Bloqueo atrioventricular completo en un
perro: tratamiento mediante la implantacion
de un marcapasos endovenoso permanente

Este articulo describe los signos clinicos y hallazgos radiogréficos, electrocardiografi-
cos y ecocardiograficos de una perra con un bloqueo atrioventricular completo, asi co-
mo la terapia mediante la implantacién de un marcapasos endovenoso permanente.
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Introduccion

El blogueo atrioventricular (BAV) es un fallo en la conduccion normal de los impulsos eléctricos
procedentes del nddulo sinusal hacia el miocardio ventricular?, es decir, el impulso es conducido
con retraso, o no es conducido en absoluto hacia los ventriculos, cuando la union atrioventricular
(AV) no es fisiolégicamente refractaria. Dependiendo de la severidad del blogueo v, en base a los
patranes electrocardiograficos (ECG) se pueden distinguir tres tipos: a) BAV de primer grado, ca-
racterizado por una prolongacién de la conduccién AV con un intervalo P-R de mayor duracién; b)
BAV de segundo grado o blogueo incompleto, caracterizado por una conduccién AV intermitente,
es decir que una o mas ondas P no van seguidas de complejo QRS y ¢) BAV de tercer grado, tam-
bién dencminado blogueo completo, se caracteriza por una ausencia total de conduccién desde
los atrios hacia los ventriculos a través del nédulo AV, es decir que hay una pérdida de |a relacion
entre ondas P y complejos QRS. El BAV completo es, por tanto, uno de los tipos de disociacion AV
completa. Esto se traduce en que los atrios se despolarizan regularmente en respuesta al nodulo
sinusal. Sin embargo, los ventriculos se despolarizan independientemente en respuesta a un mar-
capasos situado por debajo del nodulo AV que, generalmente, estimula a una frecuencia muy in-
ferior a la del nodulo sinusal?, ocasionando disminucion del gasto cardiaco debido a una bradicar-
dia sintomatica. Este término es utilizado para caracterizar las manifestaciones clinicas, asociadas
con una frecuencia cardiaca, que no permite mantener el gasto cardiaco necesario para cubrir las
demandas fisiologicas?. Los principales signos clinicos de los pacientes con BAV completo incluyen
letargia, intolerancia al ejercicio, sincope o casi sincope, fallo cardiaco congestivo y muerte si la fre-
cuencia ventricular es muy baja?.El tratamiento de los pacientes con BAV completo, debe incluir la
valoracién del paciente en su conjunto y no solamente las alteraciones del ritme, en base a que
esta arritmia puede ser idiopatica o secundaria a enfermedades cardiacas o extracardiacas subya-
centes?. En general, el principal objetivo del tratamiento se centra en incrementar la frecuencia ven-
tricular con el fin de restaurar el gasto cardiaco, mediante farmacos o, si no hay respuesta, me-
diante estimulacion artificial, implantando un marcapasos’.

El objetivo de este trabajo es describir un caso clinico con BAV completo y la terapia mediante
la implantacion de un marcapasos endovenosa permanente.
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Tittle

Nicergoline treatment of two cases with cognitive dysfunction in geriatric dogs

Summary

Two dogs with signs of cognitive dysfunction were treated with a cerebral vasodilator (nicergoline). The aim was to improve the ce-
rebral blood flow and delay the effects of the syndrome. The behavioural changes associated with cognitive dysfunction are: changes in
sleep/wake cycles, changes in social interaction, breakdown in house training and disorientation. After the treatment with nicergoline

the dogs improve their behaviour. Although the syndrome is degenerarive and chronic, the use of nicergoline can be useful in the tre-

atment of cognitive dysfunction in a short period of time.

Key words: Cognitive Dysfunction, nicergoline, dog, geriarrics.
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miento y otras 4 semanas de descanso.

En estos dos casos se optd por el uso de la nicergo-
lina, un farmaco con accion vasodilatadora y antiagregante
plaguetaria. Tanto la propentofilina, perteneciente al grupo
de las xantinas, como la nicergolina, derivado ergolinico an-
tagonista alfa-adrenérgico, inhiben la agregacién plagueta-
ria20-22 y agumentan la capacidad de deformacion de los eri-
trocitos?0.22, permitiendo con ello un flujo sanguineo mas re-
gular y eficaz en todo el organismo, lo que disminuye la pro-
babilidad de padecer un infarto cerebral. Pero la nicergolina
ejerce un efecto vasodilatador directo sobre el cerebro?3, ac-
cion no ejercida por la propentofilinaz. Ademas, la nicergoli-
na revierte los efectos vasoconstrictores producidos por las
catecolaminas en estados de isquemia?3. Al mejorar el flujo
sanguineo en el cerebro se aumenta la absorcién y la utiliza-
citn de la glucosa y el oxigeno por las neuronas. Por otro [a-
do, la nicergalina mejora el metabolismo celular, al incre-
mentar la biosintesis de proteinas y acidos nucleicos, y la ac-
tividad de la enzima citocromo oxidasa cerebral2*-25. También
incrementa la funcionalidad del enzima acetilcolinotransfera-
sa, enzima responsable de |a sintesis de la acetilcoling, y Iz
densidad de los receptores muscarinicos en neuronas del sis-
tema colinérgico'?, Todos estos efectos previenen la disminu-
cién de las funciones cognitivas relacionadas con la edad.

La mejoria terapéutica de la D.C. tras el tratamiento con ni-
cergolina se produjo en los dos casos descritos. El éxito tera-
péutico de la nicergolina en el tratamiento de la D.C. se ha-
lla en torno al 75-82% segun autores?7.28 no habiendose des-
crito efectos secundarios derivados de su utilizacion.

La duracion del tratamiento recomendada de forma genera-
lizada es de 30 dias, ya que hay estudios?’ que indican que el
efecto del tratamiento se mantiene al menos 30 dias mas
después de su administracion durante un mes, siendo reco-
mendable retomarlo pasado este tiempo, ya que desaparece-
rian sus efectos. Por ello, en los dos casos que se han pre-
sentado se recomendd mantener el tratamiento en periodos
de 30 dias en meses alternos.

Finalmente, podemos concluir que en el tratamiento sinto-
matico del sindrome de D.C., el uso de la nicergalina puede
ser una herramienta Util en cuanto al retraso a corto plazo de
los sintomas propios del sindrome. Sin embargo, no se pue-
de olvidar que el sindrome es un proceso degenerativo créni-
co, con lo que habria que valorar sus efectos a largo plazo. A
pesar de todo, el hecho de gue los animales se muestren mas
activos durante el tratamiento y disminuyan ciertas conductas
propias del sindrome, proporciona un aumento de su calidad
de vida y de la de sus propietarios.

14



Vol. 25, n* 1, 2005

saber muy bien a donde ir y que en ocasiones permanecia en
una zona inadecuada de salida. Igualmente se mostraba me-
nos activo durante el dia y sus periodos de siesta eran mas
largos que antes. El perro estaba correctamente vacunado y
desparasitado. Su alimentacion era pienso de mantenimiento
adecuado para su edad, sin caracteristicas especificas antioxi-
dantes. No se observd ningun tipo de alteracion en la explo-
racion médica ni en la neurolégica. Al no observarse ningun
déficit neurologico, no se creyéd imprescindible |z aplicacion
de resonancia magnética, teniendo en cuenta ademas, que es
una prueba cara que no estaban dispuestos a asumir los pro-
pietarios y que suponia el desplazamiento del animal a 300
km de su lugar de residencia. Se revisd especialmente, igual
que en el caso anterior, el aido y la vista. En cuanto a la ana-
Iitica sanguinea (Tabla 2) no se encontrd nada destacable. Era
negativo a Leishmania infantum y Dirofilaria inmitis. El anali-
sis de orina no evidencié ninguna alteracion. En el sistema
musculoesquelético no se encontré patologia compatible con
alteraciones locomotoras que limitaran la movilidad del ani-
mal e hicieran que se mostrase menos activo. En vista de la
historia clinica, y a falta de indicios de padecer una patologia
organica, se pensd en una patologia de comportamiento que
cursaba con pérdida de habitos higiénicos y signos de deso-
rientacion. De esta manera, se diagnosticd en el perro un sin-
drome de D.C. de grado moderado, por presentar alteracio-
nes en dos categorias de conducta. La pérdida de los habitos
higiénicos, puede que ocurra por un fracaso en la asaciacion
entre el lugar adecuado y la conducta de eliminacion o por
los signos de desorientacion que padece el animal. Se traté al
animal con nicergolina a una dosis de 0,5 mg/kg/dia p.o. en
una unica toma matutina durante 30 dias. Tras el tratamien-
to, presentd una mejoria ostensible en el comportamiento,
valorada de manera muy positiva por los duenos. El perro se
mostraba mas activo, ya no pasaba tanto tiempo en su lugar
de descanso y no le observaban tan desorientado. La con-
ducta de eliminacion inadecuada no habia cesado totalmen-
te, pero si habia disminuido en frecuencia, habiéndose orina-
do en casa una sola vez en la Ultima semana de tratamiento.
Durante el tratamiento no se realizd ninglin cambio en |a die-
ta para evitar cualquier efecto sobre la conducta.

Discusion

El diagnéstico clinico presuntivo de la D.C. en el perro, se ob-
tiene descartando todas las posibles causas organicas o com-
portamentales, aunque el diagnostico definitivo solo se ob-
tiene una vez realizada la necropsia y confirmada la presencia
de depositos de beta-amiloide en el parénquima cerebral>#.
Con los medios que disponemos en la clinica diaria, cuando
diagnosticamos a un perro con signos de D.C., no sabemos
exactamente si es a causa de los depdsitos de beta-amiloide
en el parénguima o debido a un desorden cerebrovascular
que curse unicamente con cambios en la conducta.

El tratamiento de la D.C. debe dirigirse a la minimi-
zacion de los signos clinicos asociados y a frenar la perdida de
cognicion. Coma se ha mencionado anteriormente, una die-
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Valor normal

Los resultados fuera de rango aparecen en negrita.

Tabla 2. Resultados del analisis sanguineo realizade al caso 2.

ta rica en antioxidantes con el fin de retrasar el proceso de
degeneraciéon neuronal’® y una vida rutinaria y predecible!,
son de gran ayuda, pero la terapia farmacoldgica es necesa-
ria en el tratamiento del sindrome. Se han propuesto varios
farmacos, con diferentes acciones, para su uso en el trata-
miento del sindrome. Por ejemplo, el uso de la clomipramina,
antidepresivo triciclico, permite reducir la ansiedad asociada
al sindrome'. La selegilina, inhibidor selectivo de la MAOB,
mitiga la progresion del sindrome al reducir la deplecién de la
dopamina, entre otras acciones'4. Como posibles inconve-
nientes, destacar que la clomipramina no retrasa la progre-
sion del sindrome, y que los efectos de la selegilina comien-
zan a verse transcurridos de 4 a 6 semanas tras el comienzo
del tratamiento y se requieren tratamientos de larga dura-
cién. Esto mismo sucede con |a nicergolina, aunque ésta pa-
rece ser eficaz alternando periodos de 4 semanas de trata-
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