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Resumen

La obstrucciéon medioventricular izquierda (OMVI) es una entidad poco documentada en
medicina veterinaria. En medicina humana, se asocia al desarrollo de aneurismas apicales (AA)
debido al atrapamiento de flujo y alta presion sistdlica apical. El objetivo de este estudio es
describir la correlacion entre hallazgos ecocardiograficos y anatomopatolégicos en una serie de
17 felinos con OMVI y AA. Se evaluaron 17 felinos (8-15 afios; 55% machos y 45% hembras)
diagnosticados con OMVI y AA entre 2015 y 2024. Catorce pacientes fueron diagnosticados
premortem mediante ecocardiografia Doppler y tres postmortem. Se realizaron siete necropsias

con estudios histopatolégicos (H&E y Tricromico de Masson) de la pared ventricular y la arteria
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descendente anterior. La OMVI fue causada por hipertrofia miocardica, bandas/membranas
fibromusculares o exceso de falsos tendones. Todos los pacientes fueron normotensos y sin
obstruccion del tracto de salida. El Doppler color detect6 flujo turbulento medioventricular en el
100% de los casos vivos. La histopatologia revelo fibrosis en la pared del aneurisma sin evidencia
de enfermedad coronaria obstructiva, sugiriendo una etiologia hemodinamica. Los AA asociados
a miocardiopatia hipertréfica mostraron mayor tamano y fibrosis densa comparado con otras
causas de obstruccion. Se confirma la asociacién entre OMVI y el desarrollo de AA en felinos. La
ausencia de lesiones coronarias refuerza la teoria del atrapamiento de flujo como causa mecanica
de la injuria miocardica. Esta representa la serie de casos mas extensa reportada a la fecha,

constituyendo un aporte significativo para la cardiologia felina y comparada

Palabras Clave: Miocardiopatia felina, hipertrofia medioventricular, Aneurisma, Cardiologia

felina.

Abstract

Left mid-ventricular obstruction (LMVO) is a sparsely documented entity in veterinary medicine.
In human medicine, it is associated with the development of apical aneurysms (AA) due to flow
entrapment and high apical systolic pressure. The objective of this study is to describe the
correlation between echocardiographic and anatomopathological findings in a series of 17 felines
with LMVO and AA. Seventeen felines (aged 8-15 years; 55% male and 45% female) diagnosed
with LMVO and AA between 2015 and 2024 were evaluated. Fourteen patients were diagnosed
pre-mortem via Doppler echocardiography, and three post-mortem. Seven necropsies were
performed with histopathological studies (H&E and Masson's Trichrome) of the ventricular wall
and the left anterior descending artery. LMVO was caused by myocardial hypertrophy,
fibromuscular bands/membranes, or excess false tendons. All patients were normotensive and
presented no outflow tract obstruction. Color Doppler detected mid-ventricular turbulent flow in
100% of the live cases. Histopathology revealed fibrosis in the aneurysm wall without evidence
of obstructive coronary disease, suggesting a hemodynamic etiology. AAs associated with
hypertrophic cardiomyopathy showed greater size and dense fibrosis compared to other causes
of obstruction. The association between LMVO and the development of AA in felines is confirmed.
The absence of coronary lesions reinforces the theory of flow entrapment as a mechanical cause
of myocardial injury. This represents the largest case series reported to date, constituting a
significant contribution to feline and comparative cardiology
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Resumo

A obstrucdo medioventricular esquerda (OMVE) é uma entidade pouco documentada na medicina
veterindria. Na medicina humana, esta associada ao desenvolvimento de aneurismas apicais (AA)
em decorréncia do aprisionamento do fluxo sanguineo e da elevada pressao sistélica apical. O
objetivo deste estudo foi descrever a correlacdo entre os achados ecocardiograficos e
anatomopatoldgicos em uma série de 17 felinos com OMVE e AA. Foram avaliados 17 felinos (8-
15 anos; 55% machos e 45% fémeas) diagnosticados com OMVE e AA entre 2015 e 2024. Catorze
pacientes foram diagnosticados em vida por meio da ecocardiografia Doppler, e trés, postmortem.
Foram realizadas sete necropsias com estudos histopatolégicos (H&E e Tricrémico de Masson)
da parede ventricular e da artéria coronaria descendente anterior. A OMVE foi causada por
hipertrofia miocardica, bandas/membranas fibromusculares ou excesso de falsos tenddes. Todos
os pacientes eram normotensos e ndo apresentavam obstrucdo da via de saida do ventriculo
esquerdo. O Doppler colorido detectou fluxo turbulento medioventricular em 100% dos casos
diagnosticados em vida. A histopatologia revelou fibrose na parede do aneurisma, sem evidéncia
de doenca corondria obstrutiva, sugerindo uma etiologia hemodinamica. Os AA associados a
cardiomiopatia hipertréfica apresentaram maior tamanho e fibrose mais densa em comparacao
com outras causas de obstrucdo. Confirma-se a associacdo entre OMVE e o desenvolvimento de
AA em felinos. A auséncia de lesdes corondrias reforga a teoria do aprisionamento do fluxo como
mecanismo responsavel pela lesdo miocardica. Esta representa a maior série de casos relatada

até o momento, constituindo uma contribuic¢io significativa para a cardiologia felina e comparada

Palavras-Chave: Cardiomiopatia felina, Hipertrofia medioventricular, Aneurisma, Cardiologia

felina.

Introduccion

La obstruccién medioventricular izquierda (OMVI) es una entidad escasamente documentada en
medicina veterinaria, contdndose actualmente con un unico reporte de una serie de ocho
pacientes felinos [1- En medicina humana, la causa mas frecuente de OMVI es la variante de la
miocardiopatia hipertréfica con fenotipo obstructivo medioventricular —con o sin hipertrofia
basal—, la cual se produce por la hipertrofia de los musculos papilares y la aposicidon sistélica de
la pared; presentandose en menor medida el fenotipo de hipertrofia apical aislada, caracterizado
por la ausencia de OMVI. Los pacientes humanos afectados por esta obstruccidon presentan un
curso clinico desfavorable, manifestando signos mas severos, mayor incidencia de arritmias

ventriculares y riesgo incrementado de muerte subita [2. En cardiologia felina, ademas de la
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hipertrofia miocardica secundaria a la miocardiopatia hipertrofica [3], se han descrito anomalias
estructurales como bandas y membranas fibromusculares, asi como el exceso de falsos tendones,
como etiologias de la OMVI. En medicina humana, el desarrollo de un aneurisma apical (AA) como
consecuencia de la alteracion hemodinamica provocada por la OMVI se considera un factor de
mal pronéstico, con una prevalencia estimada que oscila entre el 2% y el 5%, valor que atn se

desconoce en medicina veterinaria [4.

A pesar de la gravedad potencial de esta asociacidn, existe un vacio en la literatura veterinaria
respecto a la caracterizacion integral de esta patologia. Por lo tanto, el objetivo de este estudio es
describir la correlacion entre los hallazgos ecocardiograficos y anatomopatoldgicos en felinos con
OMVI y AA, evaluando el impacto de la hipertrofia miocardica, bandas/membranas
fibromusculares y el exceso de falsos tendones intraventriculares. Hasta dénde llega el
conocimiento de los autores, esta representa la serie de casos mas extensa de aneurismas apicales

reportada en medicina veterinaria con confirmacién ecocardiografica e histopatoldgica.

Materiales y Métodos

Se realizé un estudio retrospectivo que incluyé a 17 felinos diagnosticados con obstruccion
medioventricular izquierda (OMVI) y aneurisma apical (AA), seleccionados a partir de una
poblacién total de 3000 felinos evaluados por diversos motivos cardiolégicos entre enero de 2015
y noviembre de 2024 en la Ciudad Auténoma de Buenos Aires y el Gran Buenos Aires, Argentina.
La muestra estuvo constituida por un 55% de machos y un 45% de hembras, con un rango de
edad de entre 8 y 15 anos. Del total de la serie, 14 pacientes fueron diagnosticados antemortem
mediante ecocardiografia Doppler y seguidos clinicamente durante un promedio de tres anos,
mientras que 3 casos se identificaron exclusivamente de forma postmortem. Los estudios
ecocardiograficos se llevaron a cabo utilizando un equipo Esaote MyLab Gold30 equipado con un
transductor de matriz de fases (phased array) de 4 a 10 MHz; las imagenes se adquirieron con los
pacientes en estaciéon y en decubito lateral, empleando tinicamente sujecién fisica no quimica.
Complementariamente, se determind la presion arterial sistémica de forma no invasiva mediante

un monitor oscilométrico (Suntech Medical).

Se realizaron un total de 7 necropsias, las cuales correspondieron a los 3 pacientes derivados para
evaluacion postmortem (cuya causa de muerte fue de origen cardiovascular) y a 4 de los pacientes
diagnosticados previamente por ecocardiografia. En todos los casos se obtuvo el consentimiento
informado por escrito de los propietarios tras el deceso natural de los animales o la eutanasia
humanitaria, esta ultima indicada debido al deterioro clinico refractario al tratamiento. Para el

analisis histopatolégico, se tomaron muestras de la pared del ventriculo izquierdo
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(aproximadamente 2 mm por encima de la delimitacion del aneurisma) y de la zona propia de la
lesion aneurismatica. Asimismo, se secciond la arteria descendente anterior a una distancia de 4
mm proximal al aneurisma y a lo largo de su trayecto sobre la pared afectada. Las muestras
tisulares fueron fijadas en formol tamponado, procesadas mediante técnicas convencionales y
tefiidas con hematoxilina-eosina (H&E), aplicandose adicionalmente la tincién de Tricrémico de

Masson en las secciones de miocardio para la evaluacion del tejido conectivo.

Imagen 1. Muestra tomada a un milimetro por encima del desarrollo del aneurisma en la pared
libre del ventriculo izquierdo. Se observa un paciente con un aneurisma leve. Se evidencia
fibrosis, reemplazo lipidico, una gran congestiéon microvascular y miocardio remanente. La

tension es hematoxilina eosina y es 40x.

Imagen 2. Muestra tomada a un milimetro por encima del desarrollo del aneurisma en la pared
libre del ventriculo izquierdo. Paciente con un aneurisma moderado. Tincion de tricromico de
Mason. Se observan areas de fibrosis rodeando al miocardio residual.
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Imagen 3. Muestra tomada a un milimetro por encima del desarrollo del aneurisma en la pared
libre del ventriculo izquierdo. Paciente con un aneurisma maduro. Se observa area de
neovascularizacion y fibrosis. Tincion tricrémico de Mason a 40x.

Imagen 4. Muestra tomada a un milimetro por encima del desarrollo del aneurisma en la pared
libre del ventriculo izquierdo. Tincién tricromico de Mason. Paciente con un aneurisma severo,
Se observa fibrosis de reemplazo con pérdida de miocitos.

Pared de aneu

ICA y CORAZON

Aneurisma apical del ventriculo izquierdo felino. Revision bibliografica a raiz de una serie de 17 casos
Belerenian G, Rodriguez CD Castillo V, Donati PA, Abuin G, Guevara JM



Imagen 5. Muestra tomada en la pared aneurismatica. Paciente con aneurisma apical moderado,
con fibrosis y miocardio conservado en la zona de transicion entre la pared del ventriculo y el
aneurisma. Tincién tricromico de Mason a 40x.

Imagen 6. Paciente con un aneurisma severo. Tincion tricromico de Masson. Se observa la fibrosis
terminal con numerosos vasos sanguineos, no se observa miocardio.

Imagen 7. Zona de la arteria descendente anterior que irriga el apex con histologia normal.
Tincién hematoxilina eosina

Resultados

Hallazgos ecocardiograficos

La ecocardiografia Doppler color detectd flujo turbulento a nivel medioventricular en el 100% de
los pacientes evaluados antemortem ($n = 14$). A partir de este hallazgo, se empleé Doppler

pulsado y, ante la presencia de aliasing, se utilizé Doppler continuo. Mediante estas modalidades,
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en cuatro animales se identificaron sefiales bifasicas intraventriculares compatibles con un perfil
de flujo paraddjico sistdlico; de estos cuatro individuos, uno presentaba hipertrofia
medioventricular, otro exceso de falsos tendones, uno una banda fibromuscular intraventricular

densay el restante una membrana fibromuscular fenestrada.
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Imagen 8. Imagen ecocardiografica. Vista apical izquierda de cuatro cdmaras. Doppler pulsado

en la region medioventricular y una sefal sist6lica paradojal.
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Imagen 9. Imagen ecocardiografica. Vista apical izquierda de cuatro cdmaras. Se observa una
sefial con el Doppler pulsado por encima de la linea de base superior en magnitud a la sefial
sistolica de la eyeccion.

Aneurisma apical del ventriculo izquierdo felino. Revision bibliografica a raiz de una serie de 17 casos
Belerenian G, Rodriguez CD Castillo V, Donati PA, Abuin G, Guevara JM



Lab Dr. GUILLERMO BELERENIAN M.V.

Imagen 10. Imagen ecocardiografica. Vista eje largo paraesternal derecha. Paciente con
membrana fibromuscular a nivel medioventricular en diastole.

Imagen 11. Ecocardiograma eje corto, la ventana paraesternal derecha en felino donde se
observa una banda medioventricular.
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Imagen 12. Ecocardiograma eje corto, la ventana paraesternal derecha. Se observa un paciente
con exceso de falsos tendones que cruzan la luz del ventriculo izquierdo a nivel
medioventricular, sefialados por las flechas.

En los casos con hipertrofia medioventricular, se determiné un espesor del septo interventricular

en diastole mayor a 6 mm como criterio de inclusion.

Imagen 13. Ecocardiograma eje corto, la ventana paraesternal derecha en felino donde se
observa hipertrofia medioventricular severa de 8,2 mm en este caso.

Un dnico paciente present6 una combinacion de falsos tendones y haces musculares anémalos, y
solo un individuo evidencio6 contraste ecografico espontaneo ("humo") positivo en la region apical

del aneurisma.
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Para las mediciones Doppler, se seleccion6 la vista paraesternal izquierda de cinco camaras,
mientras que los espesores parietales y luminales se evaluaron en modo M mediante las ventanas
paraesternal derecha en ejes corto y largo. En un paciente coexisti6 la hipertrofia
medioventricular con hipertrofia septal basal, aunque sin manifestar movimiento anterior
sistélico (SAM) de la valvula mitral. Ninguno de los pacientes evaluados present6 patrones de
obstruccion subadrtica, SAM mitral, perfiles de flujo dindmico en forma de "daga" durante la
eyeccion ni caida mesosistolica en la velocidad de eyeccidn del ventriculo izquierdo. Todos los
felinos mantuvieron una velocidad en el tracto de salida del ventriculo izquierdo inferior a 1.6
m/s. Adicionalmente, todos los pacientes se presentaron normotensos, con una presion arterial

sistolica inferior a 145 mmHg, evaluada segtin los consensos de ACVIM [51.

Hallazgos anatomopatoldgicos

El estudio histopatolégico de los 7 pacientes sometidos a necropsia —que incluyé a 4 animales
diagnosticados previamente por ecocardiografia y a 3 remitidos postmortem— revel6 una
progresion estructural del aneurisma, la cual abarcé desde lesiones incipientes con presencia de
miocardio residual hasta la consolidaciéon de un saco fibrotico denso. En ninguno de los casos

evaluados mediante necropsia se constaté la presencia de trombos intracavitarios en el saco

aneurismatico.

Imagen 14. Se realiz6 la compresidn del ventriculo izquierdo en un corazén explantado en
fresco y se evidencia la protrusién del saco aneurismatico.
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Imagen 15. Pieza en fresco, se sefiala un aneurisma severo que corresponde a un paciente con
fibrosis total del apex.

e A

Imagen 16. Corazoén en fresco con un aneurisma moderado sefialado por la punta de la tijera.

Seguimiento clinico

Los 14 felinos diagnosticados antemortem completaron un seguimiento clinico y ecocardiografico
con un promedio de tres anos. Al momento de la primera consulta, dos pacientes se encontraban

bajo tratamiento con atenolol y dos con clopidogrel; las evaluaciones ecocardiograficas seriadas
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se realizaron previa suspensién temporal del betabloqueante. Ninguno de los pacientes
seleccionados para esta serie presentd otra patologia concomitante demostrada durante el

periodo de estudio.

Discusion

El presente estudio describe la serie mas extensa reportada a la fecha de obstruccion
medioventricular izquierda (OMVI) asociada al desarrollo de aneurismas apicales (AA) en la
especie felina, superando significativamente el Unico antecedente bibliografico en medicina
veterinaria que documentaba esta afecciéon en una cohorte de ocho pacientes [13]. Nuestros
hallazgos demuestran una correlacion directa entre la alteraciéon geométrica del ventriculo
izquierdo —provocada por hipertrofia miocardica, bandas/membranas fibromusculares o exceso
de falsos tendones— y la posterior injuria mecanica del dpex. A diferencia del modelo etiol6gico
clasico de infarto en medicina humana, la caracterizaciéon histopatoldogica de las arterias
coronarias epicardicas en los pacientes evaluados descarté por completo la presencia de
obstrucciones endoluminales o extrinsecas. Esto robustece de manera concluyente la hipotesis
de una etiologia puramente hemodinamica en felinos, donde el atrapamiento crénico del flujo
sanguineo a alta presion actia como el desencadenante principal de la isquemia subendocardica

y la consecuente remodelacion fibrética apical.

Desde la perspectiva morfolégica y biofisica, las simulaciones computacionales y los modelos
matematicos del flujo intracardiaco sustentan que la hipertrofia a nivel medioventricular genera
un gradiente de presion intraventricular significativamente mayor en el apex que el observado
en las obstrucciones subadrticas tipicas [67l. En medicina humana, aproximadamente el 10% de
los pacientes con miocardiopatia hipertréfica desarrollan OMVI debido a la aposicién sistélica del
septo y la pared libre favorecida por la hipertrofia basal de los musculos papilares, lo cual opera
como un esfinter muscular que propulsa un jet sistélico de alta velocidad hacia el apex 89101, Esta
sobrecarga tensional sobre el endocardio altera la microcirculacién y lesiona los miocitos,
induciendo un desbalance entre la oferta y la demanda de oxigeno [8l. Adicionalmente, el
atrapamiento sistolico del flujo se complementa con la liberacidn tardia de la sangre a presiones
elevadas durante la didstole temprana, perpetuando las fuerzas de cizallamiento e impulsando la
fibrosis en ausencia de enfermedad coronaria macroscopica [71. Si bien en medicina humana se
postula que una insercién mas anatémica de los musculos papilares puede modular el tamafio del
aneurisma [14, o que las dimensiones del AA correlacionan con su motilidad y espesor parietal

[111213] en nuestra serie felina la marcada alteracion geométrica dificultd la cuantificacion precisa
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del area en todos los pacientes, aunque la hipoquinesia apical y el adelgazamiento de la pared

fueron constantes macroscépicas y ecocardiograficas.

El andlisis hemodinadmico mediante Doppler es una herramienta critica en la caracterizacién de
esta entidad. Estudios en personas concluyen que la deteccidn de un flujo ventricular paradéjico
medioventricular, ya sea sistolico o diastdlico, constituye un indicador altamente fiable de la
presencia de un AA, incluso cuando este no es visible directamente [15.16.17.18],. En correspondencia
con esto, en el 100% de nuestros casos evaluados antemortem se constaté flujo turbulento
medioventricular, y en aquellos pacientes con ventanas ultrasonograficas aceptables se
identificaron sefiales bifasicas intraventriculares compatibles con dicho flujo paradéjico. Se ha
documentado ampliamente en humanos que la distorsién anatémica intraventricular secundaria
a bandas musculares anémalas o hipertrofia septal puede culminar en la génesis de un AA [18:20],
No obstante, las implicancias clinicas de la OMVI y el AA en medicina veterinaria permanecen
parcialmente inexploradas en comparacién con la medicina humana, donde esta asociacién
incrementa drasticamente la incidencia de arritmias ventriculares por circuitos de
macrorreentrada en la zona limitrofe del tejido fibrético, asi como el riesgo de muerte stubita,
insuficiencia cardiaca progresiva y eventos tromboembolicos [1920. En nuestro estudio, un
paciente evidencié contraste ecografico espontaneo ("humo") en el saco aneurismatico, un
hallazgo predisponente a la trombogénesis, aunque no se constataron trombos intracavitarios en

ninguna de las necropsias realizadas.

Finalmente, es mandatorio diferenciar esta entidad de otras patologias con remodelado
miocardica apical. El primer diagndstico diferencial corresponde a la miocardiopatia hipertréfica
de fenotipo apical aislado o combinado, en la cual se describe un remodelado concéntrico regional
sin OMVI [13.201; sin embargo, en nuestra serie no se logré demostrar hipertrofia apical previa y la
dilataciéon aneurismaética ocurrié incluso en variantes obstructivas no hipertréficas (como
membranas o falsos tendones), sugiriendo que el fenotipo apical puro es sumamente infrecuente
o inexistente en esta muestra felina. El segundo diferencial critico es el infarto miocardico apical
secundario a enfermedad coronaria obstructiva. Los estudios patolégicos e histoldgicos de
control realizados en la arteria descendente anterior —tanto proximal como intramural al
aneurisma— confirmaron la total indemnidad vascular, descartando la presencia de ateromas,
trombos organizados, calcificaciones o hiperplasia miointimal que pudiesen justificar un evento
isquémico primario de origen luminal [21-26. Por lo tanto, la evidencia anatomopatolégica
recopilada consolida la teoria de que, en los felinos evaluados, el AA no representa una
cardiopatia isquémica vascular convencional, sino la consecuencia mecanica irreversible de un

sindrome de atrapamiento de flujo medioventricular crénico.
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Conclusiones

Este estudio confirma de manera sélida la asociacién entre la obstrucciéon medioventricular
izquierda y el desarrollo de aneurismas apicales en la especie felina. La severidad y las
caracteristicas histopatoldgicas del aneurisma estan estrechamente vinculadas a la etiologia de
la obstruccion; los casos secundarios a miocardiopatia hipertroéfica se caracterizan por una mayor
magnitud estructural y una sustitucion fibrosa densa de la pared ventricular, mientras que las
obstrucciones de otras etiologias (como bandas, membranas o falsos tendones) cursan con
aneurismas de menor cuantia, evidenciando un tejido de granulacién con neovascularizaciéon

activa o la persistencia de miocardio residual en los estadios mas leves.

Desde el punto de vista hemodindmico, la identificacién mediante ecocardiografia Doppler de
ondas intraventriculares bifasicas —sugerentes de un flujo sistélico paradéjico— representa un
hallazgo de alto valor diagndstico, si bien su reproducibilidad técnica constituye un desafio
debido a la marcada distorsion de la geometria ventricular. Hasta donde llega el conocimiento de
los autores, este trabajo constituye la primera serie de casos con seguimiento clinico y
confirmacién anatomopatolégica que documenta esta entidad en medicina veterinaria.
Finalmente, se requieren mas investigaciones para esclarecer de manera definitiva la compleja
dindmica de los fluidos intracavitarios y optimizar el abordaje terapéutico de la obstrucciéon

medioventricular felina.
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