como la forma esférica que tiende a adoptar 
el ventrículo izquierdo (VI). 
 
 
 
 

El Cocker Spaniel, el Golden 
Retriever y el Terranova forman 
parte de las razas en las que la 
cardiomiopatía dilatada puede estar 
asociada a un déficit de taurina. 

co y seguimiento de la cardiopatía y debería proponerse en todos 
los casos en los que se sospeche la existencia de una enfermedad 
cardiovascular grave. 

Otros exámenes complementarios útiles para el diagnóstico y el 

control de los perros con cardiopatías son: 

- Un test antigénico para detectar la dirofilariosis cardíaca (Diro- 
filaria immitis) en los perros procedentes de zonas endémicas. 

- Un hemograma y un perfil bioquímico sirven para detectar 
enfermedades concomitantes y para definir los valores basales 
antes de iniciar el tratamiento. En efecto, la uremia, la creati- 
ninemia y las concentraciones sanguíneas de electrolitos (sodio, 
potasio, cloruro y magnesio) pueden variar tras el inicio del tra- 
tamiento: es importante tener en cuenta estas variaciones para 
la elección o adaptación de la dieta alimentaria. 

- El nivel de taurina plasmática y en sangre entera puede estar 
indicado para los perros que presenten síntomas de disfunción 
sistólica en la ecocardiografía, en particular para algunas razas 
de perros (Cocker Spaniel, Golden Retriever, Terranova) y para 
aquellos perros que consumen dietas con déficit de proteínas. 

- La medida de la presión arterial es útil para excluir una hipertensión arterial sistémica como factor 

que contribuye a la enfermedad cardiovascular. Además, una medida inicial de la presión arterial per- 
mite poner de manifiesto una hipotensión que se desarrollaría tras el inicio del tratamiento médico. 

- Diversas pruebas cardiovasculares complementarias como el registro Holter, el escáner, la fonocardio- 
grafía y el cateterismo cardíaco están indicados para confirmar algunas enfermedades cardíacas. 
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3 - Tratamiento  de  la  enfermedad  cardiaca  

No forma parte del tema de este capítulo mencionar el tratamiento médico para cada enfermedad car- 

diovascular canina; el lector puede dirigirse a los numerosos y excelentes manuales consagrados a los 
tratamientos farmacológicos o quirúrgicos específicos (Kittleson & Kienle, 1998; Fox et al., 1999; 
Kittleson, 2000; Sisson, 2000a; Ware & Keene, 2000). Algunos de los medicamentos más comunes para 
el tratamiento de las patologías cardiovasculares son la furosemida, los inhibidores de la enzima de 
conversión de la angiotensina (IECA), la digoxina, los inotropos, los á-bloqueantes, los antiarrítmicos 
y algunos diuréticos como los tiazídicos y los inhibidores de los receptores de la aldosterona (p. ej., la 
espironolactona). Los medicamentos utilizados en un perro en particular pueden influir en la elección 
de la dieta apropiada (véase más abajo). 
 
En general, el cuidado dietético de los perros que padecen cardiopatía depende de los síntomas 
clínicos y de la fase de insuficiencia cardíaca más que de la enfermedad subyacente. Por lo tanto, el cui- 
dado dietético de un perro que padece IC como consecuencia de una comunicación interventricular o 
de una endocarditis bacteriana es similar al de un perro que sufre insuficiencia cardíaca como conse- 
cuencia de una endocardiosis. Cuando se elige una dieta para un perro con problemas cardíacos, el vete- 
rinario debe tener en cuenta los síntomas clínicos, los parámetros biológicos y la fase de la cardiopatía. 
En presencia de una IC aguda, el objetivo inicial debe ser adaptar la dosis de los medicamentos y 
estabilizar el estado del perro. Si este presenta un edema pulmonar o un derrame pleural, la única 
modificación en la dieta que se suele aconsejar es limitar el consumo de alimentos o golosinas salados 
cuando el perro regresa a su domicilio. Una vez estabilizado en el aspecto médico, el perro debe pasar 
progresivamente a una nueva dieta, generalmente en el momento  de la primera revisión, entre 7 y 10 
días después. Las modificaciones alimentarias forzadas cuando el animal está enfermo o cuando empie- 
za a tomar medicamentos nuevos pueden inducir fenómenos de aversión alimentaria. 
 
La ausencia de respuesta a los tratamientos farmacológicos y dietéticos puede ser el resultado de una 
fase avanzada de la cardiopatía o de su empeoramiento, de los efectos secundarios de los medicamen- 
tos o de un error en el diagnóstico. Las equivocaciones que suelen aparecer en el tratamiento de los 
perros que padecen cardiopatía se presentan en la Tabla 4. 
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TABLA 4 - ERRORES MÁS FRECUENTES EN EL TRATAMIENTO DE PERROS CON CARDIOPATÍAS 

Los perros mayores de razas 
pequeñas que presentan  
un soplo  cardíaco suelen tener  
afecciones respiratorias  
concomitantes  y puede resultar  
difícil  determinar  si los síntomas 
clínicos son el resultado  
de la enfermedad  respiratoria  
o de la cardiopatía.  
Deben realizarse siempre radiografías 
de tórax antes deprescribir diuréticos 
u otros medicamentos 
para problemas cardíacos. 

Los perros de razas grandes que 
padecen cardiopatía  suelen tener  
una cardiomiopatía  dilatada  
o una afección  pericárdica.  
Estas dos enfermedades pueden 
existir en ausencia de anomalías 
significativas en la auscultación, 
por lo que el diagnóstico preciso 
puede ser tardío. 
Siempre hay que tener en cuenta 
esta hipótesis. 

Rechazo de la nueva dieta  
Puede explicarse por una aversión 
provocada al introducir  la nueva 
dieta al mismo tiempo 
que el tratamiento médico. 

Anorexia  
El hecho de no utilizar una dieta 
para problemas cardíacos se atribuye 
a menudo  a una mala palatabilidad 
del alimento más que a otra serie 
de factores que podrían influir 
en el apetito. 
Una insuficiencia cardíaca congestiva 
y los efectos secundarios de los 
medicamentos pueden producir 
una anorexia. 
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4 - Fisiopatología  y  problemas  específicos  

del  manejo  nutricional  

Además del tratamiento médico, los perros que padecen cardiopatía necesitan que se dedique una aten- 

ción especial a su dieta. Aunque la restricción de sodio sea normalmente la primera modificación nutri- 
cional que se realiza para los perros con enfermedad cardiaca (esta es a veces la única modificación ali- 
mentaria solicitada), el ajuste de otros parámetros nutricionales puede resultar beneficioso. Ciertos tra- 
bajos de investigación empiezan a demostrar, en efecto, que ciertos nutrientes pueden ralentizar la pro- 
gresión de la enfermedad, limitar el número de medicamentos necesarios, mejorar la calidad de vida y, 
en casos raros, contribuir  a la curación. 
 
En el pasado, el cuidado nutricional de los animales que padecían cardiopatías era puramente sintomá- 
tico. Eso era debido al número limitado  de medicamentos disponibles para el tratamiento; entonces, 
una restricción de sodio estricta era beneficiosa para reducir los fenómenos de trasudación asociados a 
la insuficiencia cardíaca. Hoy en día, medicamentos más eficaces están ya disponibles para perros y, en 
la mayoría de los casos, ya no es necesaria una restricción severa de sodio. En el cuidado nutricional de 
las enfermedades cardiacas se pone énfasis sobre todo en la optimización de los aportes energéticos, en 
el control de las carencias y los excesos, y en la utilización apropiada de algunos nutracéuticos con efec- 
tos potencialmente beneficiosos con dosis muy pequeñas. 
 

Mantenimiento  de  un  peso  óptimo  

Tanto la pérdida de peso como la obesidad pueden ser perjudiciales en los perros con enfermedad car- 

diaca. 
 
> La caquexia  cardíaca 

Los perros que padecen IC presentan frecuentemente una pérdida de peso denominada caquexia cardía- 
ca (Figura 2). Esta pérdida de peso es diferente de la observada en un perro con buena salud sometido 
a una restricción calórica, por ejemplo, en caso de subalimentación o de tratamiento de la obesidad. 
Las grasas de reserva constituyen entonces la principal fuente de energía, lo que preserva en parte la 
masa magra. En un perro herido o enfermo, los aminoácidos de los músculos se utilizan prioritariamente 
como fuente de energía, lo que se traduce en una pérdida de masa magra o muscular. 
 

FIGURA 2 - CAQUEXIA CARDÍACA EN PERROS CON IC 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
a: La caquexia cardíaca se suele observar al final de la evolución 
de la cardiopatía, como en el caso de los perros que padecen 
cardiomiopatía severa e insuficiencia cardíaca congestiva. 

b: En el transcurso del desarrollo de la caquexia cardíaca, 
la masa magra disminuye progresivamente. Al principio puede 
pasar inadvertida, se manifiesta principalmente en la zona 
del cuarto trasero y de la región lumbar. 
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Esta pérdida muscular es el síntoma principal de una caquexia. Existen distintos grados de caquexia y 
este término no implica necesariamente que el perro se encuentre en un estado de delgadez avanzada 
(Figuras 3 y 4). En las primeras fases, la caquexia puede ser muy sutil y estar presente incluso en los 
perros obesos (dicho de otra manera, un perro puede presentar depósitos de grasa aunque esté 
perdiendo masa muscular). Al principio, la pérdida muscular se suele observar en la zona de los 
músculos lumbares, glúteos, escapulares o temporales. Lo normal es que la caquexia cardíaca no se desa- 
rrolle antes de que la IC haya aparecido. 
 
 

FIGURA 3 - EFECTOS DEL AYUNO: DIFERENCIAS ENTRE UN PERRO 
SANO Y OTRO CON ENFERMEDAD CARDIACA 
 
 
Aporte calórico insuficiente para 

responder a las necesidades 
 
 

Movilización de los aminoácidos de la masa muscular 

 
 
 

Adaptación a la utilización de los ácidos grasos Sin respuesta adaptativa 
 
 

Preservación de la masa muscular Pérdida continua de masa muscular 
 

=  Ayuno  simple  =  Caquexia cardíaca 
 
 
 
 
 
 
 
 

Existe una gran diferencia entre los efectos del ayuno en un perro sano y la caquexia, pérdida de 
peso observada en animales con enfermedad cardiaca. El perro sano perderá principalmente tejido 
graso, mientras que la caquexia se distingue por la pérdida de masa muscular. 
 
 

La caquexia puede aparecer cualquiera que sea la causa de la IC (CMD, ECV, cardiopatías congénitas), 

pero se observa con más frecuencia en los perros que padecen CMD, en particular en los que presen- 
tan una insuficiencia cardíaca derecha. En un estudio realizado sobre perros que padecían CMD, más 
de un 50% de ellos presentaban un cierto grado de caquexia (Freeman et al., 1998). La pérdida de masa 
muscular tiene efectos negativos sobre la vitalidad, la función inmunológica y la esperanza de vida. Es 
de vital importancia reconocer precozmente la caquexia a fin de aumentar las posibilidades de tratar- 
la eficazmente (Freeman & Roubenoff, 1994). 
 
La pérdida de masa magra cuando se padece caquexia cardíaca es el resultado de un proceso multifac- 
torial provocado por la anorexia, el incremento de las necesidades energéticas y las alteraciones metabó- 
licas (Freeman & Roubenoff, 1994). La anorexia puede ser consecuencia de la fatiga o de la disnea, 
puede deberse a la toxicidad de los medicamentos o a una insuficiente palatabilidad del alimento. La 
anorexia está presente entre un 34 y un 75% de los perros con enfermedad cardiaca (Mallery et al., 
1999; Freeman et al., 2003b). Aunque todavía no se ha estudiado en el perro, en las personas que pade- 
cen insuficiencia cardíaca se ha observado un incremento del 30% de las necesidades energéticas 
(Poehlman et al., 1994). 
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FIGURA 4 - DIFERENTES GRADOS DE CAQUEXIA 
 
 
 
 
 
 
 

 
(a) Aunque delgado, este perro presenta 
una buena condición muscular sin síntomas 

(b) Pérdida muscular precoz y moderada, 
visible en la región lumbar y en la zona 

(c) Pérdida muscular moderada 
generalizada en todos los grupos 

de pérdida muscular (índice de caquexia = 0). del cuarto trasero (índice de caquexia = 1). musculares, particularmente evidente 
en la zona de los músculos temporales 
y sobre el hombro (índice de caquexia = 2). 

 
 
 
 
 
 
 

(d) Pérdida muscular marcada generalizada 
en todos los grupos musculares (índice 
de caquexia =  3). 

(e) Pérdida muscular severa y evidente 
(índice de caquexia = 4). 

 
 

 

Una de las causas principales  de este síndrome  es la produc - 
ción aguda de citoquinas  inflamatorias  como el factor  de 
necrosis tumoral  (TNF) y la interleuquina  1 (IL-1) (Free- 
man  et al., 1998; Meurs et al., 2002). Estas citoquinas  

FIGURA 5 - CONSECUENCIAS CARDÍACAS Y NUTRICIONALES DE LAS 
CITOQUINAS INFLAMATORIAS: òFACTOR DE NECROSIS TUMORALó 

(TNF) E INTERLEUQUINA-1 (IL-1) 

provocan  la aparición  de una anorexia, el aumento  de las 
necesidades energéticas  y del catabolismo  proteico.  El TNF 
y la IL-1 también  inducen una hipertrofia  y una fibrosis  de 
los miocitos  cardíacos y tienen  efectos  inotrópicos  negati - 
vos (Figura 5). 
 
El cuidado nutricional de los perros que presentan una 
caquexia cardíaca consiste principalmente en hacerles inge- 
rir una cantidad adecuada de calorías y de proteínas y en 
controlar la producción de citoquinas. 

Anorexia 

 
 

Incremento de las 
necesidades 
energéticas 
 
 

Pérdida muscular 

 
 
 
 
TNF 
IL-1 

Hipertrofia 

 
 

Efecto inotrópico  
negativo 
 
 

Fibrosis 

 
La anorexia puede ser perjudicial de diversas formas para el 
perro que padece IC: contribuye al síndrome de caquexia 
cardíaca y es uno de los factores que con más frecuencia llevan al propietario del perro a tomar la deci- 
sión de realizar una eutanasia. En un estudio llevado a cabo con perros a los que se les practicó la euta- 
nasia por insuficiencia cardíaca, la anorexia era uno de los factores más comúnmente citados como res- 
ponsable de esta decisión (Mallery et al., 1999). La anorexia es más frecuente en los perros con insufi- 
ciencia cardíaca que en los perros asintomáticos y también suelen sobrevivir más los perros que pade- 
cen CMD que los que tienen endocardiosis (Freeman et al., 2003b). 
 
Un síntoma precoz de empeoramiento de la IC es la reducción de la ingestión alimentaria en perros 
que antes comían bien. Uno de los principales problemas relacionados con la anorexia consiste en tra- 
tarla manteniendo el tratamiento médico de la IC. De hecho, esta disminución del apetito puede ser 
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FIGURA 6 - SUGERENCIAS PARA EL MANEJO NUTRICIONAL DE LA ANOREXIA 

DE LOS PERROS CON ENFERMEDAD CARDIACA 
 
 

1. En ocasiones, la anorexia es 
el síntoma precoz de un empeoramiento 
de la afección cardíaca. Su aparición 
implica verificar la dosificación 
del tratamiento médico. 
 
 
 
 

2. Verificar la ausencia de toxicidad 
de la digoxina o de otras 
intolerancias de la medicación. 
 
 
 
 
 
 

3. Proponer una dieta más palatable: 
pasar del alimento húmedo  al seco 
o viceversa. 
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4. Calentar los alimentos (si son húmedos). 
 
 
 
 

5. Dar comidas pequeñas y frecuentes. 

 
 
 

6. Añadir alimentos aromatizantes: 
yogur, miel o carne cocida. 
 
 
 

7. Utilizar un suplemento con aceites 
de pescado. 
 
 
 
 

debida a los efectos secundarios de ciertos medicamentos: la digoxina, la azotemia como consecuencia 

de la administración de IECA o el exceso de diuréticos pueden producir anorexia. Dar al perro una 
dieta palatable, sin ir en contra de otros imperativos nutricionales, es un elemento primordial si se quie- 
re reducir al mínimo los efectos de la caquexia en la IC. Para estimular el apetito, se aconseja hacer 
pequeñas comidas pero más frecuentes o calentar los alimentos húmedos a la temperatura corporal. En 
cambio, a algunos perros, en caso de aversión alimentaria, los alimentos refrigerados les aumentan el 
apetito. La introducción progresiva de una nueva dieta puede ser beneficioso: por ejemplo, pasar de un 
alimento seco a un alimento enlatado, cambiar de marca o establecer una dieta casera equilibrada. Por 
último, puede ser útil añadir algunos complementos atractivos para aumentar la ingesta de alimento 
por ejemplo yogur, la miel (...) (Figura 6). 
 
También es interesante intentar controlar la producción y los efectos de las citoquinas para tratar la 
caquexia cardíaca. A falta de utilizar agentes específicos anti-TNF que no han resultado beneficiosos 
para las personas con cardiopatías, se puede aconsejar con más seguridad un suplemento de ácidos gra- 
sos poliinsaturados omega-3 (véase más adelante el párrafo sobre los ácidos grasos omega-3). Un apor- 
te de aceite de pescado, rico en ácidos grasos omega-3, puede disminuir la producción de citoquinas en 
los perros que padecen IC y mejorar la caquexia (Freeman et al., 1998). Existe una correlación entre la 
reducción de la IL-1 y la esperanza de vida de los perros con enfermedad cardiaca (Freeman et al., 1998). 
 
Un tratamiento médico y nutricional óptimo puede contribuir a suprimir la caquexia y a mejorar el 
estado nutricional. Este último es difícil de medir de manera objetiva en el perro enfermo, pero puede 
evaluarse indirectamente mediante la concentración de IGF-1 (factor de crecimiento 1, con propie- 
dades parecidas a la insulina). En el hombre y en el perro la concentración de IGF-1 se ha utilizado 
como indicador del estado nutricional (Clark et al., 1996; Maxwell et al., 1998). Existe una correlación 
positiva entre una concentración media de IGF-1 y la esperanza de vida, lo que sugiere que el mante- 
nimiento de un buen estado nutricional puede mejorar la esperanza de vida (Freeman et al., 1998). Por 
el contrario, se ha comprobado  que en las personas con enfermedad cardiaca la presencia de caquexia 
es un indicador de mal pronóstico (Anker et al., 2003; Davos et al., 2003). 
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> La obesidad  

Aunque muchos perros con cardiopatía presentan una pérdida de peso y de masa muscular, en particu- 

lar cuando la enfermedad se encuentra en una fase avanzada, otros presentan un sobrepeso llegando 
incluso a la obesidad (Figura 7). Aunque no se hayan estudiado bien las implicaciones cardíacas de la 
obesidad en el perro y la enfermedad coronaria no sea un motivo importante de preocupación en esta 
especie, la obesidad es sin duda perjudicial. Los efectos indeseables observados en el hombre y en mode- 
los animales experimentales incluyen alteraciones del rendimiento cardíaco, de la función respiratoria, 
de la actividad neurohumoral, de la presión arterial y de la frecuencia cardíaca (Alexander, 1986). 
 
En todo perro obeso se deben investigar enfermedades endocrinas subyacentes como un hipotiroidis - 
mo o una enfermedad de Cushing, pero la mayor parte de los animales obesos sufren simplemente una 
sobrealimentación. 
 
Los programas de adelgazamiento representan un esfuerzo difícil y a menudo frustrante. (Para mayor 
información sobre la obesidad y su tratamiento, véase el capítulo  1). Cuando un perro padece alguna 
cardiopatía, el propietario se siente más motivado a comprometerse en un programa de reducción de 
peso. Aunque esto no garantice su éxito, sin duda es un factor favorable. 
 
Como en todo programa de este tipo, es primordial realizar primero una anamnesis alimentaria cuida- 
dosa a fin de determinar y controlar todas las fuentes de aporte energético. Esta anamnesis permite 
poner de manifiesto todos los alimentos que come el animal y que son tanto ricos en calorías como en 
sodio. La alimentación básica del perro no constituye en general más que una de las fuentes de calorías 
para el animal; un aporte energético equivalente, incluso superior, puede proceder de las golosinas y de 
los restos de comida. En un estudio llevado a cabo con perros que padecen alguna cardiopatía, la contri- 
bución energética de las golosinas y de los restos de comida supone un aporte calórico total entre el 0 
y el 100%. Las golosinas representaban un aporte medio del 19% (Freeman et al., 2003b). Por lo tanto, 
es importante aconsejar la utilización de golosinas específicas, que sea a la vez pobres en calorías y en 
sodio. Las verduras frescas no amiláceas (o en forma congelada sin sal añadida; p. ej., zanahoriasê) son 
golosinas hipocalóricas excelentes para los perros obesos con alguna cardiopatía. 

 
 
 
 
 
 

Figura  7 - Un caso de valvulopatía  
crónica  asociada a una obesidad 
severa. La obesidad agrava la 
cardiopatía. Cuando los perros obesos 
con enfermedad cardiaca pierden peso, 
los propietarios aprecian que se vuelven 
menos disneicos y más activos. 

 
Prevención  de  ciertos  

excesos nutricionales  

FIGURA 8 - PATOGENIA DE LA RETENCIÓN DE SODIO 
EN LA ENFERMEDAD CARDÍACA 

 
Desde los años 60, los veterinarios han extrapolado las 
recomendaciones nutricionales destinadas al hombre 
con cardiopatía a los perros que padecen esta enferme- 

Perfusión 
renal 

Estimulación de las células 
yuxtaglomerulares 

 
Renina 

dad. 
 
> Sodio  y  cloruro  

Un primer ejemplo se refiere a la restricción sódica. El 

perro sano puede excretar fácilmente el sodio alimen- 
tario excedente por la orina, pero en caso de enferme- 
dad cardiaca, el sistema renina angiotensina aldostero- 

 
 

Angiotensinógeno 
 

Angiotensina II 

 
 

Angiotensina I 

Enzima de conversión de la 
angiotensina (ECA) 

na (RAA) está activado, lo que conlleva una alteración Vasoconstricción Aldosterona Estimulación de sed 
en la excreción del sodio antes incluso de que aparez- 
can síntomas clínicos (Figura 8) (Barger et al., 1955). 
En base a esta modificación fisiopatológica, la restric- 
ción sódica ha constituido un apoyo al tratamiento de 
los perros que padecen cardiopatías desde hace casi 50 
años. Sin embargo, hay muy pocos estudios que se han 
dedicado a este tema. Todavía existen numerosas pre- 
guntas sobre el aporte óptimo de sodio para el perro en 
los diferentes estadios de la enfermedad: ¿en qué fase se 
debe iniciar la restricción sódica? ¿tiene esta reducción 
efectos perjudiciales? 

 
 

Reabsorción 
de sodio y agua 

 
 

Reabsorción 
de agua 
 
 

Aumento del volumen sanguíneo 
Acumulación  neta de sodio  

y agua corporal  
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Å El perro sano 

El perro  sano es relativamente  tolerante  con respecto  al nivel de sodio  de su alimentación.  
Un primer estudio realizado en 1964 no reveló modificaciones significativas de agua, sodio o cloruro 
extracelulares en los perros que siguen una dieta pobre en sodio (Pensinger, 1964). Este estudio tam- 
bién demostró que un perro sano es capaz de conservar un equilibrio sódico y potásico tanto con 
dietas pobres como ricas en sodio. 
 
Otros dos estudios han permitido  comprobar que los perros sanos que siguen una dieta pobre en sodio 
no presentan modificación ni de sodio ni de cloruro plasmáticos, ni del volumen de líquido 
extracelular con respecto a los perros que siguen una dieta rica en sodio (Hamlin et al., 1964; Morris et 
al., 1976). En 1994, un estudio evaluó los efectos de una dieta pobre en sodio asociada a la adminis- 
tración de furosemida en perros sanos que tomaban o no captopril (Roudebush et al., 1994). Aunque 
no hayan existido modificaciones intragrupo de las concentraciones de electrolitos en este estudio, tres 
de cada seis perros mostraron una hipercalemia cuando seguían una dieta baja en sodio con furosemi- 
da y dos de cada seis perros pasaron a ser hipercalémicos cuando seguían una dieta baja en sodio junto 
con furosemida y captopril. No se informó de los efectos de la dieta baja en sodio sóla. 
 
En el perro sano, una dieta baja en sodio provoca un incremento de la actividad de la renina plasmá- 
tica (ARP) y de la concentración plasmática de aldosterona en comparación con una dieta rica en 
sodio, pero las concentraciones plasmáticas de enzima de conversión de la angiotensina (ECA), de 
péptido atrial natriurético (PAN), de arginina vasopresina (AVP) y de endotelina-1 (ET-1) permane- 
cen inalterables (Pedersen et al., 1994a-1994b). Por el contrario, los perros sanos que reciben enalapril 
cuando siguen una dieta baja en sodio presentan un incremento excesivo de la ARP y una disminu- 
ción más importante de la ECA y del PAN que los perros que siguen una dieta rica en sodio (Koch et 
al., 1994). Asimismo, las investigaciones han mostrado una correlación inversa entre la ARP y el 
contenido de sodio de la dieta (Koch et al., 1994). 
 
Å El perro con IC 

Los perros que padecen IC responden de forma diferente a una restricción sódica alimentaria. La restric- 
ción sódica es, al igual que la utilización de diuréticos y vasodilatadores venosos, un método  para 
tratar el incremento excesivo del volumen extracelular en los perros que padecen IC. En los años 60, 
cuando existían pocos medicamentos para tratar la IC, la restricción de sodio alimentario era uno de 
los pocos métodos que permitían reducir la acumulación de líquido. En esta situación, disminuir la 
ingestión de sodio permitía reducir los síntomas de congestión. 
 
En un estudio, los perros que padecían IC retenían sodio cuando seguían una dieta rica en sodio, pero 
no lo retenían con la dieta pobre en sodio (Pensinger, 1964). Los perros no tratados que sufrían insufi- 
ciencia mitral asintomática presentaron un incremento más importante de la ARP y de la concentra- 
ción plasmática de aldosterona, y una actividad de la ECA más débil cuando pasaron de una dieta rica 
en sodio a otra baja en sodio (Pedersen, 1996). El consumo de sodio no causó efecto en la endotelina- 
1, el PAN ni la AVP (Pedersen, 1996). 
 
Un ensayo clínico aleatorio a doble ciego controlado con placebo, dedicado a las dietas hiposódicas en 
perros que padecen IC, como consecuencia de una ECV o una CMD, no ha revelado modificaciones 
significativas de las neurohormonas entre una dieta baja en sodio y otra con contenido moderado de 
este mineral (Rush et al., 2000). Las concentraciones séricas de sodio y de cloruro han disminuido de 
manera significativa cuando los perros han seguido una dieta baja en sodio (Rush et al., 2000). Las 
medidas del tamaño del corazón han mostrado una disminución significativa con la dieta hiposódica 
respecto a la dieta con contenido moderado de sodio, en particular en los perros que padecen endocar- 
diosis (Rush et al., 2000). 
Los efectos de una dieta hiposódica sobre la esperanza de vida no se han estudiado. 
 
La cuestión más importante sobre la restricción sódica se plantea en los perros que padecen una 
cardiopatía en fase inicial [estadio 1 o 2 del International Small Animal Cardiac Health Council 
(ISACHC), 2001] (Tabla 5). En los años 60, basándose en la patogenia de la retención sódica, los 
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autores recomendaban la aplicación de dietas bajas en sodio cuando se detectaba por primera vez un 
soplo cardíaco en un perro, incluso antes de la aparición de síntomas clínicos (Morris et al., 1976). Sólo 
recientemente se ha planteado la cuestión del equilibrio  entre los beneficios esperados y los problemas 
potenciales. En efecto, la restricción sódica puede activar el sistema RAA (Pedersen et al., 1994a-1994b; 
Koch et al., 1994). 
 
Una restricción sódica severa impuesta a los perros al inicio de la cardiopatía podría, teóricamente, ser 
perjudicial a causa de una activación precoz y excesiva del sistema RAA. Estudios realizados por 
Pensinger han demostrado que los perros que padecen alguna cardiopatía pero no tienen IC son 
capaces, al igual que los perros normales, de mantener un equilibrio  sódico y potásico con dietas tanto 
bajas como ricas en sodio (Pensinger, 1964), pero no se han medido las modificaciones neurohormo- 
nales. Aunque ningún efecto perjudicial potencial está relacionado con la aplicación precoz de una 
restricción sódica alimentaria severa, está claro que todos los tratamientos con medicamentos han 
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TABLA 5 - NIVEL DE SODIO RECOMENDADO SEGÚN EL ESTADIO DE LA CARDIOPATÍA 

Clasificación  según el International  Small 
Animal  Cardiac Health  Council (ISACHCC)* 

Descripción  del estadio  
de la cardiopatía  

Nivel  de sodio  recomendado  
en la alimentación  

1 Fase asintomática  
La enfermedad cardiaca es detectable, pero 
el paciente no parece afectado y no presenta 
signos clínicos de insuficiencia cardíaca. 
Los signos detectables son: soplo cardíaco, 
arritmia o dilatación de las cavidades 
cardíacas apreciable en radiografía 
o ecografía. 

1a La cardiopatía se diagnostica sin que existan 
síntomas de compensación claros: hipertensión 
o hipertrofia  ventricular. 

Å No se requiere una restricción severa de sodio 
Å Se debe aconsejar al propietario  que no le dé 

alimentos que contengan más de 100 mg de 
sodio/100 kcal y que evite las galletas saladas 
y los restos de comida ricos en sodio. 

1b La cardiopatía se diagnostica y existen síntomas 
de compensación claros: hipertensión o hipertrofia 
ventricular. 

Å Nivel recomendado: de 50 a 80 mg/100 kcal 
en el alimento principal. 
Å Se deben evitar las galletas saladas y los restos 

de comida ricos en sodio. 

2 Insuficiencia  cardíaca leve a moderada  
Los síntomas clínicos de insuficiencia cardíaca 
existen, incluso cuando se realiza ejercicio 
moderado  (intolerancia al esfuerzo, tos, 
taquipnea, disnea moderada y ascitis ligera 
a moderada). El bienestar del perro se ve 
afectado incluso en reposo. Generalmente, 
no hay hipoperfusión en reposo. 

 Å Nivel recomendado: de 50 a 80 mg/100 kcal 
en el alimento principal. 
Å Se recomienda una restricción mayor (< de 

50 mg/100 kcal) si se necesitan unas dosis 
importantes de diuréticos para controlar los 
síntomas clínicos. 
Å Se deben eliminar las galletas saladas y los restos 

de comida ricos en sodio. 
Å Se debe aconsejar al propietario  sobre la forma 

apropiada de administrar los medicamentos. 

3 Insuficiencia  cardíaca severa 
Los signos clínicos de insuficiencia cardíaca 
son claramente evidentes: disnea, ascitis 
marcada, intolerancia severa al ejercicio 
o hipoperfusión en reposo. 
 
En los casos más graves la vida del perro corre 
peligro y puede padecer un shock cardiogénico. 
La muerte o un debilitamiento  muy grave son 
factibles si no existe tratamiento 

3a Es posible el tratamiento  a domicilio. Å Nivel recomendado: < de 50 mg/100 kcal 
en el alimento principal. 
Å Se deben eliminar las galletas saladas y los restos 

de comida ricos en sodio. 
Å Se debe aconsejar al propietario  sobre la forma 

apropiada de administrar los medicamentos. 

3b Se requiere la hospitalización a causa del shock 
cardiogénico, del edema pulmonar que amenaza 
la vida del perro, de la ascitis persistente 
o de una posible efusión pleural. 

Å En primer lugar, el objetivo es tratar la insuficiencia 
cardíaca congestiva aguda. Debe evitarse un 
cambio de alimentación mientras el perro no haya 
vuelto a su casa y el tratamiento médico no se 
estabilice. Entonces debe plantearse un cambio 
progresivo de dieta. 

En los niveles mencionados no se tiene en cuenta el posible consumo del perro de suplementos 
ricos en sodio: galletas saladas, restos de comida o alimentos utilizados para la administración 
de medicamentos. Si este es el caso, se deben excluir estos suplementos de la dieta u optar 
por una restricción más severa del sodio en el alimento principal. 

*  Según: el International Small Animal Cardiac Health Council, 2001 
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demostrado que mejoran la supervivencia en caso de IC limitando la hiperestimulación neurohormo- 
nal. Por lo tanto, una restricción sódica severa (es decir, próxima al mínimo de 20 mg/100 kcal 
recomendado por la AAFCO [Asociación Americana Oficial del Control Alimentario]) no se recomienda 
hoy en día a los perros que padecen cardiopatía en estadio 1 o 2 del ISACHC. Por el contrario, un 
consumo de alimentos elevados en sodio es probablemente perjudicial al inicio de la enfermedad. La 
Tabla 5 resume las recomendaciones actuales, basadas en la bibliografía disponible y en la experiencia 
clínica de los autores. 
 
La mayor parte de los propietarios de perros ignoran el contenido de sodio de los ingredientes por lo 
que necesitan instrucciones detalladas sobre los alimentos y las golosinas pobres en sal aceptables, así 
como sobre los métodos de administración de los medicamentos (Tabla 6). Los propietarios deben 
conocer la lista de los principales alimentos que deben evitarse, tales como: los alimentos para bebés, 
los salazones, el pan, las pizzas, los condimentos (ketchup, salsa de soja, etc.), los embutidos (jamón, 
carne en conserva, salami, salchichas, bacón, perritos calientes, etc.), la mayor parte de los quesos, los 
alimentos preparados (ensalada de patata, ensalada de arroz, pasta al queso, etc.), las verduras en conser- 
va (a menos que indiquen en la etiqueta òsin sal a¶adidaó) y los aperitivos (patatas fritas, palomitas, 
galletas saladas, etc.). 
 
 

TABLA 6 - MÉTODOS BAJOS EN SODIO PARA ADMINISTRAR LOS MEDICAMENTOS 
 

Å Debe pasarse de la forma en comprimidos a una forma líquida más palatable. Sin embargo, hay que tener 
cuidado: el excipiente puede modificar la farmacocinética de ciertos medicamentos. 
 
Å Debe enseñarse al propietario  a administrar los comprimidos al perro sin utilizar alimentos: ya sea con la mano 

o utilizando un aparato concebido para tal efecto. 
 
Å Deben utilizarse alimentos bajos en sodio para introducir  los comprimidos antes de su administración. 

- Fruta fresca (uva, plátano, naranja, melón) 
- Alimentos húmedos bajos en sodio para perros in the same line (one sentence) 
- Mantequilla de cacahuete (que indique en su etiqueta òsin sal a¶adidaó) 
- Carne cocida en casa (sin sal), pero no embutidos 
 

Es posible conseguir una ligera reducción de sodio alimentario con un alimento dietético para perros 

con enfermedad cardiaca en fase inicial o con ciertas dietas concebidas para perros mayores. Con este 
tipo de alimentos es necesario dedicarse a leer bien los datos analíticos del etiquetado. No existe una 
definición legal para este tipo de alimentos y los niveles de calorías, proteínas, sodio y otros nutrientes 
pueden variar considerablemente entre los productos de las diferentes marcas. Los alimentos concebi- 
dos para perros con insuficiencia renal no son recomendables en la mayoría de los casos, ya que son 
demasiado bajos en proteínas (a menos que también exista una disfunción renal grave). 
 
A medida que la IC se agrave, una mayor restricción de sodio puede permitir utilizar dosis más bajas 
de diuréticos para controlar los síntomas clínicos. Para conseguir una restricción sódica severa, suele 
ser necesario prescribir un alimento dietético formulado específicamente para el perro con cardiopatía. 
Tradicionalmente, estos productos son muy pobres en sodio y en cloruro; los porcentajes de otros 
nutrientes varían según el producto. 
 
Suelen ignorarse los cloruros alimentarios, pero algunos resultados sugieren que los cloruros pueden ser 
importantes para un cuidado óptimo de la IC. Ciertos trabajos realizados con el hombre han mostrado 
que la administración de sodio y de cloruro es necesaria para que la hipertensión pueda expresarse com- 
pletamente (Boegehold & Kotchen, 1989). La administración de cloruros también parece disminuir la 
actividad de la renina plasmática en ratas con déficit de sal (Kotchen et al., 1980; Muller, 1986). 
 
El perro con insuficiencia cardíaca presenta una activación crónica del sistema RAA, que podría estar 
influenciada de manera significativa por los cloruros alimentarios. Además, la furosemida bloquea la 
reabsorción de los cloruros en la rama ascendente del asa de Henle y puede desarrollarse una hipoclo- 
remia (así como una hiponatremia) en caso de IC avanzada. Por lo tanto, los cloruros pueden desem- 
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peñar un papel importante en los perros con enfermedad cardiaca. Desgraciadamente, el nivel de apor- 
te óptimo sigue sin conocerse y son necesarios más estudios para emitir recomendaciones específicas. 
 
> Potasio  

Cuando el tratamiento de las personas y de los perros que padecen insuficiencia cardíaca se basaba prin- 

cipalmente en la prescripción de digoxina y de diuréticos, la hipocalemia era un problema importan- 
te. En la actualidad, los IECA se utilizan a menudo para tratar a los perros que padecen IC y estos medi- 
camentos conllevan un ahorro renal de potasio. Los IECA son conocidos por aumentar el potasio séri- 
co, por lo que algunos animales pueden desarrollar incluso una hipercalemia (Roudebush et al., 1994; 
COVE Study Group, 1995; Rush et al., 1998). Eso puede constituir un problema en los perros que consu- 
men dietas comerciales para problemas cardíacos, porque algunos contienen porcentajes incrementa- 
dos de potasio para contrarrestar la pérdida teórica debida a los diuréticos. 
 
La compatibilidad  de la dieta con algunos medicamentos sólo afecta a los IECA. La espironolactona, 
antagonista de la aldosterona y diurético ahorrador de potasio, se utiliza cada vez más a menudo en 
medicina veterinaria después de que unos informes mencionaran una mejora en la supervivencia en el 
hombre que padece IC (Pitt et al., 1999). Este medicamento es más susceptible que otros diuréticos de 
provocar una hipercalemia. Muchas personas que conocen el riesgo de hipocalemia asociada a los diu- 
réticos, debido a su propia enfermedad o a la de un familiar, creen que hacen bien cuando le dan a su 
perro con IC plátanos o suplementos de potasio para prevenir este problema. Se recomienda un control 
sistemático del potasio sérico a todos los perros con cardiopatía, en particular a aquellos que reciben 
un IECA o espironolactona. Si existe una hipercalemia, conviene elegir un alimento con un conteni- 
do más bajo de potasio. 
 

Prevención  de  ciertas  carencias nutricionales  

vs farmacología  nutricional  

Históricamente, se conocen un cierto número de carencias nutricionales que provocan cardiopatías en 

diversas especies. Entre estas carencias figuran los déficits de tiamina, magnesio, vitamina E, selenio y 
taurina. Aunque las carencias nutricionales sean por lo general poco frecuentes (salvo cuando los pro- 
pietarios dan a su perro dietas caseras desequilibradas), pueden a pesar de todo desempeñar un papel 
en ciertas cardiopatías caninas. Asimismo, pueden desarrollarse carencias nutricionales tras una enfer- 
medad o su tratamiento. Los límites entre los beneficios de la corrección de una carencia nutricional 
(como es el caso, por ejemplo, de un gato que presenta una cardiomiopatía dilatada provocada por un 
déficit de taurina) y los efectos farmacológicos de un nutriente (p. ej., los efectos inotrópicos positivos 
de la taurina) son a veces imprecisos. Además, aparecen nuevas informaciones que tienen en cuenta 
diferencias entre especies e incluso entre razas en lo referente a las necesidades nutricionales. Así que 
parece que el concepto de contenido óptimo supera ampliamente la simple prevención de una caren- 
cia. 
 
> Proteínas  y  aminoácidos  

Å Proteínas  

Además de la restricción del sodio, las recomendaciones que se daban en los años sesenta para los 
perros con problemas cardíacos aconsejaban limitar el consumo de proteínas para òreducir la carga 
metabólica impuesta a unos riñones y un hígado congestionados, envejecidos y enfermosó (Pensinger, 
1964). En realidad, una restricción de las proteínas puede ser perjudicial cuando induce una pérdida de 
masa magra. Los perros con IC no deberían ser objeto de una restricción de proteínas a menos que 
presenten simultáneamente una nefropatía avanzada. Algunas dietas concebidas para perros con car- 
diopatía son bajas en proteínas (entre 3,6 y 4,2 g/100 kcal). Además, algunos veterinarios recomien- 
dan dietas específicas para una alteración renal, bajas en proteínas para perros con cardiopatía porque  
estas dietas suelen presentar también (pero no siempre) un nivel moderado de sodio. 
 
A menos que se presente una insuficiencia renal crónica grave (es decir, una creatininemia > de 
3,0 mg/dl  o > de 260 ́ mol/l), es conveniente administrar proteínas de alta calidad para responder a las 
necesidades de mantenimiento del perro (5,1 g/100 kcal; AAFCO, 2003). En un estudio retrospecti- 
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Cuando la utilización conjunta 
de IECA y diuréticos produce 
una azotemia, se debe realizar 
una reducción de la dosis 
de furosemida en primer lugar. 
En este caso no es necesario una 
dieta con restricción de proteínas, 
a no ser que las modificaciones 
en el tratamiento médico no corrijan 
el problema y la nefropatía progrese. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

En un estudio retrospectivo con perros 
deficientes en taurina, 7 consumían un 
alimento òa base de cordero y arrozó y 
7 tomaban un alimento rico en fibra. 
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vo, el consumo diario de proteínas de los perros con cardiopatía estaba comprendido entre 2,3 y 
18,8 g/100 kcal, así que algunos de estos perros con enfermedad cardiaca tienen claramente un déficit 
de proteínas (Freeman et al., 2003b). 
Otro concepto erróneo que influye en la enfermedad cardíaca es la creencia aún ampliamente exten- 
dida de que las proteínas de los alimentos deben limitarse en caso de nefropatía incipiente (véase Capí- 
tulo  8). Aunque la mayoría de los perros tratados con IECA no desarrollan azotemia, sin embargo algu- 
nos de los que toman este tipo de medicamento pueden llegar a desarrollarla (COVE Study Group, 
1995). Esta es más frecuente si los IECA se utilizan asociados a diuréticos, aunque en un pequeño núme- 
ro de perros puede desarrollarse una azotemia únicamente con los IECA. Cuando la utilización conjun- 
ta de IECA y diuréticos produce una azotemia, se debe realizar una reducción de la dosis de furosemi- 
da en primer lugar. En este caso no es necesario una dieta con restricción de proteínas, a no ser que las 
modificaciones en el tratamiento médico no corrijan el problema y la nefropatía progrese. 
 
Å Taurina  

La asociación entre la taurina y la CMD felina, descrita a finales de los años ochenta, ha suscitado 
investigaciones relacionadas con el papel de la taurina en la CMD canina (Pion et al., 1987). Contra- 
riamente a los gatos, los perros son capaces, según se cree, de sintetizar cantidades adecuadas de tauri- 
na y, por eso, esta no se considera indispensable en los alimentos para perros. Aunque los primeros estu- 
dios hayan demostrado que la mayoría de los perros con CMD no presentan concentraciones plasmá- 
ticas bajas de taurina, algunas razas de perros que sufren CMD (p. ej., el Cocker Spaniels y el Golden 
Retriever) tienen, en efecto, niveles más bajos de taurina (Kramer et al., 1995). La asociación entre la 
CMD y una taurina plasmática baja se ha establecido perfectamente en el caso del Cocker Spaniel 
Americano (Kramer et al., 1995; Kittleson et al., 1997). 
En un estudio, 12 de 19 Terranovas examinados presentaban niveles de taurina correspondientes a una 
carencia de la misma (Backus et al., 2003). Sin embargo, ninguno de estos perros sufría CMD (Backus 
et al., 2003). Entre los perros con CMD asociada a una carencia de taurina, las otras razas que se citan 
son el Labrador y el Golden Retriever, el San Bernardo y el Setter Inglés (Freeman et al., 2001; Fascet- 
ti et al., 2003). 
 
Con respecto a la relación entre la CMD canina y la carencia plasmática de taurina, la primera pre- 
gunta es: La CMD, ¿está provocada  por  un déficit  alimentario?  
 
En un estudio retrospectivo, se analizaron los niveles de taurina en plasma y en sangre entera en 37 
perros con CMD: 20 de ellos presentaban un déficit de taurina (Freeman et al., 2001). No había nin- 
guna diferencia significativa, en lo que respecta al contenido alimentario medio de taurina (basándo- 
se en la información del fabricante), entre los perros con déficit de taurina y sin este, y tampoco existía 
una correlación entre el contenido de los alimentos y los niveles circulantes de taurina (Freeman et al., 
2001). Entre los perros con déficit de taurina, 7 consumían un alimento òa base de cordero y arrozó y 
7 tomaban un alimento rico en fibra. 
 
En 12 perros que consumían alimento seco con cordero, arroz o ambos como ingredientes principales, 
se puso de manifiesto una CMD asociada a un déficit de taurina (Fascetti et al., 2003). 
 
En otro estudio se examinaron los niveles de taurina en plasma y en sangre entera de 131 perros nor- 
males. Los perros que consumían dietas con salvado de arroz o con arroz integral presentaban niveles 
de taurina más bajos. Por lo tanto, una dieta a base de salvado de arroz podría influir en las concentra- 
ciones de taurina, aunque también se sabe que la carne de cordero presenta una digestibilidad reduci- 
da de los aminoácidos (Johnson et al., 1998). 
La cantidad y la calidad de las proteínas alimentarias podría influir en las concentraciones de taurina 
de los perros. En un estudio, un grupo de Beagles que tomó  durante 48 meses una dieta pobre en tau- 
rina y muy baja en proteínas, presentó una disminución de los niveles de taurina en sangre entera y 
uno de los 16 perros desarrolló una CMD (Sanderson et al., 2001). 
 
Por lo tanto, algunas razas caninas también pueden estar predispuestas al déficit de taurina cuando se 
les suministra cierto tipo de dieta debido a que sus necesidades son más elevadas o a anomalías metabó- 
licas específicas de la raza. 
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Una segunda pregunta que sigue sin tener respuesta es: Un suplemento  de taurina,  ¿revierte la CMD 
de los perros que presentan  una carencia concomitante  de este aminoácido?  
 
En un pequeño estudio, 11 Cocker Spaniels a los que se les había dado un suplemento de taurina y de 
carnitina mostraron una mejoría de sus parámetros clínicos y de las medidas ecocardiográficas 
(Kittleson et al., 1997). Queda por saber si la respuesta sería la misma únicamente con la taurina. En 
otro pequeño estudio retrospectivo que comparaba perros con CMD con déficit de taurina y que habían 
sido tratados con este aminoácido (y con un tratamiento médico), los perros sin carencia de taurina no 
mostraban diferencias en lo que se refiere al número de animales a los que se les podía interrumpir  la 
medicación, a la dosis de furosemida, a las medidas ecocardiográficas o a la supervivencia (Freeman et 
al., 2001). Otro estudio retrospectivo con 12 perros con CMD y déficit de taurina mostró una mejoría 
intragrupo de la distancia del punto E al septo y de la fracción de acortamiento, pero no había un grupo 
testigo (Fascetti et al., 2003). 
 
La respuesta al tratamiento puede depender de la raza. En un estudio de 
una camada de Perros de Agua Portugueses con CMD, la taurina era infe- 
rior al umbral de referencia en el caso de 8 de los 8 cachorros examina- 
dos y se diagnosticó una CMD a 8 de los 9 cachorros (Alroy et al., 2000). 
Se dio un suplemento de taurina a 6 de los cachorros, lo que produjo un 
aumento significativo de la concentración de taurina en plasma y en 
sangre entera, así como una mejoría de la función cardíaca (Alroy et al., 
2000). En un estudio con Beagles que ingirieron una dieta baja en tauri- 
na y muy baja en proteínas durante 48 meses, el único perro que desar- 
rolló una CMD presentó una mejoría de la fracción de acortamiento tras 
3 meses de tomar un suplemento de taurina (Sanderson et al., 2001). Algu- 
nos de los beneficios potenciales de la taurina para los perros con CMD 
pueden ser debidos a sus efectos inótropos positivos o a su papel en la regu- 
lación del calcio en el miocardio. Los efectos beneficiosos de la taurina se 
han demostrado en los modelos animales con insuficiencia cardíaca pro- 
vocada de manera experimental y en ensayos clínicos con el ser humano, 
pero sin realizarlos a ciegas (Elizarova et al., 1993; Azuma et al., 1994). 
 
Aunque es poco probable que las razas con alto riesgo de CMD, como el Dóberman Pinscher o el Bóxer, 
tengan deficiencias de taurina, algunas razas (Cocker Spaniel, Terranova y Golden Retriever) y otras 
razas atípicas (Scottish Terrier y Border Collie) pueden presentar una carencia de taurina concomitan- 
te. Por esta razón, es recomendable medir los niveles de taurina en plasma y en sangre entera a estas 
últimas razas. Además, deberían medirse las concentraciones de taurina a los perros con CMD que 
consumen dietas a base de cordero y arroz, muy bajas en proteínas o altas en fibra. Aunque todavía no 
se ha definido con claridad la importancia de los beneficios de un suplemento de taurina, es aconse- 
jable introducir dicho suplemento en la dieta hasta que las concentraciones de taurina en plasma y en 
sangre entera estén disponibles. Incluso en los perros con déficit de taurina que responden al suplemen- 
to, dicha respuesta no suele ser, en general, tan espectacular como en el caso de gatos con CMD y défi- 
cit de taurina. La dosis óptimas de taurina necesarias para corregir una deficiencia no se ha determina- 
do, pero la que se recomienda actualmente es de entre 500 y 1.000 mg cada 8 o 12 horas. La taurina 
puede aportarse en forma de suplemento, aunque algunas dietas ya contienen suficiente cantidad para 
aumentar los niveles plasmáticos de taurina. 
 
Å Arginina  

El óxido nítrico (ON) es un relajante endógeno de las fibras lisas vasculares. Se sintetiza a partir de la 
L-arginina y del oxígeno molecular (Figura 9). 
 
El ON circulante se eleva en las personas con problemas cardíacos y en dos estudios en perros y gatos 
con problemas cardíacos, independientemente de la causa subyacente (De Belder et al., 1993; Comini 
et al., 1999; De Laforcade et al., 2000; Freeman et al., 2003a). Sin embargo, un estudio ha dado a demos- 
trado concentraciones más bajas de ON en perros con ECV no tratada (Pedersen et al., 2003). Un nivel 
circulante elevado de ON puede tener un efecto inicial compensatorio beneficioso, pero puede ser per- 

 
 
La AAFCO no ha establecido los 
requerimientos mínimos de taurina 
para los perros, pero para un gato 
adulto es de 25 mg/100 kcal en los 
alimentos secos y de 50 mg/100 kcal 
en los alimentos húmedos o enlatados 
(AAFCO, 2003). 
Una dieta con un contenido 
de taurina de 50 mg/100 kcal aporta 
alrededor de 1.000 mg de taurina 
al día a un perro de 40 kg. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

En el Cocker Spaniel con CMD 
se recomienda medir la concentración 
de taurina en plasma y en sangre entera. 
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judicial si dicho efecto se prolonga. Niveles elevados de ON pueden tener un efecto inótropo  negati- 
vo y pueden disminuir la capacidad de respuesta a la estimulación á-adrenérgica (Gulick et al., 1989; 
Yamamoto et al., 1997). Parece que se producen respuestas competitivas en caso de IC. Mientras que la 
actividad de la iONS aumenta en los pacientes con afección cardíaca produciendo niveles circulantes 
elevados de ON, la actividad de la eONS disminuye y reduce la vasodilatación endoteliodependiente 
(Agnoletti et al., 1999, Katz et al., 1999). 
 
La reducción de la eONS y la pérdida de vasodilatación normal que se deriva de ello tienen efectos 
nefastos para los pacientes con enfermedad cardíaca (Feng et al., 1998). Las personas que padecen IC 
presentan una reducción del flujo sanguíneo periférico tanto en reposo como realizando un esfuerzo 
(Maguire et al., 1998). Esta anomalía puede contribuir  a la intolerancia al esfuerzo que tienen estos 
pacientes. Cuando se le ha provocado experimentalmente una IC al perro, también se ha observado 
una disfunción endotelial asociada a una disminución de la expresión del gen de la eONS (Wang et al., 
1997). 
 
Basándose en la observación de una disfunción endotelial en pacientes con enfermedad cardíaca, se 
han estudiado los efectos de un suplemento de arginina. En pacientes normales, es poco probable que 
un suplemento de L-arginina tenga efecto en la producción de ON porque la L-arginina ya se encuen- 
tra en concentración elevada (Tsikas et al., 2000). En cambio, en pacientes con IC, un suplemento de 
L-arginina mejora la disfunción endotelial (Kubota et al., 1997; Feng et al., 1999; Kanaya et al., 1999; 
Hambrecht et al., 2000). La eficacia de este tipo de suplemento en personas con afección cardíaca se ha 
evaluado en un gran número de estudios (Kubota et al., 1997; Kanaya et al., 1999; Banning & Prender- 
gast, 1999; Bocchi et al., 2000; Hambrecht et al., 2000). Han revelado un incremento en la concentra- 
ción circulante de ON asociada a una mejoría de la vasodilatación endoteliodependiente y del caudal 
cardíaco. También han revelado una reducción de la frecuencia cardíaca y de la resistencia vascular sis- 
témica, sin efectos negativos sobre la contractilidad cardíaca u otras variables ecocardiográficas (Kubo- 
ta et al., 1997; Hambrecht et al., 2000; Bocchi et al., 2000). Aunque no se demostrado en ningún estu- 

dio sobre el suplemento de arginina el efecto de esta sobre la toleran- 

FIGURA 9 - ORIGEN DEL ÓXIDO NÍTRICO (ON)  

 
 

+  +  

 

ON sintetasa (ONS) 

cia al esfuerzo, en otro estudio se ha probado  que la L-arginina redu- 
ce la disnea en respuesta a un aumento de la producción de CO2 
durante el esfuerzo en personas con insuficiencia cardíaca crónica 
severa (Kanaya et al., 1999; Banning & Prendergast, 1999). Por lo 
tanto, aunque sean necesarios otros estudios en este campo, un suple- 
mento de arginina podría tener efectos beneficiosos para los 
pacientes con problemas cardíacos. 

> Materia  grasa  

La materia grasa es una fuente concentrada de calorías y ácidos gra- 

L-arginina + O2 ON +L-citrulina sos esenciales. Además, aumenta la palatabilidad de la dieta. Según 
el tipo de ácidos grasos que contenga, puede tener efectos significa- 

Oxígeno 

Nitrógeno  

Carbono 

Hidrógeno 

tivos sobre la función inmunitaria, la producción de mediadores 
inflamatorios (Figura 12) e incluso sobre la función hemodinámica. 
 
Å Ácidos grasos omega 3 

 
La reacción es catalizada  por la enzima  ON 
sintetasa  (ONS). Existen tres tipos  de ONS: 
 
Å la ONS endotelial  (eONS): necesaria para el mantenimiento 

de un tono vascular normal y como mensajero fisiológico. 
Å la ONS neuronal  (nONS): la eONS y la nONS son formas 

constitutivas y se producen siempre en pequeñas cantidades. 
Å la ONS inducible  (iONS)  cuya actividad está inducida 

por diversos mediadores inflamatorios, sobre todo las citoquinas, 
el factor de necrosis tumoral (TNF), la interleucina-1 (IL-1) 
y también por los radicales libres. 
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Los ácidos grasos n-6 son abundantes en la mayoría de las dietas que 
siguen los seres humanos y los perros. En un ácido graso n-6 (p. ej., 
el ácido linoleico, el ácido â-linolénico y el ácido araquidónico), el 
primer doble enlace está situado a nivel del carbono 6 del extremo 
metilo. En cambio, en un ácido graso n-3 (ácido-à-linolénico, ácido 
eicosapentaenoico (EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA)), el pri- 
mer doble enlace está situado a nivel del tercer carbono a partir del 
extremo metilo. Aunque parezca insignificante, esta modificación 
confiere al ácido graso una estructura y características muy diferentes. 
Normalmente, las membranas plasmáticas contienen concentra- 
ciones muy bajas de ácidos grasos n-3, pero los niveles 
pueden aumentarse con alimentación o suplementos ricos en ácidos 
grasos n-3. 
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Los perros con IC presentan concentraciones plasmáticas más 
bajas de ácido eicosapentaenoico (EPA; 20:5n-3) y de ácido doco- 
sahexaenoico (DHA; 22:6n-3), independientemente de la enfer- 
medad subyacente (Figura 10) (Freeman et al., 1998; Rush et al., 
2000). Esta alteración del perfil de los ácidos grasos plasmáticos 
también se ha observado en personas que presentan diversas 
enfermedades. Esto sugiere que ciertas enfermedades conllevan 
modificaciones metabólicas que aumentan la utilización de los 

FIGURA 10 - COMPARACIÓN 
DE LAS CONCENTRACIONES PLASMÁTICAS DE EPA Y DHA 

EN PERROS QUE SUFREN CARDIOMIOPATÍA DILATADA 
(CMD) E INSUFICIENCIA CARDÍACA (N=28)  

FRENTE A PERROS SANOS (N=5)  
(Según Freeman et al., 1998) 

ácidos grasos n-3. Por lo tanto, un suplemento puede mejorar una 
òdeficienciaó absoluta o relativa de estos ácidos grasos. 
 
La suplementación con ácidos grasos n-3 también reduce los eico- 
sanoides más inflamatorios, se sabe que los ácidos grasos n-3 redu- 
cen la producción de los eicosanoides de las series 2 y 4, proinfla- 
matorios (hay un desplazamiento de la producción de prostaglan- 
dina E2 a la de prostaglandina E3) En un estudio, los perros con 
CMD que tomaban un suplemento de aceite de pescado presenta- 
ban una mayor reducción de la producción de prostaglandina E2 
que los perros que recibían un placebo (Freeman et al., 1998). Esto 

3.0 
2.8 
2.6 
2.4 
2.2 
2.0 
1.8 
1.6 
1.4 
1.2 
1.0 
0.8 

 
 
 
 
 
 
 

* 

 

Perros sanos del 
grupo testigo 
 
Perros con CMD 

puede resultar beneficioso a la hora de reducir la inflamación. Los 
ácidos grasos n-3 también disminuyen la producción de la citoqui- 
nas inflamatorias, el TNF y la IL-1, que están elevados en caso de 
IC (Endres et al., 1989; Meydani et al., 1991; Freeman et al., 1998). 
 
Un suplemento de aceite de pescado reduce la caquexia y, en algu- 
nos perros que presentan anorexia provocada por la IC, pero no en 
todos, mejora la ingestión de alimentos (Freeman et al., 1998). 

0.6 
0.4 
0.2 
0.0 

* 

 

EPA           DHA  

Finalmente los ácidos grasos n-3 han demostrado reducir la arrit- 
mia en numerosos modelos de estudios con roedores, primates y 
perros. (Charnock, 1994; Kang & Leaf, 1996; Billman et al., 1999). 
Muchos perros con ECV y la mayoría de los perros con CMD pre- 
sentan arritmias. En algunos perros con enfermedad cardiaca la 
muerte súbita por arritmias es la primera manifestación de la enfer- 
medad en perros totalmente asintomáticos. Por lo tanto, un suple- 
mento de ácidos grasos n-3 puede ser beneficioso incluso antes de 
que se desarrolle una IC. 

Los perros con insuficiencia cardíaca y CMD muestran niveles 
plasmáticos de ácidos eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico 
(DHA) significativamente más bajos en comparación con los perros 
sanos. 
*  P<0,05 (media +/ - desviación típica) 

 

Å Suplementación  con ácidos grasos n-3 

Existe un debate sobre qué es lo más importante para observar los efectos beneficiosos de los ácidos gra- 
sos n-3: la dosis de ácidos grasos n-3 o la proporción entre los ácidos grasos n-6 y n-3. Algunos resul- 
tados defienden la importancia de la dosis total de n-3, pero también es importante evitar una relación 
n-6: n-3 demasiado elevada. Aunque la dosis óptima no ha sido determinada, los autores actualmente 
recomiendan una dosis de 40 mg/kg  de EPA y 25 mg/kg  de DHA para perros con anorexia o caquexia. 
A menos que la dieta sea una de las pocas especialmente diseñada como dieta de tratamiento, la 
suplementación será necesaria ya que otras dietas comerciales no alcanzarán estos niveles de ácidos 
grasos n-3. 
 
Los suplementos a base de aceite de pescado pueden contener niveles de EPA y de DHA muy dife- 
rentes. Sin embargo, las presentaciones más habituales son en forma de cápsulas de un gramo que 
contienen 180 mg de EPA y 120 mg de DHA aproximadamente. Con esta concentración, se necesita 
una cápsula de aceite de pescado por cada 4,5 kg para alcanzar las dosis de EPA y de DHA que el autor 
recomienda más arriba. Es posible encontrar presentaciones más concentradas de EPA y DHA que son 
más prácticas para los perros grandes. 
 
Los suplementos de aceite de pescado deben contener siempre vitamina E como antioxidante, pero no 
deberían incluir otros nutrientes para evitar toxicidades. El aceite de hígado de bacalao no debe utili- 
zarse debido a la posibilidad de una toxicidad por exceso de vitaminas A y D. Finalmente, aunque el 

Aunque la dosis óptima no ha sido 
determinada, los autores actualmente 
recomiendan una dosis de 40 mg/kg  
de EPA y 25 mg/kg  de DHA para 
perros con anorexia o caquexia. 
A menos que la dieta sea una de las 
pocas especialmente diseñada como 
dieta de tratamiento, la suplementación 
será necesaria ya que otras dietas 
comerciales no alcanzarán estos 
niveles de ácidos grasos n-3. 
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La hipocalemia era un problema 
frecuente cuando los diuréticos 
constituían la base del tratamiento 
de los perros con enfermedad 
cardíaca: los diuréticos del asa 
(p. ej., la furosemida) 
y los diuréticos tiazídicos (p. ej., 
la hidroclorotiazida) favorecen, en 
efecto, la hipocalemia. Sin embargo, 
con la creciente utilización de los 
IECA, la hipocalemia se ha vuelto 
menos frecuente en los perros con IC. 
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aceite de linaza contiene niveles elevados de ácido à-linolénico, sólo se trata de un precursor de los 
ácidos grasos EPA y DHA. La capacidad para realizar la conversión varía según las especies: el perro 
posee las enzimas necesarias para transformarlo, pero con una eficacia limitada. Por lo tanto, el 
aceite de linaza no se recomienda  como  fuente  de ácidos grasos n-3. 
 
> Minerales  y  vitaminas  

Å Potasio  

El potasio es un electrolito importante para los perros con enfermedades cardíacas por numerosas 
razones. Una hipocalemia potencia las arritmias, provoca debilidad muscular y predispone a los ani- 
males a la toxicidad por digitálicos. Además, los antiarrítmicos de clase I, como la procainamida y la 
quinidina, son relativamente ineficaces en caso de hipocalemia. En el pasado la hipocalemia se consi- 
deraba un problema habitual cuando los diuréticos eran la base fundamental del tratamiento. Muchos 
medicamentos utilizados en perros con IC pueden predisponer al paciente a una hipocalemia, incluyen- 
do los diuréticos de asa (p. ej., furosemida) y los tiacídicos (p. ej., Hidroclorotiazida). Sin embargo con 
el incremento de la utilización de los iECA, la hipocalemia ya no es algo tan habitual en los perros con 
enfermedad cardiaca. 
 
Además de la medicación, el consumo de alimentos inadecuado también es un factor que favorece la 
hipocalemia canina. En un estudio, el 49% de los perros con enfermedad cardiaca consumía menos 
potasio de la cantidad mínima recomendada por la AAFCO (170 mg/100  kcal). Los consumos estaban 
comprendidos entre los 37 y los 443 mg/100  kcal (Freeman et al., 2003b). Esto sugiere, que basandose 
sólo en la ingesta alimentaria, algunos perros pueden estar predispuestos a padecer una hipocalemia 
(además del riesgo a la hipocalemia discutido anteriormente) y subraya la importancia que tiene el 
seguimiento del potasio sérico en los perros con enfermedad cardíaca. 
 
Å Magnesio  

El magnesio es un grupo probablemente esencial en centenares de reacciones enzimáticas relacionadas 
con el metabolismo de los carbohidratos y de los ácidos grasos, la síntesis de las proteínas y de los áci- 
dos nucleicos, el sistema de la adenilato ciclasa, así como la contractilidad del músculo cardíaco y del 
músculo liso. Por lo tanto, el magnesio desempeña un importante papel en la función cardiovascular 
normal. Las alteraciones de la homeostasis del magnesio son frecuentes en el hombre y el perro y pue- 
den tener efectos perjudiciales en diversas enfermedades cardiovasculares, sobre todo  la hipertensión, 
la enfermedad coronaria, la ICC y las arritmias cardíacas (Resnick, 1984; Rayssiguer, 1984; Gottleib et 
al., 1990; Iseri, 1986; Cobb & Michell, 1992). Además, numerosos medicamentos que se utilizan para 
tratar enfermedades cardíacas, especialmente la digoxina y los diuréticos del asa, se asocian a una deple- 
ción de magnesio (Quamme & Dirks, 1994). Por este motivo, los perros con insuficiencia cardíaca que 
reciben estos medicamentos corren el riesgo de desarrollar una hipomagnesemia que puede aumentar 
el riesgo de arritmias, disminuir la contractilidad cardíaca y potenciar los efectos adversos de los medi- 
camentos para la enfermedad cardíaca. 
Se han publicado informes contradictorios sobre la prevalencia de la hipomagnesemia en los 
perros con enfermedad cardíaca. Según estos informes, la frecuencia de la hipomagnesemia varía consi- 
derablemente desde òpoco frecuenteó (OõKeefe et al., 1993), 2 casos de 84 (Edwards, 1991) hasta el 
50% de los casos (Rush et al., 2000) o dos tercios de los perros tratados con furosemida (Cobb & Michell, 
1992). 
 
Sólo el 1% del magnesio corporal total se encuentra en el espacio extracelular. Por lo tanto, un magne- 
sio sérico normal no significa necesariamente que las reservas totales del organismo sean las adecuadas. 
Se recomienda medir regularmente el magnesio sérico, principalmente en los perros con arritmias y en 
los que reciben dosis importantes de diuréticos. Si la concentración sérica de magnesio es escasa y la 
dieta del perro es pobre en magnesio, puede beneficiarle una dieta más rica en este mineral. La concen- 
tración de magnesio varía mucho en los alimentos preparados para perros. Las dietas hiposódicas 
para perros pueden contener entre 9 y 50 mg de magnesio/100 kcal (mínimo, según la AAFCO, de 
10mg/100 kcal). Si la hipomagnesemia persiste, pueden ser necesarios suplementos orales de magne- 
sio (p. ej., en forma de óxido de magnesio). 



4
-F

is
io

p
a

to
lo

g
ía

yp
ro

b
le

m
a
s
e

s
p

e
c
íf
ic

o
s
d

e
lm

a
n
e

jo
n
u
tr

ic
io

n
a

l
 

C
o

ra
z
ó

n 

 

 
Å Vitaminas  del grupo  B 

(Tabla 7) 
Hay pocos datos disponibles sobre la prevalencia de las carencias de vitaminas del grupo B en perros 
con enfermedad cardiaca. Sin embargo, el riesgo de carencia de vitaminas del grupo B en casos de IC 
se sospecha desde hace mucho tiempo debido a la anorexia y a la pérdida urinaria de las vitaminas 
hidrosolubles derivada de la utilización de diuréticos. Sin duda, la evolución del tratamiento médico 
ha hecho evolucionar también la situación. No obstante, en un estudio de 1991, el 91% de las perso- 
nas con enfermedades cardíacas tratadas con furosemida, IECA, nitratos y digoxina (cuando estaba 
indicado) presentaban un bajo nivel de tiamina (Seligmann et al., 1991). 

Se han relacionado dosis bajas de furosemida con un aumento de la pérdida urinaria de tiamina en per- 
sonas sanas y en ratas (Rieck et al., 1999; Lubetsky et al., 1999). Aunque el estado de las vitaminas del 
grupo B no se ha estudiado en perros con IC, puede que tengan mayores necesidades alimentarias de 
las vitaminas del grupo B. La mayoría de los alimentos preparados específicos para las enfermedades 
cardíacas contienen niveles más elevados de vitaminas hidrosolubles para compensar las pérdidas uri- 
narias, de manera que no suele necesitarse un suplemento. 
 
> Otros  nutr ientes  

Å Antioxidantes  

El papel potencial de los antioxidantes en la prevención y el tratamiento de las enfermedades cardía- 
cas de los seres humanos se ha estudiado durante mucho tiempo. Los radicales libres son subproductos 
del metabolismo del oxígeno para los que el organismo suele asegurar una compensación produciendo 
antioxidantes endógenos. Un desequilibrio entre la producción de oxidantes y la protección de los 
antioxidantes (estrés oxidativo) podría aumentar el riesgo de cardiopatías (Figura 11). Los antioxi- 
dantes se producen en el organismo, pero también pueden proporcionarse de forma exógena. Los prin- 
cipales antioxidantes son las enzimas (superóxido dismutasa, catalasa, glutatión  peroxidasa) y los inhi- 
bidores de la oxidación (vitamina C, vitamina E, glutatión  y betacarotenos). 
 
El estrés oxidativo ha estado implicado en el desarrollo de un cierto número de cardiopatías. Un incre- 
mento del estrés oxidativo se ha demostrado en personas con enfermedad cardíaca (Belch et al., 1991; 
Keith et al., 1998). En perros con IC, independientemente de la causa subyacente, existe un incremen- 
to de los biomarcadores del estrés oxidativo y una reducción de ciertos antioxidantes, particularmente 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
la vitamina E (Freeman et al., 1999; Freeman et al., 2005). Estas alteraciones sugieren un desequilibrio 
entre el estrés oxidativo y la protección antioxidante en los perros con IC. 
 
Å L-Carnitina  

La L-carnitina es una amina cuaternaria (Figura 12) cuyo papel principal consiste en facilitar el trans- 
porte de los ácidos grasos de cadena larga al interior de las mitocondrias para permitir la producción de 
energía. Su concentración en el músculo cardíaco es elevada. En el hombre se ha asociado el déficit de 
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TABLA 7 - VITAMINAS  DEL GRUPO B 

Nombres  Abreviaturas  

Tiamina 
Riboflavina 

Ácido pantoténico 
Piridoxina 

Biotina 
Ácido fólico 
Cobalamina 

Niacina 
Colina 

B1 
B2 

(B5*) 
B6 

(B8*) 
(B9*) 
B12 
PP 

*  abreviatura que se utiliza a veces 
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carnitina a una enfermedad miocárdica primaria, por lo que es interesante estudiar el papel que desem- 
peña en la CMD del perro. 
Se informó de un déficit de L-carnitina en una familia de bóxers en 1991 (Keene et al., 1991). Desde 
entonces, se han utilizado suplementos de L-carnitina en ciertos perros con CMD, pero en ausencia de 
un estudio prospectivo a ciegas, el papel causal no se ha establecido. La mayor parte de los estudios 
dedicados a la L-carnitina en pacientes humanos que sufren CMD no se han controlado bien. Sin 
embargo, un estudio aleatorio a doble ciego contra un placebo ha mostrado una mejora de la supervi- 
vencia en tres años, en sujetos humanos que padecen CMD y reciben 2 mg/día  de L-carnitina (Rizos, 
2000). 
Los progresos en materia de conocimiento del papel de la L-carnitina en la CMD se han frenado ante 
la necesidad de tener que medir su concentración miocárdica. En efecto, la concentración plasmática 

suele ser normal, incluso en presencia de un 
déficit miocárdico. Sólo queda por determinar 

FIGURA 11 - ORIGEN DEL ESTRÉS OXIDATIVO si el déficit de carnitina observado en algunos 
perros con CMD es la causa de la enfermedad 
o si es simplemente una consecuencia del 
desarrollo de una IC. Un estudio en perros con 
insuficiencia cardíaca provocada por una elec- 
troestimulación a alta frecuencia ha demostra- 
do que la concentración miocárdica disminuye 
en el perro tras el inicio de la IC (Pierpont et al., 
1993). No obstante, incluso si un déficit de L- 
carnitina no es la causa de la CMD, un suple- 

Antioxidantes de origen 
endógeno y exógeno: 
Å enzimas (superóxido dismutasa, 

catalasa, glutatión  peroxidasa) 
Å inhibidores  de la oxidación  

(vitamina C, vitamina E, 
glutatión  y betacarotenos) 

 
 
 

Radicales libres 
 
 
 
 

Un desequilibrio entre la producción de radicales 
libres y las defensas antioxidantes del organismo crea 
un estrés oxidativo. 

mento puede ser beneficioso al mejorar la pro- 
ducción de energía en el miocardio. 
Los suplementos de L-carnitina tienen pocos 
efectos secundarios pero son caros, y pueden 
disuadir a algunos propietarios. Los autores 
aconsejan la utilización de L-carnitina a los 
propietarios de perros que padecen CMD, en 
particular a los Bóxers y los Cocker Spaniels, 
pero no lo consideran indispensable. La dosis 
mínima u óptima necesaria de L-Carnitina para 
un perro con bajas concentraciones de carniti- 
na miocárdica no se conoce, pero la dosis 
actualmente recomendada es de 50-100 mg/kg  
por via oral cada 8 horas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

La dosis mínima u óptima 
de L-carnitina necesaria para restaurar 
el nivel de L-carnitina en un perro 
que presenta concentraciones 
miocárdicas bajas de carnitina 
no se conoce, pero la dosis que 
se recomienda actualmente 
es de 50 a 100 mg/kg  por vía 
oral cada 8 horas. 
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Å Coenzima Q10 

La coenzima Q10 es un cofactor necesario en la producción de energía que posee propiedades antioxi- 
dantes. Existe un cierto número de mecanismos por los cuales la coenzima Q10 podría desempeñar un 
importante papel en la enfermedad cardíaca. Algunos investigadores han emitido la hipótesis de que 
un déficit de coenzima Q10 podría ser una causa de la CMD, pero esto no ha sido probado. Incluso en 
los perros con IC experimentalmente provocada, el nivel sérico de coenzima Q10 no se reduce 
(Harker-Murray et al., 2000). 
Un suplemento alimentario de coenzima Q10 se ha probado  como tratamiento de pacientes humanos 
o caninos que padecen CMD. Algunos informes anecdóticos mencionan que un suplemento podría ser 
beneficioso, pero la mayor parte de los estudios dedicados al suplemento de coenzima Q10 en el hombre 
no estaban bien controlados y los resultados son contradictorios. Sin embargo, existen algunos resul- 
tados alentadores (Langsjoen et al., 1994; Sacher et al., 1997; Munkholm et al., 1999). En un estudio 
con perros con ICC provocada experimentalmente, un suplemento de coenzima Q10 incrementa el 
nivel sérico pero no el miocárdico (Harker-Murray et al., 2000). La biodisponibilidad  de la coenzima 
Q10 varía en los diferentes tejidos y depende asimismo del grado de carencia en el tejido. 
 
La dosis que se recomienda hoy en día es de 30 mg por vía oral dos veces al día, aunque la dosis puede 
llegar hasta 90 mg por vía oral dos veces al día para los perros de razas grandes. Los pretendidos bene- 
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FIGURA 12 - MOLÉCULA DE CARNITINA 
 

Descubierta en 1905, la L-carnitina se sintetiza 
en el perro a partir de la lisina y de la metionina 
en presencia de la vitamina C y la piridoxina 
(vitamina B6). Es una amina cuaternaria que 
se comporta como una vitamina hidrosoluble. 
La carnitina puede sintetizarse en forma D o L, 
pero sólo la L-carnitina tiene interés 
para los perros con enfermedad cardiaca. 
 
 
 

ficios de un suplemento incluyen la corrección de una carencia, la mejora de la eficacia metabólica del 
miocardio y un aumento de la protección antioxidante. Se necesitan estudios prospectivos controla- 
dos para permitir juzgar adecuadamente la eficacia de este suplemento. 
 

5 - Problemas  generales  relacionados  

con  la  alimentación  de  perros  

que  padecen  cardiopatias  

 

La modificación de la dieta de los perros que padecen cardiopatías debe ser individualizada, no todos 

los perros con enfermedad cardiaca necesitarán la misma formulación dietética. Los perros con cardio- 
patía varían tanto en sus signos clínicos, parámetros laboratoriales como en sus preferencias alimenta- 
rias y todos estos factores deben influir en la elección de la dieta. Por ejemplo, se necesita una restric- 
ción sódica más estricta en un perro que padece CMD con ICC que en otro que presenta una CMD 
asintomática. Un perro con caquexia cardíaca necesita una dieta muy energética, mientras que un perro 
que presenta sobrepeso debe seguir una dieta hipocalórica. Los perros con enfermedad cardiaca pueden 
ser hipocalémicos, hipercalémicos o normocalémicos y eso también influye en la elección de la dieta. 
Asimismo, las enfermedades concomitantes también influyen en la elección de la dieta; el 61% de los 
perros con cardiopatía sufren enfermedades concomitantes (Freeman et al., 2003b). Así, por ejemplo, 
un perro que sufre ECV y colitis necesita un alimento pobre en sodio pero la formulación de la dieta 
debe contribuir a tratar la colitis (p. ej., reducida en grasa, incrementada en fibra). 
 
Basándose en estos parámetros del paciente, la dieta o las dietas deben seleccionarse de forma indivi- 
dual. Actualmente existe un gran número de dietas veterinarias comerciales disponibles, especialmen- 
te diseñadas para animales con enfermedad cardiaca. Las características específicas de estos alimentos 
varían, pero van de moderada a severamente restringidas en sodio y normalmente contienen niveles 
incrementados de vitaminas del grupo B. Algunas dietas para el corazón también incluyen niveles incre- 
mentados de taurina, carnitina, antioxidantes o ácidos grasos n-3. En algunos casos, una dieta especí- 
fica para la enfermedad cardiaca puede no ser necesaria, en la medida en que ciertos alimentos menos 
específicos presentan las propiedades deseadas para un perro en concreto. Los autores también 
recomiendan ofrecer varios alimentos apropiados para el mismo perro, de manera que el propietario  
pueda ver cuál es el que más le gusta a su animal. En ocasiones es útil disponer de diversas alternativas 
dietéticas especialmente para los perros con IC severa, en los que es frecuente una pérdida cíclica o 
selectiva del apetito. 
Además de encontrar un alimento adecuado, el propietario debe recibir instrucciones concretas res- 
pecto a las golosinas y los restos de comida. En algunos casos, el perro consume el alimento idóneo, 
pero recibe cantidades importantes de sodio a través de la golosinas. En un estudio realizado, más del 
90% de los perros que sufren una enfermedad cardíaca reciben golosinas y estos perros recibían el 100% 
de su sodio (la media era del 25%) de las golosinas (Freeman et al., 2003b). 
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Por lo tanto, además de encontrar una dieta adecuada nutricionalmente y palatable, es importante 
desarrollar todo un plan dietético que satisfaga las expectativas del propietario. Esto incluye concebir 
un método satisfactorio de administración de los medicamentos. La mayor parte de la personas que 
administra medicamentos a sus perros los mezcla con los alimentos (Freeman et al., 2003b). Es necesa- 
rio tratar esta práctica con el propietario, porque los alimentos que más se suelen utilizar con este obje- 
tivo son muy ricos en sodio (queso, embutido, etc.). Incluir todas las formas posibles de ingestión de la 
dieta en nuestro plan dietético es importante para alcanzar el éxito con las modificaciones nutricio- 
nales necesarias. 
 
En numerosos casos, las modificaciones nutricionales necesarias se consiguen con la dieta sola. Sin 
embargo, la suplementación de algunos nutrientes puede resultar adecuada tanto si no figuran en un 
alimento particular como si los niveles no son suficientes para obtener el efecto deseado. Uno de los 
problemas que plantea la administración de suplementos es que no deberían sustituir a los medicamen- 
tos cardiacos necesarios (IECA, diuréticos). Los perros con IC reciben a veces entre 10 y 20 compri- 
midos al día y puede ser difícil para el propietario darle más suplementos sin dejar de administrarle uno 
o varios de los medicamentos prescritos. Es importante preguntarle al propietario cuáles son los suple- 

mentos alimentarios que utiliza, aunque raras veces se responde a esta 
pregunta voluntariamente (los suplementos alimentarios no suelen 

En la actualidad, se dispone de numerosas dietas comerciales 
veterinarias específicamente concebidas para los animales 
con enfermedad cardiaca. Las características específicas de estos 
alimentos varían, pero en general tienen una restricción de sodio 
entre moderada e intensa y contienen un incremento de los niveles 
de vitaminas del grupo B. Algunas dietas específicas para 
las enfermedades cardíacas contienen también un aumento 
de los niveles de taurina, carnitina, antioxidantes o ácidos grasos n-3. 

considerarse ni medicamentos ni parte de una dieta). Esto ayuda a deter- 
minar si los suplementos no son perjudiciales y si se administran en la 
dosis adecuada. En las situaciones en las que la administración de com- 
primidos se convierte en un problema para el propietario, el veterinario 
puede ayudarle determinando qué suplementos alimentarios presentan 
menos beneficios potenciales y pueden dejar de tomarse. 
 
Finalmente, los propietarios deben ser conscientes de que los suplemen- 
tos alimentarios están sometidos a reglamentaciones muy diferentes de 
las que se aplican a los medicamentos. Los suplementos alimentarios no 

necesitan pruebas de seguridad ni eficacia, ni necesitan pasar un control de calidad para poder comer- 
cializarse. Por lo tanto, se impone la prudencia a la hora de elegir suplementos para evitar casos de toxi- 
cidad o de falta de eficacia. 
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