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1. RESUMEN

Dentro de las fases de la anestesia general, la de recuperacion presenta una
importancia especial en los equinos. Esto es asi debido a la alta probabilidad de que
durante la misma se den una gran cantidad de complicaciones que puedan arruinar el
trabajo realizado por el cirujano o inclusive poner en riesgo la vida del paciente. En el
presente estudio se realizO una revision de aquellas anestesias realizadas en el
Quiréfano de Grandes Animales de la Facultad de veterinaria (UdelaR) entre los afios
1998 y 2012. Incluyéndose solamente los procedimientos programados, dejandose de
lado todas las cirugias de urgencia. El objetivo general fue evaluar la influencia de
determinadas variables sobre el tiempo de recuperacion post anestésico.
Especificamente las variables que se evaluaron fueron el sexo del animal, la posicion
del paciente durante el mantenimiento, la via de administracion de el o los agentes
anestésicos (inhalatoria e intravenosa), el agente inhalatorio utilizado (halotano e
isofluorano), el protocolo intravenoso utilizado (Xilacina + Eter Gliceril Guayacolato +
Ketamina y Eter Gliceril Guayacolato + Tiopental), y la duracion de la anestesia. Los
andlisis estadisticos realizados fueron test de T para las variables sexo, via de
administracion de el o los agentes anestésicos, agente inhalatorio utilizado, y protocolo
intravenoso utilizado; y un andlisis de varianza para las variables posicion del animal y
duracion de la anestesia. Los resultados obtenidos fueron que las variables sexo,
posicion del animal durante el mantenimiento, via de administracion del agente,
protocolo intravenoso utilizado, y duracion de la anestesia no presentaron diferencias
estadisticamente significativas en los tiempos de recuperacion post anestésica. Por otro
lado, la variable agente inhalatorio utilizado si mostro diferencias estadisticamente
significativas en el tiempo de recuperacion post anestésico. En base a los resultados
obtenidos se saca como conclusion que durante la recuperacion post anestésica se da
una interaccion entre los diversos factores que afectan la misma, lo cual hace dificil
evaluar una sola en particular sin dejar de tener en cuenta el resto de ellas. Por ultimo,
algo que debe tenerse en cuenta es que si bien es importante que la recuperacion post
anestésica no sea demasiado prolongada, es primordial que la calidad de la misma sea
de buena a excelente.
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2. SUMMARY

Among the phases of general anesthesia, the recovery is particularly important in
horses. This is so because of the high probability of complications arising during that
phase, which can ruin the work done by the surgeon and even jeopardize the patient’s
life. In this study we conducted a review of anesthesia performed in the Large Animal
Operating Room of the Veterinary School (UdelaR) between 1998 and 2012. This
included only scheduled procedures, excluding all emergency surgeries. The overall
objective was to evaluate the influence of certain variables on the post-anesthesia
recovery time. Specifically, the variables evaluated were the animal's sex, the patient’s
position during maintenance, the route of administration of the anesthetic agents
(inhalation and intravenous), the inhalant used (halothane and isoflurane), the
intravenous protocol used (Xylazine + Guaiacolate Glyceryl Ether + Ketamine and
Guaiacolate Glyceryl Ether + Thiopental), and the duration of anesthesia. The statistical
analyses performed were T test for variables sex; route of administration of the
anesthetic agents; inhalation agent used; and intravenous protocol used; and a variance
test for the variables position of the animal and duration of anesthesia. The results were
that the variables sex; animal position during maintenance; route of administration of the
agent, intravenous protocol used, and duration of anesthesia did not show statistically
significant differences in the post-anesthesia recovery time. On the other hand, the
variable inhalation agent used did show statistically significant differences in the post-
anesthesia recovery time. Based on these results it is concluded that during the post-
anesthesia recovery, an interaction occurs between the various factors affecting it,
making it difficult to assess a particular variable while taking into account the rest of
them. Finally, something to bear in mind is that while it is important that the post-
anesthesia recovery is not too long, it is essential that its quality is from good to
excellent.
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3.INTRODUCCION

La anestesia general es un estado de hipnosis acompafado de analgesia, relajacion
muscular, y modulacion de las constantes neurovegetativas, la cual debe tener poca
interferencia sobre las funciones cardiovascular y respiratoria. La misma permite
realizar diversos procedimientos tanto quirargicos como diagnosticos. (Colaham vy col.,
1998; McKelvey y Hollingshead, 2003) La finalidad de cualquier proceso anestésico es:
proveer al paciente un estado de inconsciencia, inmovilidad, analgesia, y proteccion
neurovegetativa, el cual también debe ser predecible y seguro. Asimismo, al finalizar el
evento quirdrgico se espera que haya una recuperacion rapida de las constantes
fisiologicas y la capacidad motora a un estado normal, sin excitacion ni secuelas.
(Colaham y col., 1998; Garcia y col., 2002).

La anestesia general puede obtenerse mediante la administracion de drogas
inyectables, inhalables o0 ambas (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Independientemente del protocolo seleccionado, toda anestesia general se compone de
las siguientes fases: pre-anestesia, induccién, mantenimiento, y recuperacion.
(McKelvey y Hollingshead, 2003)

El periodo pre-anestésico es el que precede a la anestesia general, en el cual se realiza
la evaluacién previa del paciente, donde se hace una anamnesis detallada, un examen
fisico completo, analisis colaterales, se realiza el ayuno, y se administran los farmacos
pre anestésicos. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

El periodo de induccion es cuando el animal abandona el estado normal de consciencia,
para entrar en un estado de inconsciencia. Conjuntamente con la pérdida de
consciencia que se produce pasa de la estacion al decubito. El o los agentes utilizados
durante la induccion pueden administrarse tanto por via inhalatoria o intravenosa,
siendo mas comun en los equinos la induccién intravenosa. (Colaham y col., 1998;
McKelvey y Hollingshead, 2003)

El periodo de mantenimiento sucede a la induccion. Durante el mismo se llevan a cabo
una serie de acontecimientos predecibles, los cuales incluyen el comienzo de la
analgesia, relajacion de la musculatura esquelética y cese de los movimientos
voluntarios, perdida de reflejos (el primero en desaparecer es el palpebral), y una leve
disminucion de las frecuencias respiratoria y cardiaca. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

El periodo de recuperacion comienza cuando se termina la administracion de el o los
agentes anestésicos al paciente, y por lo tanto la concentraciéon del mismo en el
encéfalo empieza a disminuir. EI mismo se podria definir también como el tiempo
transcurrido entre el cese de la administracion del anestésico, y el momento en que el
animal es capaz de mantener una posicion de decubito esternal sin ayuda. Este
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proceso debe llevarse a cabo en un lugar sin obstaculos, preferentemente en un box
acolchado. Se debe evitar la excitacion en la recuperacion anestésica manteniendo un
ambiente sin ruidos y, si es necesario, administrar sedantes a dosis bajas, siendo los
mas usados los alfa dos adrenérgicos. (McKelvey y Hollingshead, 2003; Llorente y col.,
20077?)

El caballo es una especie muy desafiante para anestesiar por las particularidades
anatomicas que presenta, lo cual lo hace muy susceptible a presentar complicaciones
antes, durante, y después de la anestesia. Debido a su peso, su altura, su
temperamento, sus grandes masas musculares, su amplitud toracica con respecto al
tamafo de los pulmones, y el peso de sus visceras, los caballos adultos presentan
situaciones criticas en el periodo peri-anestésico, teniendo mas posibilidades de sufrir
complicaciones post anestésicas. (Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman,
1998; Garcia y col., 2002)

La fase de recuperacion post anestésica es una de las méas peligrosas y dificiles de
controlar en la anestesia equina, presentandose con una alta morbilidad y mortalidad.
(Auer y col., 1978; Muir y Hubbel, 1991; Whitehair y col., 1993; Matthews y col., 1998;
Santos y col., 2003; Leece y col., 2008; Stuart y col., 2008;) Durante dicha fase el
animal va recobrando progresivamente la consciencia, esto lo lleva a comenzar con los
intentos por ponerse de pie, muchas veces sin éxito, entrando por lo tanto en un estado
de excitacion. La combinacion de ataxia y excitacion es algo muy comun de ver en
equinos durante la fase de recuperacion, lo cual pone en peligro tanto la integridad del
propio animal como del personal que pueda estar asistiéndolo. (Santos y col., 2003)

Es durante este periodo en que se pueden presentar diversas complicaciones. Varias
de estas tienen su origen durante la fase de mantenimiento. Dentro de las mismas
encontramos: miopatia post anestésica, paralisis nerviosas, obstruccion aguda de la via
aérea superior, cdlico, sindrome de horner, pleuritis, o diarreas. (Muir y Hubbel, 1991;
Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

Algunos de los problemas que podemos observar sobre todo asociados a
recuperaciones con animales excitados son: fracturas, ruptura de reparaciones
ortopédicas, dislocacion de articulaciones, laceraciones, hemorragias, traumatismo
craneano, y dehiscencia de la herida quirurgica (Stuart y col., 2008)

Numerosos estudios han sugerido aquellos factores que tienen influencia tanto sobre el
tiempo como la calidad de la recuperacion post anestésica en equinos. Entre los
mismos se incluyen: el tipo de cirugia, el dolor post operatorio, el tiempo de duracion de
la anestesia, las drogas utilizadas, el temperamento del animal, el estado de salud del
paciente (deterioro de la funcion hepética o renal), la susceptibilidad individual a
determinado anestésico, una profundidad anestésica excesiva durante el
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mantenimiento, y la utilizacion de determinados agentes como Ketamina intramuscular
0 inyecciones repetidas de barbitaricos. (Matthews y col.,, 1998; McKelvey vy
Hollingshead, 2003; Leece y col., 2008)

En el presente trabajo tratara de determinar la influencia de un determinado nimero de
variables sobre el tiempo de recuperacion post anestésico en equinos. De este modo,
con la informacion obtenida, se podra intentar tener recuperaciones de menor tiempo en
los procedimientos quirdrgicos.
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4.REVISION BIBLIOGRAFICA

4.1. GENERALIDADES DE LA ANESTESIA GENERAL

La palabra anestesia significa ausencia de sensacion; la anestesia general se trata de
un estado reversible de hipnosis, acompafiado de relajacion muscular, ausencia de
dolor, y relativa depresion de los reflejos. Ademas de las caracteristicas antes
mencionadas, otros objetivos de una anestesia general incluyen influir minimamente
sobre las funciones cardiovascular y respiratoria, y permitir recuperaciones post
anestésicas sin eventos adversos. (Godoy pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman,
1998; Muir y Yamashita, 2000; Botana y col., 2002; Garcia y col., 2002; McKelvey y
Hollingshead, 2003)

4.1.1. PARTICULARIDADES DE LA ANESTESIA GENERAL EN EQUINOS

Al momento de realizarse una anestesia general en un equino, hay determinadas
caracteristicas propias de la especie que deben tenerse en cuenta. Dentro de las cuales
se pueden destacar el temperamento, el tamafo, el peso de dichos animales, las
grandes masas musculares que presentan, la amplitud toracica con respecto al tamafio
de los pulmones, y el peso de sus visceras abdominales. (Godoy Pinto, 1992; Colaham
y col., 1998; Hickman, 1998; Garcia y col., 2002)

El decubito siempre va de la mano de la anestesia general, y el equino es una especie
que no se encuentra adaptada ni fisiologica ni anatbmicamente a permanecer por
periodos prolongados de tiempo en esta posicidén. Es de destacar que los animales que
se encuentran en esta posicion presentan un compromiso de la ventilacién alveolar a
causa de una reduccion de la capacidad pulmonar. Esta restriccion de la ventilacion es
causada por la compresion mecanica ejercida por el peso de la pared torécica, de los
elementos mediastinales, y, en gran medida, de las visceras abdominales sobre el
diafragma. Como consecuencia de esto es que los caballos anestesiados presentaran
grados variables de hipoxemia e hipercapnia. Si a los efectos antes mencionados le
sumamos el hecho de que toda anestesia general cursa con grados variables de
depresion respiratoria y cardiovascular debido al efecto de las drogas utilizadas,
podremos explicar por qué es que los equinos presentan mas probabilidad de tener
complicaciones durante el mantenimiento y la recuperacién anestésica. (Godoy Pinto,
1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Garcia y col., 2002)

Toda anestesia general, independientemente de la especie, esta asociada a un riesgo
de muerte o complicaciones graves, dicho riesgo es mas elevado en equinos. Estudios
han revelado que la tasa de mortalidad durante anestesias generales programadas en
esta especie es de 1 cada 1250. (Becaluba y Quinteros, 2012)
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Dentro de los problemas anestésicos que pueden presentar mas comunmente los
caballos se encuentran la hipoventilacion, la hipoxemia, hipotension, y el dafio neuro
muscular post quirargico (Colaham y col., 1998)

Debido a los riesgos existentes cuando se realiza una anestesia general en un equino
(a causa de todo lo anteriormente mencionado) es que cobra vital importancia la
adecuada evaluacion previa del paciente para poder seleccionar aquel protocolo
anestésico capaz de brindar la maxima seguridad minimizando la incidencia de riesgos
durante y luego de la anestesia. (Godoy Pinto, 1992)

4.2. ETAPAS O PERIODOS DE LA ANESTESIA GENERAL

Toda anestesia general, independientemente de la especie a anestesiar y del protocolo
anestésico seleccionado se compone de 4 etapas. Las mismas son: pre anestesia,
induccién, mantenimiento, y recuperacion. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.2.1. PERIODO PRE ANESTESICO

Este periodo es el que precede a la induccion anestésica. En el mismo se trata de
obtener la mayor cantidad de informacion del paciente a través de una adecuada
anamnesis, un examen fisico completo, y exadmenes colaterales. (McKelvey vy
Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2002) Con toda la informacion recabada es que se
puede colocar al paciente en una determinada categoria de riesgo anestésico, lo cual
permite seleccionar el protocolo anestésico mas adecuado para cada situacion. La
correcta programacion previa del protocolo anestésico es esencial para obtener el éxito
de una anestesia. (Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.2.1.1 Historia clinica

La anamnesis es una fuente atil de informacién, la misma tiene como objetivo asegurar
que el animal esta sano antes de someterse a una anestesia general (Becaluba y
Quinteros, 2012)

Se debe indagar acerca de si el animal estd padeciendo algun tipo de patologia
respiratoria. Si el animal padece un problema respiratorio hay una alta probabilidad de
gue el mismo desarrolle una pleuritis 0 pleuroneumonia post anestésica. En los caballos
que presenten una historia reciente de infeccion respiratoria se debe esperar unas tres
semanas para someterlos a una anestesia general. Por otro lado, en aquellos casos
que se detecte la existencia de un problema respiratorio, pero la postergacion de la
cirugia no sea una opcion, dos medidas importantes a realizar son: la administracion de
antibioticos de amplio espectro previo a la cirugia, y administracion de oxigeno
adecuadamente durante todo el procedimiento. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col,.
2002, Becaluba y Quinteros, 2012)
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Caballos con antecedentes de miocarditis pueden padecer alteraciones del ritmo
cardiaco, que los hacen mas propensos a presentar complicaciones durante la
anestesia. El hallazgo de este padecimiento obligara al anestesista a someter al
paciente a un examen mas detallado del aparato cardiovascular, donde debera
realizarse una auscultacion cuidadosa, junto con un electrocardiograma o
ecocardiograma, para aproximarse lo mas posible al problema existente. (Muir y
Hubbel, 1991, Botana y col., 2002)

Se debe indagar si el animal tiene un historial con episodios sucesivos de rabdomidlisis;
ya que en caso afirmativo tendra mayores probabilidades de padecer miopatia post
anestésica. En estos casos es conveniente estudiar los niveles de enzimas indicativas
de dafio muscular (CPK 'y GOT). (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Evaluar la existencia de enfermedades hepéticas o renales es sumamente importante
en animales que seran sometidos a cirugia. La importancia de esto radica en que la
mayoria de las drogas anestésicas (principalmente las de administracion inyectable)
son metabolizados por el higado y eliminadas en gran parte por el rifién. (Botana y col.,
2002)

Debe saberse si el animal esta recibiendo algin tipo de medicacion, ya que existen
farmacos que pueden tener interacciones adversas con algunos de los farmacos
comunmente utilizados durante la anestesia. Dentro de las medicaciones que pueden
interferir con los anestésicos se incluyen los corticoides, AINES, antihistaminicos H2,
aminoglucdsidos, y beta bloqueantes. (Botana y col., 2002)

Ademés de indagar acerca de la medicacion que el animal puede estar recibiendo en el
momento de someterse al procedimiento, es importante saber también el historial de
reacciones adversas o de hipersensibilidad a la administracion de medicamentos. Por
ejemplo, la penicilina es el antibidtico mas comunmente utilizado antes de los
procedimientos quirdrgicos; sin embargo, es el que mas reacciones adversas produce.
Otro punto importante es saber todo tipo de reacciones indeseables tras la
administracion de sedantes o tranquilizantes, para quitarlos del protocolo. (Muir y
Hubbel 1991)
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4.2.1.2.Examen fisico

Antes de toda anestesia general el paciente debe someterse a un completo examen
fisico. El mismo es de importancia ya que puede revelar sobretodo la presencia de
patologias cardiovasculares y respiratorias que pueden incrementar el riesgo
anestésico, o la presencia de hepatomegalia o rifones anormalmente pequefios, que
nos puede alertar sobre una disminucion en la capacidad del paciente de metabolizar o
eliminar los anestésicos. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003; Lorente
y col., 2007)

El examen fisico completo debe incluir: resefia del animal, temperamento, nivel de
actividad, y examen de los sistemas corporales de mayor relevancia para la anestesia.
(McKelvey y Hollingshead, 2003)

En la resefa del animal se incluird la raza, el sexo, la edad, y el peso del animal. Este
ultimo debe determinarse con la mayor exactitud, ya que es fundamental para realizar
los calculos de dosis posteriores. Se debe tener especial cuidado al momento de
anestesiar animales emaciados u obesos. En especial en los obesos debe tenerse en
cuenta de realizar el calculo de dosis en funcion del peso ideal del animal, y no en
funcion de su peso real. La edad del paciente también es algo a tener en cuenta en el
momento de seleccionar el protocolo o qué tipo de farmacos se van a utilizar. Por
ejemplo, los pacientes neonatos o pediatricos presentan menor capacidad de
metabolizacion de los farmacos que los animales adultos, debido al incompleto
desarrollo aun de las vias metabdlicas hepaticas. En el otro extremo, los pacientes
geriatricos también pueden presentar problemas en la metabolizacion y excrecion de
las drogas por insuficiencia hepética o renal. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y
Hollingshead, 2003)

La actitud del animal y el estado corporal son evaluados a traves de la inspeccion. Debe
tenerse presente que muchos animales son sedados para transportarlos, pudiendo
estar aparentemente tranquilos durante varias horas. El temperamento y la actitud
determinaran el tipo de pre anestesia a utilizar, ya que muchas veces animales muy
inquietos o agresivos pueden requerir la administracion de mas de un tipo de sedante. .
(Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003)

La temperatura corporal debe registrarse previo a la cirugia, debiéndose tener en
cuenta que en dias calurosos, y luego de viajes largos la misma puede encontrarse por
encima de los 38°; debiendo volver a sus valores normales a la mafiana siguiente. (Muir
y Hubbel, 1991)

El sistema cardiovascular debe evaluarse a traveés de: el pulso (tomado en la arteria
facial), el color de las mucosas, el tiempo de llenado capilar, y la auscultacion cardiaca.
La evaluacion del pulso nos brindara informacion acerca del ritmo cardiaco, la fuerza de
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contractilidad miocardica (a través de la fuerza del mismo), y el volumen vascular. El
color de las mucosas conjuntamente con el tiempo de llenado capilar nos daran
informacion acerca de la capacidad de transporte de oxigeno, y la perfusion periférica.
Las mucosas en un animal sano deben ser rosadas, y el tiempo de llenado capilar de
2.5 segundos; un tiempo mayor a este nos indica la existencia de mala perfusion
periférica, que puede deberse a varias cosas como: disminucion del gasto cardiaco,
hipotension, disminucion del volumen vascular, o aumento de la resistencia vascular
periférica. La auscultacion cardiaca debe realizarse de ambos lados del pecho, a fin de
determinar la frecuencia cardiaca (es de 30-45 latidos por minuto en animales sanos), la
existencia de arritmias o de sonidos anormales (soplos). (Muir y Hubbel, 1991)

Con respecto a la evaluacion del sistema respiratorio debemos incluir: la frecuencia
respiratoria, el patrén o tipo respiratorio, y la auscultacion pulmonar. (Muir y Hubbel,
1991)

4.2.1.3.Andlisis de laboratorio

Antes de cada anestesia general se debe realizar un analisis de sangre completo, junto
con la determinacion de las proteinas plasmaticas totales. (Muir y Hubbel, 1991)

El hematocrito normal es de 23-52%. El aumento del mismo puede deberse a:
deshidratacion o pérdida de sangre. Las patologias gastro-intestinales, como
obstrucciones o diarreas, pueden producir perdidas severas tanto de fluidos como de

electrolitos, asi como alteraciones del equilibrio acido-base. Toda alteracién
hidroelectrolitica deberia corregirse antes de la induccion. (Muir y Hubbel, 1991)

El valor normal de las proteinas plasméticas totales es de 6.0-8.5 g/dl. Valores menores
a 3.5 g/dl pueden deberse a inflamaciones severas como peritonitis, pleuritis, 0
enteropatias perdedoras de proteinas. En estos casos se deberd administrar plasma
antes de realizar el procedimiento, para incrementar la presién oncotica vascular. De no
realizarse, los valores bajos de proteinas conjuntamente con la administracion de
fluidos durante la anestesia predispone a hipotermia, edema pulmonar e inadecuada
ventilacién. El aumento en el valor de las proteinas plasmaticas totales en animales que
no estan deshidratados puede deberse a un aumento en la fraccion globulinica, debido
a infecciones cronicas. (Muir y Hubbel, 1991)

La mayoria de los caballos hospitalizados presentaran un leucograma caracteristico con
leucocitosis, neutrofilia y linfopenia; el mismo se denomina “leucograma de estrés” y es
debido al estrés que sufren los animales al estar hospitalizados. El recuento total de
glébulos blancos en caballos saludables va de 5500 a 12.500. Se deben posponer las
cirugias programadas de aquellos animales que presenten fiebre, valores de glébulos
blancos fuera de lo normal, 0 ambos. (Muir y Hubbel, 1991)
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El perfil bioquimico completo no es necesario realizarlo de rutina antes de cada
anestesia general, salvo que existan indicaciones especificas. Las proteinas
plasméticas totales y los electrolitos, especificamente Na, K, Cl, y Ca, deben evaluarse
en animales deshidratados ya que disturbios severos de los mismos pueden contribuir
al desbalance del equilibrio acido-base, o al desarrollo de arritmias durante el
procedimiento. Todo desequilibrio hidroelectrolitico y del equilibrio acido-base debe ser
corregido antes de que el animal sea sometido a la anestesia general. (muir y Hubbel,
1991)

4.2.1.4.Determinacion del riesgo anestésico y del status del paciente

Luego de realizada la anamnesis, el examen fisico, y las pruebas de laboratorio el
anestesista tendré una idea real del estado de salud del paciente. Con esta informacion
es que puede colocarse al paciente en una determinada categoria de riesgo anestésico;
la misma recuerda al anestesista en todo momento el nivel de riesgo al que esta
sometido el paciente durante la anestesia. Se debe tener en claro que a pesar de que el
riesgo anestésico, el riesgo quirdrgico, y la condicion fisica del paciente estan
relacionados entre ellos, no son lo mismo. El riesgo quirdrgico se determina evaluando
el riesgo anestésico, la condicion fisica del paciente, juntamente con el tipo de cirugia y
la habilidad del cirujano. Mientras que el riesgo anestésico esta dado por la habilidad
del anestesista, las drogas anestésicas a utilizar, y la condicion fisica del paciente. Por
altimo, existe un ranking que se utiliza para determinar el estatus fisico del paciente. El
méas ampliamente utilizado es el de la American Society of Anesthesiologists. (Muir y
Hubbel, 1991; Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Dicho ranking se compone de las siguientes categorias:

« Categoria 1. Minimo riesgo. Pacientes sanos, sin enfermedades aparentes. Por
ejemplo pacientes que se someteran a castracion. (Muir y Hubbel, 1991;
Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Categoria 2: Riesgo leve. Pacientes con enfermedades pre existentes, pero que
no repercuten a nivel sistémico. Por ejemplo, animales neonatos, geriatricos,
obesos, con tumores cutdneos simples, hernias no estranguladas, o con
fracturas simples. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Botana y col.,
2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Categoria 3: Riesgo moderado. Son pacientes con una enfermedad preexistente
que presenta sintomas sistémicos leves. Algunos ejemplos son retencion de
meconio, deshidratacion leve, anemia, caquexia, hipovolemia moderada, y fiebre.
(Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

e Categoria 4: Riesgo elevado. Paciente con enfermedad preexistente con
sintomas sistémicos graves que ponen en peligro la vida del animal. Algunos
ejemplos son anemia, uremia, hipovolemia, deshidratacion grave, patologias
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cardiacas descompensadas, obstrucciones intestinales, shock, y toxemia.
(Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)
Categoria 5: Riesgo grave, animales moribundos. Son cirugias de urgencia de
animales con patologias potencialmente mortales; donde no se espera la
supervivencia del paciente mas alla de 24 horas con o sin cirugia. Algunos
ejemplos son casos avanzados de patologia cardiaca, hepatica, renal, o
pulmonar, shock profundo, traumatismos severos, o embolismo pulmonar.
(Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Generalmente, los pacientes de las categorias 1 y 2 pueden ser anestesiados con
técnicas y protocolos estandar. Los animales de las categorias 3 en adelante deben
estabilizarse antes de ingresar al quiréfano, y pueden necesitar de técnicas especiales.
Por dltimo, los animales de las categorias 4 y 5 requerirdn un monitoreo completo,
fluidoterapia continua, y medicacion auxiliar. (Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002;
McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.2.1.5. Seleccion del protocolo anestésico a utilizar

El protocolo que sera utilizado en cada procedimiento debe planificarse con antelacion.
La eleccion del mismo dependerd de diversos factores. (McKelvey y Hollingshead,
2003). Los mismos incluyen:

Las instalaciones y el equipo a disposicion, ya que determinados protocolos
requieren la utilizacion de equipos especiales, como son por ejemplo las
anestesias inhalatorias. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

La familiaridad del anestesista con el agente a utilizar. Sobre todo en animales
en estado delicado, es preferible la utilizacion de protocolos que sean bien
conocidos por el anestesista, y no aquellos que haya leido sin probarlos con
anterioridad. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

El tipo de cirugia, ya que de ella dependera el tiempo en que el animal debera
estar anestesiado. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Las circunstancias especiales de cada paciente. Por ejemplo cuando se va a
realizar una cesarea, la eleccion de los anestésicos a utilizar estara basada en
aquellos que afecten minimamente al feto. (McKelvey y Hollingshead, 2003)
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4.2.1.6. Preparacion del paciente

El objetivo es conseguir que el animal se encuentre en las mejores condiciones posibles
al momento de someterse a la anestesia general. (Botana y col., 2002)

El ayuno de solidos de unas 12 horas antes de la anestesia es importante. Con esto se
puede ayudar a disminuir el tamafio de las visceras abdominales vy, por lo tanto, la
compresion que estas hacen sobre los pulmones cuando el animal se encuentra en
decubito dorsal. Ademas, es conveniente antes de una anestesia general evitar la
administracion de raciones que contengan grandes cantidades de granos para evitar
que se produzca una distensién gastrointestinal durante el procedimiento (Colaham y
col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002; Llorente y col., 2007) En animales
neonatos el ayuno puede conducir a una situacion indeseable de hipoglicemia, por lo
gue en estos casos el ayuno se reduce a unas pocas horas o inclusive no se lleva a
cabo. (Botana y col., 2002; Llorente y col., 2007)

El aporte de agua se mantiene hasta el momento de la anestesia en la mayoria de los
pacientes, sobre todo en aquellos con patologias renales. (Botana y col., 2002; Llorente
y col., 2007)

Si el paciente presenta deshidratacion, anemia, hipoproteinemia, disfuncion cardiaca,
disfuncion renal, disfuncion respiratoria, alteraciones de la hemostasia, o temperatura
corporal anormal, antes de la anestesia deben realizarse los procedimientos necesarios
para tratar de normalizar estas situaciones. (Botana y col., 2002)

La administracion de antibioticos previo a la cirugia esté indicada en casos de cirugia
mayor, 0 cuando esta previsto que exista contaminacion del campo quirargico. (Botana
y col., 2002)

El tipo de cirugia determinara en algunos casos la preparacién previa del paciente, por
ejemplo, en las cirugias abdominales si el animal es macho se recomienda el
vaciamiento previo de la vejiga para evitar que las emisiones incontroladas de orina
contaminen el campo quirargico. (Botana y col., 2002)

4.2.1.7. Medicacion pre anestésica

La medicacién pre anestésica incluye un grupo de farmacos que se administran algunos
minutos antes de la induccion anestésica, cuyo objetivo principal es tranquilizar al
caballo para manejarlo con més facilidad y menor riesgo. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy
Pinto, 1992; Colaham vy col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002; McKelvey y
Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2007)
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Las razones para utilizar medicacion pre anestésica incluyen:

« Calmar animales muy excitados o agresivos. Debe tenerse presente que no en
todos los casos debe utilizarse la pre medicacion, ya que animales muy
debilitados o con un deterioro importante del estado general pueden presentar
una depresion muy profunda del SNC, inclusive con dosis minimas de sedantes.
También es importante saber que algunas veces, animales muy excitados
pueden no responder a la dosis administrada de tranquilizantes. (Muir y Hubbel,
1991; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002; McKelvey y
Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2007; Becaluba y Quinteros, 2012)

» Con una adecuada seleccioén y utilizacion de la medicacion pre anestésica puede
tenerse una induccidbn y recuperacion post anestésica mas seguras,
reduciéndose también la cantidad de farmacos necesarios para la induccion.
(Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003; Llorente
y col., 2007; Becaluba y Quinteros, 2012)

* Reducir la cantidad de anestésicos necesarios para el mantenimiento lo cual
reduce la aparicion de los efectos indeseables de los mismos. (Muir y Hubbel,
1991; McKelvey y Hollingshead, 2003; Llorente y col.,, 2007; Becaluba y
Quinteros, 2012)

Las drogas normalmente utilizadas en el periodo pre anestésicos son tranquilizantes,
sedantes, hipnoticos, y analgésicos opioides. Los tranquilizantes son llamados también
neurolépticos o ataraxicos debido a su capacidad de calmar al animal y modificar su
comportamiento. Los sedantes reducen la excitacion y calman al paciente, mientras que
los hipnoticos se caracterizan principalmente por inducir el suefio. (Muir y Hubbel, 1991)

La eleccion del protocolo pre anestésico debe realizarse en base a cada individuo en
particular; por ejemplo, los caballos tranquilos o de tiro es sabido que son muy
sensibles a las dosis normales de las drogas utilizadas en la pre anestesia, por lo cual
se debe tener especial consideracion. (Colaham y col., 1998)
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4.2.2. INDUCCION

Este periodo de la anestesia general es cuando el animal pasa del estado consciente al
inconsciente. El mismo comienza con la administracion de el o los agentes inductores y
se prolonga hasta el comienzo de la regularidad en la respiracion. Durante este periodo
deben abolirse, o al menos disminuir en forma importante, los reflejos defensivos del
paciente, como lo son el tusigeno y el deglutorio. (Godoy Pinto, 1992; Botana y col.,
2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

El manejo del caballo, y el ambiente durante la induccion son de vital importancia en
este periodo. Un animal excitado serd mas problematico durante el mantenimiento y la
recuperacion que uno calmo. El ambiente donde se realice la induccion también debe
ser tranquilo y debe estar acondicionado para dicho acontecimiento, lo ideal es contar
con un box adecuado. (Hickman, 1998)

La administracion de las drogas inductoras puede realizarse por via intravenosa o
inhalatoria. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Al momento de seleccionar los agentes inductores a utilizar existen varios factores a
tener en cuenta como son la facilidad de administracion, la duracion de la induccion, la
calidad y la duracion de la anestesia producida, el procedimiento a realizar, y las
caracteristicas de la recuperacién. (Colaham y col, 1998)

Generalmente cuando se realizan inducciones previas a anestesias intravenosas de
corta duracion lo que se requiere es:

* Administracion de pequefias cantidades del agente inductor. (Colaham y col,
1998)

* Obtener una anestesia de calidad y duracién adecuadas para completar un
procedimiento quirdrgico menor. (Colaham y col., 1998)

e Producir una minima depresion cardiovascular y respiratoria. (Colaham y col.,
1998)

* Que la recuperacion sea rapida y sin excitacion. (Colaham y col., 1998)

Si la induccién ser& previo a una anestesia inhalatoria, los objetivos de la misma seran:

* Que la duracion del efecto sea la suficiente como para permitir la intubacion del
paciente y lograr que el agente anestésico comience a hacer efecto. (Colaham y
col., 1998)

* Inducir minima depresion respiratoria y cardiovascular. (Colaham y col., 1998)
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4.2.2.1. Induccién con agentes intravenosos

En la gran mayoria de las anestesias equinas, la técnica de induccion utilizada es la
administracion de agentes anestésicos intravenosos. Cuando se utilizan soluciones
irritantes (como el tiopental sodico) o se realizan infusiones (Eter Gliceril Guayacolato)
es de vital importancia administrarlos a través de una canula intravenosa, sobre todo
para evitar la inyeccion peri vascular y el consecuente dafio de tejidos. (Hickman, 1998;
McKelvey y Hollingshead, 2003)

Los agentes mas utilizados para la induccién en anestesias de equinos son: tiopental
sédico, Eter Gliceril Guayacolato, Ketamina, y Xilacina. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham
y col., 1998; Hickman, 1998)

La duracién de la anestesia producida varia en funcion de el o los agentes utilizados,
pero generalmente es de 20 minutos. En caso de requerirse, la anestesia se puede
prolongar a través de la administracion repetida de los agentes intravenosos, o a través
de la administracién de agentes inhalatorios (sobre todo si se requieren mas de 30
minutos de anestesia). (McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.2.2.2. Induccién con agentes inhalables

Se puede realizar la induccién con agentes inhalables de accion rapida como son el
halotano y el isofluorano. Igualmente la induccion realizada de esta manera siempre
serd mas gradual que la realizada con agentes intravenosos. (McKelvey y Hollingshead,
2003)

Induccion con mascara: para llevar a cabo este tipo de induccion es imprescindible usar
agentes de rapida accion como lo es el isofluorano, de lo contrario no se lograran
inducciones correctas. Esta induccion presenta menos riesgos que la realizada con
agentes intravenosos, ya que el anestesista puede controlar rapidamente la profundidad
anestésica del paciente. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Algunos de los inconvenientes asociados a esta técnica de induccion son:

» El riesgo de contaminacion del aire del quiréfano, si la mascara no se ajusta bien
al paciente, y si no existe ventilacion suficiente. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

» La probabilidad de someter al paciente a un estrés adicional, si este se resiste a
utilizar la mascara. Dicho estrés, en casos extremos puede provocar una
liberacion de epinefrina, causando una arritmia cardiaca potencialmente mortal.
(McKelvey y Hollingshead, 2003)

* En pacientes con funcion respiratoria deficiente, la induccion con mascara no es
aconsejable, ya que sera muy lenta. (McKelvey y Hollingshead, 2003)
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Induccion en camara anestésica: esta técnica se utiliza en animales que no colaboran
nada. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Esta también esta asociada a una serie de inconvenientes como son:

e Solo puede utlizarse en animales de pequefio tamafio. (McKelvey vy
Hollingshead, 2003)

* No es posible monitorizar la frecuencia cardiaca, respiratoria, ni otras constantes
vitales. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Existe riesgo de exposicion del personal del quiréfano al gas residual, sobre todo
cuando se retira al animal de la cdmara. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.2.3. MANTENIMIENTO

Luego de la induccion, el animal entra en la fase de mantenimiento, en el mismo debe
alcanzarse un nivel de profundidad anestésica adecuado para llevar a cabo el
procedimiento quirdrgico. Durante este periodo ocurrirdn una serie de acontecimientos
predecibles como son el comienzo de la analgesia, la relajacion de la musculatura
esquelética, el cese del movimiento voluntario, la perdida de ciertos reflejos protectores,
como el palpebral, y una ligera depresion respiratoria y cardiovascular (las cuales
aumentan a medida que aumenta la profundidad anestésica, pudiendo llegar al paro
respiratorio y cardiaco cuando existe sobredosis). (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Durante este periodo el anestesista tiene dos funciones importantes. La primera es la
monitorizacion del paciente, para asegurarse que las constantes vitales del mismo
(sobre todo las frecuencias cardiaca y respiratoria) se encuentran dentro de los limites
aceptables. La segunda es mantener al paciente en una profundidad anestésica
adecuada que pueda llevarse a cabo el procedimiento quirdrgico. (McKelvey y
Hollingshead, 2003)

El mantenimiento puede realizarse con una gran variedad de agentes y técnicas, no
existiendo un protocolo comun para todos los casos. Cada anestesia en particular debe
planificarse teniendo en cuenta las caracteristicas del paciente, las caracteristicas de la
cirugia, la disponibilidad de equipamiento, y la experiencia personal del anestesista. De
forma general, para los procedimientos cortos o “a campo” se realizan con anestesias
intravenosas, mientras que para los mas prolongados y cuando se realizan dentro de un
quiréfano es mas comun la utilizacion de anestesias inhalatorias. (Botana y col., 2002)
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4.2.3.1. Etapas y planos de la anestesia general

Los agentes anestésicos deprimen el SNC, y lo hacen de la siguiente forma secuencial:
primero la corteza cerebral, luego el mesencéfalo, el bulbo, y por dltimo la medula. Esto
generara en el paciente una sintomatologia apreciable clinicamente. Y es en base a
esta sintomatologia que se puede dividir el mantenimiento en 4 fases distintas. (Botana
y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Dichas fases son:

Fase 1. es la etapa de induccion, excitacion involuntaria, y comienzo de la
analgesia. La misma se extiende desde el comienzo de la induccion, hasta la
perdida de la consciencia. En ella el paciente se encuentra consciente, pero
desorientado, mostrando menos sensibilidad al dolor. Las frecuencias
respiratoria y cardiaca son normales, y los reflejos protectores se mantienen
activos. (Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Fase 2: esta es la etapa de delirio, excitacion involuntaria o comportamiento
desinhibido. Comienza con la perdida de la consciencia y finaliza cuando
aparece la relajacion muscular, disminuye la frecuencia respiratoria (se ve
respiracion “automatica”), y la actividad de los reflejos protectores. En el
transcurso de esta fase todos los reflejos estan presentes, pudiendo aparecer
inclusive exagerados. (Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

En esta etapa debe protegerse al animal y a los ayudantes ya que pueden
producirse lesiones. Debe minimizarse dentro de lo posible la duracion de esta
etapa, tratando de pasar rapidamente a la fase 3.

La presentacion de la fase 2 dependera de la velocidad de induccion, y de la
utilizacion de farmacos pre anestésicos. Normalmente, los animales que son pre
medicados, y que se inducen con agentes inyectables generalmente pasan de la
fase 1 ala 3. (Botanay col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Fase 3. es la fase de anestesia quirdrgica, y va desde el comienzo de la
respiracion automatica, hasta el paro respiratorio. Esta fase se subdivide en 4
planos, relacionados con la profundidad anestésica. (Botana y col., 2002;
McKelvey y Hollingshead, 2003) Ellos son:

Plano 1: es la anestesia quirtrgica superficial. En el mismo la respiracion es
regular, y cesan los movimientos voluntarios de las extremidades. Los globos
oculares comienzan a rotar ventralmente, y el reflejo pupilar esta disminuido. Los
reflejos faringeos y de deglucion se encuentran disminuidos, de modo que es
posible intubar al paciente. El reflejo palpebral aun se encuentra presente. A
pesar de que el animal esta inconsciente no tolerara intervenciones quirdrgicas, y
se movera en respuesta a los estimulos quirdrgicos dolorosos. (Botana y col.,
2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)
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Plano 2: es el plano de anestesia quirtrgica moderada. La profundidad presente
en este plano es apropiada para la mayoria de las intervenciones quirlrgicas. La
estimulacion quirdrgica puede provocar respuestas como un leve aumento de la
frecuencia respiratoria o cardiaca, pero el paciente permanecera inconsciente e
inmovil. El reflejo pupilar sera lento, los globos oculares pueden estar en posicion
central o periférica, y las pupilas estan ligeramente dilatadas. La respiracion sera
regular y superficial. La frecuencia cardiaca y la presién arterial estaran
ligeramente disminuidas. Y muchos de los reflejos protectores, como el palpebral
por ejemplo, estardn disminuidos o ausentes. (Botana y col., 2002; McKelvey y
Hollingshead, 2003)

Plano 3:es el plano de anestesia quirdrgica profunda. En este plano existe
marcada depresion circulatoria y respiratoria, y se considera que el mismo es
demasiado profundo para la mayoria de las intervenciones quirdrgicas. La
frecuencia respiratoria disminuye, pudiendo ser necesaria la ventilacion asistida.
Bajan la frecuencia respiratoria y la presion arterial. El reflejo pupilar es lento o
puede estar ausente, los globos oculares presentan ubicacion central, y las
pupilas permanecen moderadamente dilatadas. (Botana y col., 2002; McKelvey y
Hollingshead, 2003)

Plano 4: es el plano de anestesia quirdrgica excesiva. En este se observa un
patron de respiracion particular, caracterizado por inspiraciones bruscas y
espasmaodicas debido a la falta de coordinaciéon existente entre los musculos
intercostales y el diafragma. Las pupilas estdn completamente dilatadas, y el
reflejo de las mismas a la luz estd completamente ausente. Hay severa
depresion del sistema cardiovascular con caida de la frecuencia cardiaca y la
presion arterial, lo cual se refleja en mucosas pélidas y tiempo de llenado capital
demorado. En este plano existe riesgo inminente de paro respiratorio y/o
cardiaco. (Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Fase 4: es la etapa de pardlisis respiratoria o sobredosis. Cuando la profundidad
anestésica sobrepasa el plano 4 de la fase 3 se cae en esta fase donde cesa la
respiracion, lo cual es seguido por un rapido colapso circulatorio y la muerte.
(Botana y col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)
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4.2.4. RECUPERACION

Cuando finaliza la fase de mantenimiento, comienza la de recuperacion. La misma va
desde que se interrumpe la administracion de el o los agentes anestésicos, hasta que el
paciente recupera el control de las funciones que fueron suprimidas con los
anestésicos, y, a su vez, se normalizan las funciones circulatoria y respiratoria,
recuperandose también la sensibilidad y la capacidad motora, hasta los niveles
fisiologicamente normales. Es durante este periodo que comienza la disminucion de la
concentracion de los anestésicos a nivel del encéfalo. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y
col., 2002; McKelvey y Hollingshead, 2003)

El paciente durante el periodo de recuperacion pasa por los mismos estados, pero en
sentido inverso, que durante la induccion. Se pasa de una anestesia moderada a ligera,
con la modificacion predecible de las constantes vitales y los reflejos. La frecuencia
cardiaca, y la respiratoria aumentan, el globo ocular (que habia rotado ventralmente)
vuelve a su posicion central, y la respuesta a los reflejos se vuelve mas enérgica.
Durante dicho periodo el animal puede temblar, deglutir, morder, y lamer. Luego de que
el animal comienza a deglutir aparecen los signos de recuperacion de la conciencia,
caracterizada por movimientos voluntarios de la cabeza y las extremidades, apertura de
los parpados, y vocalizaciones. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Es un periodo critico dentro de la anestesia, ya que influye sobre el resultado de la
cirugia. Si se tiene una recuperacion caracterizada por la excitacion del paciente se
puede arruinar lo realizado durante la cirugia, sobre todo cuando se trata de
procedimientos ortopédicos. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998)

Es durante este periodo que aquellos problemas obvios (como hemorragias), o
inaparentes (como hipoxemia) que comenzaron durante el mantenimiento se hacen
manifiestos. Muchos de los problemas que aparecen durante esta fase son similares a
los de la induccién y el mantenimiento. Dentro de ellos encontramos la hipoxemia,
hipercapnia, hipotension, mala perfusion de los tejidos, y arritmias cardiacas. (Muir y
Hubbel, 1991; Llorente y col., 2007)

El principal objetivo de esta fase es lograr un retorno a la posicion de pie de forma
segura, rapida, libre de estrés, sin inconvenientes, ni compromiso para la herida
quirargica. (Muir y Hubbel, 1991)

En los caballos el lugar donde transcurre el periodo de recuperacion es muy importante.
El mismo deberia hacerse en un box con paredes acolchadas, para asegurarse que el
animal no se traumatice al golpearse contra las paredes durante los intentos por
ponerse de pie. El piso del mismo también es importante, es necesario que sea
acolchado para el periodo en que el animal permanece acostado, y, a su vez, de un
material anti deslizante, para evitar resbalones (inclusive si esta mojado) cuando se
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realizan los intentos por pararse. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; Llorente y col.,

2007)

Lo mejor es dejar al animal tranquilo y solo durante este periodo, para evitar
excitaciones innecesarias. Sin embargo, en algunos casos se debe intervenir durante la
recuperacion, sobre todo cuando hay pacientes muy ataxicos, con reiterados intentos
infructuosos por pararse, para evitar un dafio mayor. En caso de cirugias ortopédicas, lo
mas adecuado es sujetar al animal para que permanezca en decubito hasta que esté
totalmente recuperado, y la incorporacion sea en la menor cantidad de intentos
posibles. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; Llorente y col., 2007)

Durante este periodo, el anestesista debera continuar monitorizando al paciente,
poniendo especial cuidado en los siguientes parametros (Hickman, 1998; Botana, y col.,
2002; McKelvey y Hollingshead, 2003):

Temperatura corporal: a pesar de que la hipotermia no es un problema serio en
los caballos, se debe tener presente que determinados farmacos anestésicos y
pre anestésicos alteran la capacidad de termorregulacion del paciente. Esto
cobra especial importancia cuando se tratan de cirugias abdominales, donde se
exponen grandes zonas del intestino, produciéndose una importante pérdida de
calor. Es deseable que pueda controlarse la temperatura ambiente durante la
recuperacion, y, de ser necesario, se debe cubrir al animal con cobertores
aislantes. (Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

Luego de retirar el tubo endotraqueal se debe vigilar el tipo de respiracion que el
paciente presenta. Si aparece una disnea, el anestesista debera determinar si es
a causa de problemas pulmonares (en cuyo caso puede ser necesaria la
administracion de oxigeno), o a una obstruccion de las vias respiratorias altas. La
obstruccion de las vias aéreas puede deberse a un edema de la cavidad nasal,
obstruccion de la laringe por el paladar blando, o una pérdida de la funcién
motora normal de la laringe. En algunos casos de obstrucciones puede ser
necesario volver a intubar al animal. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002;
McKelvey y Hollingshead, 2003)

Se debe controlar el dolor post operatorio a través de la utilizacién de diversos
farmacos, como ser AINES u opioides. (Botana y col., 2002)

34



4.3. MONITORIZACION

La monitorizacidbn es un punto importante para poder llevar a cabo una anestesia
general segura. EI mismo puede ayudar a reconocer circunstancias inusuales o
anormales, permitiendo asi tomar decisiones o actuar a tiempo para corregirlas. El
rango maximo de tiempo para monitorizar a paciente debe ser de 5 minutos. (Muir y
Hubbel, 1991)

4.3.1. MONITORIZACION DE LA PROFUNDIDAD ANESTESICA

El anestesista debe realizar en todo momento una evaluacion precisa de la profundidad
anestésica del paciente. La misma se puede evaluar a través de la actividad de los
reflejos, la relajacion muscular, la frecuencia cardiaca y respiratoria, el tamafo de la
pupila, y el movimiento y la posicion del globo ocular. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y
Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2007)

4.3.1.1. Signos oculares

Inmediatamente luego de la induccion el globo ocular adopta una posicion medial, a
medida que aumenta la profundidad anestésica se va desplazando hacia ventral, y
luego hacia ventro-lateral. Generalmente cuando el globo ocular se encuentra ventral o
ventro-lateral es cuando se alcanza el plano de anestesia quirdrgica. Si la anestesia se
profundiza més el globo ocular retorna a su posicidbn central; mientras que si se
superficializa el paciente comenzara con nistagmo y parpadeo voluntario. (Muir y
Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)

El nistagmo a veces puede llevar a confusiones, ya que en dos situaciones puede estar
presente. Una es en los planos superficiales de la anestesia, donde se ve un nistagmo
rapido acompafado de un reflejo palpebral muy activo, el globo ocular en posicidon
ventral o medial, lagrimeo, y movimiento de las orejas. Por otro lado, un nistagmo lento
puede aparecer en cualquier momento de la anestesia, sobre todo cuando el ojo
cambia de posicion, tanto por aumento como por disminucion de la profundidad.
(Colaham y col., 1998)

El lagrimeo también es un signo util para evaluar la profundidad de la anestesia, si la
misma se profundiza demasiado la produccién de lagrimas cesa. Por lo que un ojo seco
indica una excesiva profundidad, y la necesidad de tomar medidas al respecto para
superficializar la anestesia. Por otro lado, un ojo cerrado que lagrimea y se encuentra
rotado ventralmente nos indica que la anestesia se encuentra en un plano seguro, ni
muy superficial, ni muy profunda. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Hickman,
1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)
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Se debe tener presente que los caballos que son anestesiados con Ketamina es normal
gue parpadeen voluntariamente, lagrimeen, y presenten movimientos oculares; a su vez
el globo ocular generalmente permanece centrado en la orbita. (Muir y Hubbel, 1991)

El tamafio de la pupila puede ayudar a determinar la profundidad anestésica. cuando la
anestesia es ligera, el animal puede mostrar las pupilas contraidas (miosis), a medida
gue la anestesia se profundiza las pupilas se dilatan progresivamente, llegando a la
midriasis en el estadio 3. Del mismo modo, la reaccion pupilar a la luz va disminuyendo
con la profundidad de la anestesia, estando generalmente ausente cuando se alcanza
el plano quirlrgico. Si el paciente presenta una pupila dilatada, que no responde al
estimulo luminico, y con un 0jo en posicion central, puede ser indicativo de una
excesiva profundidad anestésica. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.3.1.2. Actividad de los reflejos

Todos los animales sanos y conscientes muestran una respuesta predecible a
determinados estimulos. Dichas respuestas se deprimen con la anestesia general,
aumentando el grado de depresién a medida que aumenta la profundidad de la misma
(McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Reflejo palpebral: este reflejo se evalla tocando suavemente el canto medial o
lateral del ojo, o las pestafas, la respuesta normal a esto es el parpadeo. La
estimulacion frecuente “fatiga” el reflejo, por lo tanto es adecuado evaluarlo cada
5 minutos. Este reflejo se va deprimiendo progresivamente a medida que la
anestesia se profundiza. Normalmente el reflejo se mantiene durante los estadios
1, 2, y 3 de la anestesia. El momento en el que desaparece este reflejo varia
mucho con el anestésico utilizado; por ejemplo, cuando el animal se encuentra
en un plano quirdrgico, si la anestesia es con barbitiricos estara presente,
mientras que si es con halotano estara ausente. Como ocurre con la mayoria de
los reflejos, la desaparicion del reflejo palpebral es indicativo de un aumento en
la profundidad anestésica, mientras que la respuesta vigorosa indica un
despertar inminente. Generalmente, la ausencia de este reflejo, conjuntamente
con un globo ocular en posicién central indican una profundidad anestésica
excesiva. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998;
McKelvey y Hollingshead, 2003)

* Reflejo corneal: este reflejo se evalia tocando la cérnea, y la respuesta normal
es el cierre de los parpados o la retraccion del globo ocular dentro de la 6rbita.
Es importante saber que este reflejo debe estar presente en todo momento,
inclusive en el plano de anestesia quirdrgica. La ausencia de dicho reflejo indica
que se esta en un plano anestésico excesivamente profundo, con importante
depresion del SNC. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col.,
1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)
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» Reflejo de deglucion: es un reflejo que se produce de manera espontanea en el
animal despierto. La evaluacion de este reflejo se realiza simplemente
observando la zona ventral del cuello. Los animales en un plano anestésico
superficial degluten frecuentemente. El reflejo se pierde cuando la profundidad
anestésica es media, y se recupera generalmente antes que el animal vuelva a
estar consciente. Durante la recuperacion post anestésica, la recuperacion del
reflejo de deglucion es indicativo de que se puede retirar el tubo endotraqueal.
(McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Reflejo anal: se evalla tocando el ano y observando la contraccion del muasculo.
En los planos superficiales de la anestesia la respuesta es intensa, e inclusive el
ano puede contraerse varias veces ante una sola estimulacion. Esta respuesta
disminuye gradualmente con la profundidad anestésica, en planos profundos la
respuesta es minima y el ano esta flacido. En el plano quirdrgico el reflejo
siempre esta presente Este reflejo puede utilizarse cuando no tenemos acceso a
la cabeza para evaluar los reflejos palpebral y corneal. La ausencia de respuesta
de este reflejo indica una excesiva profundidad anestésica. (Muir y Hubbel, 1991,
Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998)

Dos cosas importantes que debemos tener en cuenta cuando evaluamos los reflejos es
que las respuestas se deprimen mas y son menos fiables a medida que aumenta el
tiempo de anestesia; y ademas, no podemos utilizar cualquier reflejo como indicador de
la profundidad cuando se administran relajantes musculares periféricos. (Muir y Hubbel,
1991)

4.3.1.3. Relajacion muscular y movimientos voluntarios

El grado de relajacion muscular, y la ausencia de movimientos voluntarios son dos
parametros adicionales para evaluar la profundidad anestésica. (Muir y Hubbel, 1991)

A medida que la profundidad anestésica aumenta, la musculatura esquelética se relaja
y ofrece menos resistencia al movimiento. El tono muscular puede evaluarse realizando
movimientos de flexién y extensién de las extremidades. (McKelvey y Hollingshead,
2003)

El grado de relajacion muscular dependera, ademas de la profundidad anestésica, de
los farmacos utilizados para la anestesia. Debemos saber que farmacos como el
diazepam vy la xilacina promueven la relajacion muscular, mientras que la ketamina
aumenta el tono muscular. También, cuando se incluyen en el protocolo relajantes
musculares de accion periférica, la evaluacion de la profundidad anestésica no debe
basarse en el grado de relajacion muscular. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y
Hollingshead, 2003)
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A menudo, un signo temprano que nos indica la superficializacion de la anestesia es el
movimiento de las orejas. Normalmente, cuando esto ocurre el 0jo se encuentra abierto,
el globo ocular en posicion medial o ventral, y el reflejo palpebral muy reactivo. Cuando
se dan todos estos acontecimientos nos indican que el paciente estd préoximo a
moverse. (Colaham y col., 1998)

El movimiento voluntario de los miembros es un parametro muy grosero de evaluacién
de la profundidad anestésica. siempre indica una anestesia superficial, y la necesidad
de administrar una dosis adicional de anestésico. (Colaham y col., 1998)

4.3.1.4. Respuesta a la estimulacién quirdrgica

La respuesta a la estimulacion quirdrgica es importante en la evaluacion de la
profundidad anestésica. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

Evidentemente un animal que se mueve en respuesta a la primera incision es porque
esta en un plano anestésico muy superficial. Debemos saber que determinadas
maniobras, como la manipulacion de visceras o tirar del ligamento suspensor del ovario
pueden provocar una respuesta que indiquen la percepcién de dolor, aunque esa
percepcibn generalmente no es consciente. Los animales que perciben
conscientemente el dolor pueden mostrar respuestas como aumento de la frecuencia
cardiaca y de la presion arterial. Otros signos de que el animal esta sintiendo dolor
incluyen el aumento de la frecuencia respiratoria, algun tipo de movimiento voluntario,
lagrimeo, y sudoracién. (Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.3.1.5. Frecuencia cardiaca

La frecuencia cardiaca tiende a disminuir cuando la anestesia se profundiza, y a
aumentar cuando se superficializa. Debemos saber que en los caballos estos cambios
se dan en ambos extremos, cuando la anestesia es demasiado profunda o superficial.
Como estos cambios tienden a ocurrir demasiado tarde como para utilizarlos en la
evaluacion de la profundidad anestésica es que no se utiliza rutinariamente. Ademas,
debemos ser precavidos en la interpretacion de este parametro, ya que puede variar
como consecuencia de otros acontecimientos. Por ejemplo, la frecuencia cardiaca
puede elevarse en respuesta a la disminucion de la presion arterial, un estimulo
doloroso, algunos anestésicos y pre anestésicos, como la atropina y la
ketamina.(Colaham y col., 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)
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4.3.1.6. Frecuencia respiratoria

La frecuencia respiratoria es un parametro mas confiable que la frecuencia cardiaca
para evaluar la profundidad anestésica. la misma aumenta cuando la anestesia se
superficializa. Ademas de la frecuencia, el tipo de respiracion es importante. Cuando la
anestesia es superficial el tipo de respiracion es normal, toraco-abdominal. A medida
que la anestesia se profundiza la respiracion se hace mayoritariamente abdominal y con
inspiraciones profundas. (Colaham y col., 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.3.2. MONITORIZACION DE LAS CONSTANTES VITALES

Las constantes vitales que se deben monitorizar durante la anestesia general incluyen
el ritmo y la frecuencia cardiaca, el pulso, el tiempo de llenado capilar, el color de las
mucosas, la profundidad y frecuencia respiratoria, y la temperatura corporal. Otros
parametros a controlar, pero que requieren de aparatos especiales incluyen la
saturacion de oxigeno en sangre, el CO2 espirado, el electro cardiograma, y la presion
arterial. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.3.2.1. Monitorizacion del sistema cardiovascular

El sistema cardiovascular puede evaluarse de varias maneras que incluyen la
auscultacion cardiaca, la palpacion del pulso, la evaluacién del color de las mucosas y
el tiempo de llenado capilar, el electrocardiograma, y la medicion de la presién arterial y
de la presion venosa central. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.3.2.1.1.Ritmo y frecuencia cardiaca

Se evallan a través de la auscultacion cardiaca. Durante la induccion la frecuencia
cardiaca deberia ser de 45-65 latidos/minuto; y a medida que la anestesia se estabiliza
deberia ser de 40-50 latidos/minuto. una frecuencia cardiaca inferior a 28 es indicativo
de una excesiva profundidad anestésica. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998;
McKelvey y Hollingshead, 2003)

La disminucion de la frecuencia cardiaca con respecto a la de un animal despierto es
consecuencia del efecto depresor que tienen la mayoria de los anestésicos sobre el
corazon. Algunos farmacos, en especial la Ketamina y la atropina, tienen un efecto
contrario y pueden aumentar la frecuencia cardiaca. El ritmo cardiaco también puede
verse afectado por los farmacos, en especial por la Xilacina y el Halotano. (Colaham y
col., 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)
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4.3.2.1.2. Pulso

Al evaluar este pardmetro se debe prestar atencion en tres caracteristicas, la
frecuencia, el ritmo, y la fuerza. El pulso debe ser fuerte y estar sincronizado con el
latido cardiaco. Cuando el animal se encuentra en decubito, la palpacion del pulso es
mas fiable que la auscultacion cardiaca para la evaluacion del ritmo cardiaco. (Muir y
Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003; Lorente y col., 2007)

Una disminucion en la frecuencia del pulso es debido al efecto depresor que tienen los
anestésicos sobre el corazén, no siendo un indicador fiable de la profundidad
anestésica. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Es deseable la presencia de un ritmo regular, la presencia de ritmos irregulares nos
indican la existencia de alguna alteracion a nivel cardiaco. Por ultimo, la evaluacién de
la fuerza del pulso, a pesar de ser un pardmetro subjetivo, nos puede dar una idea de
como se encuentra la presion arterial media. Sin embargo, el anestesista no debe
confiarse en esto, ya que la fuerza del pulso puede verse afectada por otras
circunstancias diferentes a los cambios en la presion arterial. Por ejemplo, la Ketamina
aumenta el tono vascular periférico, pudiendo aumentar la presién sanguinea, pero sin
mejorar el flujo sanguineo periférico. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey y
Hollingshead, 2003)

4.3.2.1.3. Membranas mucosas y tiempo de llenado capilar

El color de las mucosas junto con el tiempo de llenado capilar nos brinda informacion
subjetiva acerca de la oxigenacion de la hemoglobina, el tono vascular periférico, y la
perfusion tisular. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003;
Llorente y col., 2007)

El color de las mucosas no es del todo confiable, ya que en anestesias normales,
especialmente cuando se utiliza halotano las mucosas se tornan palidas, e inclusive
grisaceas. Pero, bajo otras circunstancias el color de las mucosas puede cambiar;
pueden tornarse palidas cuando existen hemorragias, anemia, o perfusion sanguinea
deficiente, o lilas o azules cuando existe una oxigenacion deficiente, que puede deberse
a insuficiencia respiratoria u obstruccion de las vias aéreas. (Muir y Hubbel, 1991;
Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)

El tiempo de llenado capilar si nos brinda una informacion fiable acerca del estado de la
perfusion periférica. Un tiempo de llenado capilar prolongado puede indicarnos
hipotension, excesiva profundidad anestésica, gasto cardiaco bajo, o shock circulatorio.
El tiempo de llenado capilar durante la anestesia normalmente puede incrementarse
hasta 2 segundos, la prolongacion mas alla de este tiempo es indicativo de alteracion
circulatoria. Normalmente los animales con una presion arterial media inferior a 80
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mmHg presentan un tiempo de llenado capilar prolongado; y si la misma es inferior a 50
mmHg puede que los capilares no se llenen nuevamente de sangre. Al igual que con el
resto de los parametros, se debe tener presente que el tiempo de llenado capilar se ve
alterado por las drogas anestésicas utilizadas. Por ejemplo, la acepromacina, la cual
tiene un efecto vasodilatador, puede disminuir el tiempo de llenado capilar. A la inversa
de lo que ocurre con la acepromacina, el halotano y los barbitlricos provocan
vasoconstriccion, lo cual se traduce en mucosas rosadas y un tiempo de llenado capilar
normal, inclusive si el gasto cardiaco y la presion arterial se encuentran disminuidos.
Normalmente, las mucosas se tornan cada vez mas palidas, y el tiempo de llenado
capilar mas lento a medida que el plano anestésico se profundiza, o cuanto mayor es la
duracion del procedimiento anestésico. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey
y Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2007)

4.3.2.1.4. Electrocardiograma

El electrocardiograma se utiliza para controlar la actividad eléctrica del corazon. El
objetivo principal de realizar un ECG en un animal anestesiado es monitorizar
continuamente el ritmo y la frecuencia cardiaca. Debemos saber que un ECG normal
nos indica solamente que el corazon presenta una actividad eléctrica normal, lo cual no
quiere decir que tanto la contraccion cardiaca como el resto de las funciones
hemodinamicas sean normales. A pesar de esto, el ECG durante la anestesia general
es de mucha utilidad, sobre todo para controlar el ritmo y la frecuencia cardiaca,
detectar la presencia de disrritmias y otras alteraciones del complejo QRS. (Muir y
Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead, 2003; Llore)

El anestesista debe ser capaz de reconocer los patrones electrocardiogréaficos que
indiquen urgencia, como son:

* Taquicardia: la misma puede ser el resultado de la administracion de farmacos, o
como respuesta a la estimulacién quirargica. También puede darse taquicardia
como consecuencia de hipoxia, hipotension, altos niveles de CO2, anemia, shock
circulatorio, septicemia, o patologias cardiacas. El tratamiento de la misma
dependeréa de su causa. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Bradicardia: puede darse como consecuencia de la administracion de farmacos
(como xilacina, medetomidina, y opioides), o puede indicar un problema
relacionado con la anestesia como ser profundidad anestésica excesiva, hipoxia
o hipotermia. En caso de ser necesario se deben administrar farmacos como lo
son el atipanezol o la naloxona. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

* Blogueo cardiaco: la presencia de un bloqueo significa que el impulso eléctrico
que provoca el latido no se esta transmitiendo correctamente a lo largo del
musculo cardiaco. Cuando existe un bloqueo de segundo grado lo que ocurre es
que algunas ondas P no estan seguidas del complejo QRS. Cuando se da un
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bloqueo de tercer grado, lo que ocurre es que las contracciones atriales y
ventriculares se dan de forma independiente, y, por lo tanto, las ondas P y los
complejos QRS no aparecen asociados. Ambos tipos de bloqueo disminuyen la
eficiencia de la contractilidad cardiaca, y suelen observarse luego de la
administracion de farmacos (especialmente con los alfa-2 agonistas), cuando
existe un tono vagal aumentado, Hiperpotasemia, y patologias cardiacas.
(McKelvey y Hollingshead, 2003)

« Contracciones ventriculares prematuras (CVPs): son focos que aparecen en un
punto del ventriculo, y producen una contraccion ineficaz e incordinada.
Generalmente aparece como un complejo QRS extrafio y ancho en el ECG. Es
frecuente observar CVPs en los animales anestesiados, sobre todo en los
inducidos con barbitiricos 0 mantenidos con halotano, lo cual no siempre
requiere tratamiento. Si estas CVPs aparecen con frecuencia en el ECG son
indicativas que el corazon esta afectado. Una de las causas de ellas puede ser la
hipoxia, la cual es posible de corregir administrando oxigeno adicional. Otras
causas incluyen patologias cardiacas, desequilibrios acido-base, administracion
de epinefrina, o liberacion de adrenalina en animales con miedo, excitacion o
dolor. El tratamiento mas frecuente para las CVPs es la administracion de
lidocaina intravenosa. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Fibrilacion: es la contraccion de pequefios haces musculares en los atrios o los
ventriculos. La fibrilacién ventricular indica que se ha producido un paro cardiaco,
y aparece en el ECG como una linea irregular ondulante, con una completa
ausencia de complejos QRS reconocibles. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.3.2.1.5. Presion arterial

La monitorizacion de la presion arterial es un punto fundamental en el manejo del
paciente anestesiado. (Muir y Hubbel, 1991; Llorente y col., 2007)

Se utilizan diferentes términos para los distintos tipos de presion arterial. La presion
sistélica se produce por la contraccion de los ventriculos y la propulsién de la sangre
por la aorta y otras arterias mayores. Es la presion mas elevada que se produce
durante el ciclo cardiaco, y puede percibirse manualmente por palpacion de una arteria,
la misma normalmente tiene un valor de 120 mmHg. La presion diastolica es la que se
produce cuando el corazén esta en reposo, y es la presibn mas baja producida durante
el ciclo cardiaco, que presenta un valor normal de 80 mmHg. La presion arterial media
(PAM) es el valor medio de la presion arterial durante todo el ciclo cardiaco. Es el valor
mas relevante para el anestesista , ya que es el mejor indicador acerca del grado de
perfusion de los érganos internos. Los valores normales de PAM son de 90-100 mmHg
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en el animal despierto, y de 70-90 mmHg en el animal anestesiado. (Hickman, 1998;
McKelvey y Hollingshead, 2003)

La presion arterial puede medirse utilizando métodos invasivos o directos, 0 no
invasivos o indirectos. La medicién directa consiste en canular una arteria, mientras que
en las técnicas no invasivas se utiliza el doppler o métodos oscilo métricos, siendo
técnicas menos confiables. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; McKelvey y
Hollingshead, 2003)

La determinacion de la presion arterial es atil como indicador de la profundidad
anestésica ya que la misma disminuye cuando aumenta la profundidad. A través de la
medicion de la presion arterial se puede realizar un control mas fino de la profundidad
anestésica, y, si se producen hipotensiones severas (menos de 50 mmHg) pueden
tomarse medidas correctivas antes de que el problema este fuera de control. (Colaham
y col., 1998; Hickman,1998; McKelvey y Hollingshead, 2003)

Durante la anestesia general se acepta que exista un cierto grado de disminucion de la
presion arterial, pero la PAM no debe disminuir mas de 70 mmHg. La hipotension es
uno de los efectos adversos mas comunes de la anestesia general, pudiendo traer
complicaciones posteriores. ( McKelvey y Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2007)

4.3.2.1.6. Presién venosa central

Permite al anestesista evaluar el retorno sanguineo al corazén, y la capacidad del
mismo para recibir y bombear sangre. Es una medicion extremadamente til en
animales con insuficiencia cardiaca derecha. También es de ayuda para prevenir la
sobre hidratacion en animales que estan recibiendo fluidos intravenosos, ya que los
valores de PVC aumentan cuando se incrementa el volumen sanguineo. (McKelvey y
Hollingshead, 2003)
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4.3.2.2. Monitorizacion del sistema respiratorio

El sistema respiratorio se evalla a través de la auscultacion pulmonar, sintiendo el paso
del aire a través de los orificios nasales, observando el ritmo y tipo de movimientos de
la pared toracica o la bolsa de reserva, y evaluando el color de las mucosas. (Muir y
Hubbel, 1991)

El tipo y la frecuencia respiratoria pueden evaluarse observando los movimientos de la
bolsa de reserva, del térax o el abdomen, o sintiendo la salida del aire a través de los
ollares. La frecuencia respiratoria normal en un caballo adulto es de 5-15
respiraciones/minuto. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; McKelvey y Hollingshead,
2003; Llorente y col., 2007)

Una buena guia para determinar la profundidad de la anestesia es la observacion de la
frecuencia y el tipo respiratorio. En general, cuando la anestesia se superficializa la
frecuencia respiratoria aumenta, y la respiracion se hace mas profunda. En el otro
extremo, cuando la anestesia se profundiza, la frecuencia respiratoria disminuye. (Muir
y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003)

El patron respiratorio varia también con la profundidad anestésica, y los anestésicos
utilizados. La respiracion de un animal anestesiado debe ser suave y regular. La
presencia de dificultad respiratoria puede estar indicando la existencia de una
obstruccién de las vias aérea. Un patron respiratorio apnéusico indica que existe una
pobre perfusion cerebral, lo cual constituye una emergencia; debemos tener presente
que los anestésicos del grupo de las ciclohexamidas, como la ketamina, provocan un
patron respiratorio apnéusico. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003)

La taquipnea o hiperventilaciéon puede tener diversos origenes. Las mismas son la
respuesta del organismo frente al incremento del CO2 en sangre o al desarrollo de una
acidosis metabdlica. Cuando se realizan anestesias inhalatorias, la hiperventilacion
puede indicar que el absorbente no esta retirando por completo el CO2 del circuito
respiratorio. (McKelvey y Hollingshead, 2003 )

La presencia de mucosas cianéticas es un tipico signo de insuficiencia respiratoria; sin
embargo, la ausencia de cianosis no es indicativo de que exista un nivel normal de
gases en sangre. (Muir y Hubbel, 1991)

4.3.2.2.1. Métodos invasivos o directos para monitorear el sistema respiratorio

La medicion del pH en la sangre arterial, y de la presion parcial de los gases (CO2, y
02) en sangre son valores Utiles para determinar si el paciente esta ventilando
adecuadamente. Para determinar estos valores se debe tomar una muestra de sangre
arterial con una jeringa heparinizada, y teniendo mucho cuidado que la muestra no
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entre en contacto con el aire del ambiente. La muestra se debe conservar en un
recipiente hermético, debiendo analizarse lo antes posible. (Muir y Hubbel, 1991)

El valor normal de pH en la sangre arterial es de 7.35-7.45. es importante que se
mantenga dentro de estos valores, ya que es fundamental para mantener la integridad
de los sistemas enzimaticos y el metabolismo celular. (Muir y Hubbel, 1991)

La presion parcial de CO2 arterial (PaCO2) nos indica si la respiracion se esta llevando
a cabo adecuadamente, ya que es un reflejo entre la produccién metabdlica de CO2, y
su eliminacién por el pulmon. Debido a que normalmente durante la anestesia general,
la produccion de CO2 disminuye es que las alteraciones en los valores de PaCO2 nos
indican la existencia de un problema en la ventilacion. El valor normal de PaCO2 es de
35-45 mmHg, el aumento de este valor indica la existencia de una inadecuada
ventilacion alveolar, mientras que la disminucién se da cuando la ventilacion alveolar es
excesiva. Es de esperar que durante la anestesia general los valores de PaCO2 sean
elevados, debido a la retencion de CO2 debido a la depresion respiratoria que producen
la mayoria de los anestésicos. Sin embargo, valores de PaCO2 mayores de 60 mmHg
son indicativos de la existencia de un problema respiratorio grave, y la necesidad de
comenzar con ventilacion asistida. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead,
2003)

La presion parcial de oxigeno (PaO2) no tiene una relacion lineal con la concentracion
de oxigeno en sangre. Valores de PaO2 mayores de 90 mmHg se asocian con niveles
de saturacion de oxigeno de 95-100%. Los aumentos de la PaO2 alrededor de 100
mmHg no se asocian con aumentos importantes en la saturacion de oxigeno en sangre.
Del mismo modo, cuando la PaO2 disminuye a valores de 50-60 mmHg, el oxigeno en
sangre disminuye minimamente (valores de PaO2 de 60 mmHg se asocian con una
saturacion de oxigeno del 90%). Sin embargo, la saturacion de oxigeno si disminuye
drasticamente cuando los valores de PaO2 caen por debajo de los 62 mmHg. (Muir y
Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.3.2.2.2. Métodos no invasivos o indirectos para monitorear el sistema respiratorio

La capnografia mide la tension de CO2 a nivel de la via aérea, durante la inspiracion y
la espiracion. Este valor en la inspiracion siempre debe ser cero, salvo que exista
recirculacion de aire, o el absorbente de CO2 no esté funcionando correctamente. La
tension de CO2 exhalado puede medirse constantemente, o pueden tomarse muestras
del tubo endotraqueal al final de cada espiracion. Durante la espiracion la cantidad de
CO2 aumenta, y debe alcanzar un valor aproximado de 40 mmHg al final de la
espiracion. En teoria, el gas contenido en el tubo endotraqueal al final de la espiracion
debe encontrarse en equilibrio con la sangre arterial que abandona los alveolos. La
precision de la utilizacion de la tension de CO2 al final de la espiracion para predecir la
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PaCO2 es controversial. Generalmente, la tension de CO2 en el aire espirado tiende a
ser 10-15 mmHg menor que la PaCO2. Esta diferencia entre ambos valores tiende a ser
mayor cuanto mas dura el procedimiento anestésico. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y
Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2007)

La pulso oximetria mide la saturacion de oxigeno (SaO2) existente en sangre.
Normalmente, en los pacientes anestesiados con anestesia inhalatoria los valores de
saturacion de oxigeno son del 97-99% ya que estan respirando casi un 100% de
oxigeno. Valores de SaO2 menores de 90% son indicativos de hipoxia, lo cual debe
corregirse de inmediato, aumentando el aporte de oxigeno, e inclusive realizando
ventilacion asistida. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003; Llorente y
col., 2007)

4.3.2.3. Termorregulacion

En general, la temperatura no es un pardmetro que se controle durante la anestesia
equina. Se asume que los grandes animales no pierden una cantidad significativa de
calor, debido a que presentan una relacion favorable de superficie corporal y volumen.
Sin embargo, la hipotermia en el caballo puede ser mas significativa de lo que se
piensa, especialmente cuando se exponen grandes areas de intestino durante un
tiempo prolongado. (Hickman, 1998)

Una consecuencia indeseable de la hipotermia es la prolongacion del periodo de
recuperacion. La hipotermia disminuye la velocidad de catalizacion de las enzimas
hepaticas para metabolizar los anestésicos, haciendo que estos farmacos se
mantengan activos por mas tiempo. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

La temperatura rectal no es muy util, ya que se encuentra por debajo de la temperatura
central. Ademas, durante la anestesia el recto suele encontrarse relajado, lo que hace
dificil mantener un termometro adosado a las paredes del mismo. Es mejor registrar la
temperatura a faringea, ya que es mas representativa de la temperatura central.
(Hickman, 1998)

Para prevenir la hipotermia se pueden administrar fluidos intravenosos calientes, utilizar
bolsas de agua caliente, botellas con agua caliente envueltas en toallas, o0 mantas
térmicas. También es importante que la temperatura del quir6fano sea agradable.
(McKelvey y Hollingshead, 2003)
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4.4. TIPOS DE ANESTESIA GENERAL

La anestesia general se puede llevar a cabo mediante la administracion de uno (0 mas)
agentes anestésicos. Los mismos se pueden dividir en dos grandes grupos: los
anestésicos volatiles, o inhalables, y los anestésicos no volatiles o inyectables. De
forma genérica, y a efectos practicos se pueden diferenciar dos tipos de técnicas
anestésicas en caballos, las cuales son la inhalatoria y la intravenosa. Siendo la primera
la técnica de eleccion en condiciones de campo, lo cual no implica que no pueda
emplearse también en el quiréfano. (Botana y col.,, 2002; McKelvey y Hollingshead,
2003; Llorente y col., 2007)

Los anestésicos voléatiles son administrados por via respiratoria, siendo absorbidos a
ese nivel, y pasan a la sangre a través de la barrera alveolo-capilar. (Botana y col.,
2002)

Los anestésicos no volétiles son todos aquellos cuya via de administracion es
inyectable, generalmente endovenosa. (Botana y col., 2002)

4.4.1. ANESTESICOS GENERALES INYECTABLES

Las técnicas de anestesia general inyectable son todas aquellas en las que el o los
agentes anestésicos se administran por via diferente a la respiratoria, siendo la via mas
comun de administracion la endovenosa. El anestesista debe utilizar una combinacién
de drogas que sea capaz de producir una anestesia segura, evitando la apariciéon de
complicaciones. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Antes de utilizar una anestésico se deben tener en cuenta las siguientes caracteristicas:

* Via o vias de administracion, e inicio de la anestesia.(Botanay col., 2002)

 Forma o formas de eliminacion del cerebro y de la sangre, incluidas las vias
metabdlicas, ya que estas influyen en la velocidad de recuperacion, y en su
tendencia potencial a acumularse en el organismo. (Botana y col., 2002)

» Eltipoy la calidad de anestesia que produce. (Botana y col., 2002)

e Los efectos cardio-respiratorios, relajante muscular, y las propiedades
analgeésicas. (Botana y col., 2002)

» Los posibles efectos toxicos, y otros posibles problemas especificos (como
excitacion, convulsiones, alucinaciones, etc.). (Botana y col., 2002)
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Las caracteristicas deseables de un agente anestésico inyectable incluyen:

* Que hagan efecto rapidamente, y la recuperacion sea rapida también. La
recuperacion deberia estar caracterizada por un rapido retorno al estado
consciente, manteniéndose el efecto analgésico, y la recuperacion del tono
muscular normal y la misma deberia ser sin estrés ni excitacion. (Muir y Hubbel,
1991; McKelvey y Hollingshead, 2003)

* No provocar toxicidad a nivel tisular. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

* No ejercer efectos adversos sobre la funcion respiratoria y cardiovascular. La
actividad tanto de los baro receptores como de los quimio receptores debe
permanecer intacta. Los valores hemodinamicos deben permanecer dentro de
los limites normales. La respiracion, la funcion hemodindmica, y el flujo de
sangre hacia los 6rganos vitales y el musculo debe mantenerse en Optimas
condiciones. (Muir y Hubbel, 1991; McKelvey y Hollingshead, 2003)

* Tener una rapida metabolizacion, inclusive en pacientes con la funcion hepética
y renal disminuida. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

» Deben producir una induccion a la anestesia carente de excitacion, sin depresion
de los centros respiratorios, ni los musculos de la respiracion. (Muir y Hubbel,
1991)

» Deben proveer una excelente relajacibn muscular y analgesia, sin producir una
depresion excesiva del SNC durante el mantenimiento anestésico. (Muir y
Hubbel, 1991)

A la hora de utilizar anestésicos generales inyectables resulta sumamente importante la
experiencia del anestesista, ya que las dosis a administrar dependeran mucho de la pre
medicacion, el estado fisico del paciente, y el tipo de cirugia a realizar, por lo que no
siempre las dosis a utilizar se ajustan a la perfeccion a las existentes en la bibliografia.
Ademaés, no debe olvidarse que uno de los principales inconvenientes de las técnicas
intravenosas es que tras la administracion de la droga, la eliminacion no es controlable;
por lo que los casos de sobre dosificacion son mas peligrosos que cuando se
administran agentes inhalables. (Botana y col., 2002)

Existen basicamente tres técnicas de administracion de los agentes inyectables para el
mantenimiento de la anestesia general:

1. Administracién de una Unica dosis inicial del anestésico o de una combinacion de
ellos. Esta técnica es eficaz para realizar procedimientos de corta duracion.
(Botana y col., 2002)

2. Luego de la administracion inicial se sigue con administracion de bolos
adicionales. EI momento de administracion de dichos bolos es segun el efecto
producido, y la dosis de los mismos oscilara en un 20-25% de la dosis inicial.
(Botanay col., 2002)
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3. Infusion continua de los anestésicos, ajustando la dosis de mantenimiento segun
el efecto causado. (Botana y col., 2002)

Del total de las drogas existentes para utilizar en las técnicas intravenosas, solamente
unas pocas se volvieron populares para utilizar en los caballos. Los barbituricos, los
anestésicos disociativos, y los relajantes musculares son los que han cobrado mayor
popularidad en la anestesia equina. (Muir y Hubbel, 1991)

4.4.2. ANESTESICOS GENERALES INHALABLES

Los anestésicos inhalables se administran y se eliminan, en gran medida por via
respiratoria. Su extenso empleo en el manejo anestésico de los animales se debe en
gran medida a sus caracteristicas farmacocinéticas, al permitir controlar y modificar de
forma rapida la profundidad anestésica (Botana y col., 2002)

Los anestésicos inhalables han tenido un papel importante en el manejo anestésico de
los caballos por varias décadas. Los mismos cobraron popularidad debido a la reducida
morbilidad y mortalidad que producian, especialmente en pacientes comprometidos
fisioldgicamente, o en procedimientos anestésicos prolongados y/o complicados. (Muir y
Hubbel, 1991)

Actualmente, los anestésicos inhalables son populares por su capacidad de producir
una anestesia general controlada en los equinos. El grado de depresion del SNC y de la
funcién de otros 6rganos vitales es facilmente regulado mediante el cambio de la
presion parcial o la concentracion del anestésico en el gas inspirado. (Muir y Hubbel,
1991)

La administracion de los anestésicos inhalables requieren el empleo de un aparato
especial, el cual, aunque adiciona costos y complejidad al manejo anestésico, provee
beneficios adicionales. La utilizacion de estos equipos requiere de la intubacion del
animal, ademas de contar con un aporte de oxigeno y una bolsa de reserva con gas
fresco; todo esto permite reducir la morbilidad y mortalidad anestésica al facilitar la
ventilacion pulmonar y mejorar la oxigenacion arterial. Es sabido que la anestesia
general y el decubito reducen la capacidad de oxigenacion de la sangre arterial en el
caballo, pero, la suplementacién con oxigeno del aire inspirado por el animal cuando
este recibe anestesia inhalatoria contribuye a contrarrestar esta adversidad.
Adicionalmente, la concentracién del agente inhalado se puede medir de forma rapida y
continua a partir de muestras de gas tomadas del paciente, lo que mejora la precision y
seguridad del procedimiento anestésico. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)
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Ventajas de la anestesia inhalatoria:

Puede modificarse con facilidad la profundidad anestésica. Los agentes
inhalables entran y salen continuamente del organismo por via respiratoria, lo
cual permite una rapida modificacion de la concentracién del anestésico en la
sangre y el cerebro. (McKelvey y Hollingshead, 2003; Llorente y col., 2007)

La eliminacion de los agentes inhalables, en su gran mayoria es por via
pulmonar; en cambio, la eliminacion de los agentes inyectables se realiza por
redistribucion del farmaco en el organismo, metabolizacion hepética y excrecion
renal. Por esto es que la recuperacion anestésica cuando se utilizan agentes
inyectables dependen de la metabolizacion hepatica y excrecion renal del
farmaco, no siendo asi cuando se utilizan agentes inhalables. (McKelvey y
Hollingshead, 2003)

La anestesia inhalatoria permite la administracion constante de una alta
concentracion de oxigeno (cerca del 100%) al paciente.

Los pacientes sometidos a anestesia inhalatoria se encuentran intubados, con lo
cual se facilita la ventilacibn mecanica, y el anestesista puede reaccionar
inmediatamente en caso de hipoventilacion o paro respiratorio, aumentando la
seguridad de la anestesia. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Desventajas de la anestesia inhalatoria.

Se requiere de una maquina anestésica especial para la administracion del
agente. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

La induccién con anestésicos inhalables es mas lenta que con anestésicos
inyectables. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

Tiene riesgo de fuga de gas hacia el ambiente, que puede contaminar el aire del
quiréfano. (McKelvey y Hollingshead, 2003)

4.4.2.1. Caracteristicas generales de los anestésicos inhalables

La estructura quimica de los anestésicos inhalables, y sus propiedades fisicas son
importantes determinantes de sus efecto y la seguridad de administraciéon. Las
propiedades fisico-quimicas influiran en cuestiones practicas como son la forma de
presentacién (gas o liquido), la forma de administracion, su resistencia a la degradacion
por agentes fisicos (calor, luz), la resistencia a la degradacion durante su empleo clinico
(metal, cal sodada), la velocidad del cambio en el plano anestésico,, la velocidad de
induccién y recuperacién anestésica, y la potencia del agente. (Muir y Hubbel, 1991;
Botana y col., 2002)
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4.4.2.1.1. Propiedades quimicas

Todos los anestésicos inhalables contemporaneos son compuestos organicos, a
excepcion del oxido nitroso. Los mismos se dividen en hidrocarburos alifaticos y éteres.
(Botanay col., 2002)

4.4.2.1.2. Propiedades fisicas

Las propiedades fisicas de los agentes inhalables se dividen en dos categorias:
aquellas que determinan el modo por el cual los anestésicos son administrados, y
aquellas que ayudan a determinar su cinética en el organismo. (Botana y col., 2002)

Propiedades que determinan el modo de administracion:

Los anestésicos inhalables son gases o vapores; todos los utilizados en la actualidad
pertenecen a la segunda categoria. (Botana y col., 2002)

La presion de vapor de un anestésico es una medida de su capacidad para evaporarse.
Un anestésico inhalable ideal debe ser facilmente vaporizable a temperatura ambiente.
Esto quiere decir que la presién de vapor de los mismos debe ser la suficiente como
para proveer una cantidad adecuada de moléculas en estado gaseoso para producir la
anestesia bajo condiciones ambientales. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Propiedades que determinan la cinética de los anestésicos inhalables en el organismo:

Solubilidad: la solubilidad de los anestésicos en los distintos liquidos y tejidos
corporales tiene gran importancia desde el punto de vista clinico, ya que va a
determinar la velocidad de captacion, distribucion, y eliminacién del agente
anestésico del organismo. La solubilidad del anestésico en la sangre y los tejidos
determinara la velocidad de induccion y recuperacion anestésica (cuanto mas
soluble es el anestésico en los diferentes tejidos corporales mayor cantidad sera
necesaria para saturarlo, y por lo tanto mayor tiempo requerird). La solubilidad en
los lipidos guarda una estrecha relacion con la potencia del anestésico. En lo
referido a los anestésicos inhalables la solubilidad se expresa como coeficiente
de particion. El mismo describe la afinidad que el agente anestésico presenta por
uno de dos disolventes. (Botana y col., 2002)

Coeficiente de particion sangre/gas: determina la velocidad de induccion y
recuperacion anestésica, asi como la velocidad en los cambios de profundidad
de la misma. Cuanto menor es este coeficiente mayores seran las velocidades
de induccion, recuperacion y cambio de profundidad anestésica. Cuanto menor
es el coeficiente de particion sangre/gas, menor cantidad del anestésico inhalado
se tendra que disolver en sangre para llegar al equilibrio, lo cual posibilita un
paso mas rapido del anestésico desde la sangre al cerebro. (Botana y col., 2002)
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» Coeficiente de particion aceite/gas: esté relacionado con la liposolubilidad de los
anestésicos inhalables y, por lo tanto, dada la riqueza de lipidos existentes en las
membranas celulares del SNC, con su potencia anestésica. (Botana y col., 2002)

» Coeficiente de particion goma/gas: es util para determinar la cantidad de
anestésico que puede ser absorbido por las partes de la maquina anestésica que
son de este material. La pérdida de anestésico que se da por absorcion de las
partes de goma de la maquina anestésica retarda la llegada del anestésico en
cantidad suficiente al paciente. (Muir y Hubbel, 1991)

4.4.2.2. Farmacocinética de los anestésicos inhalables

Como todos los gases, los anestésicos inhalables se mueven por gradientes de presion,
de donde hay mas a donde hay menos. Es necesario alcanzar una determinada presion
parcial del anestésico en el cerebro para lograr el efecto deseado. Controlando la
presion parcial del anestésico liberada por el equipo, se establece un gradiente de
presion entre este y el cerebro. La presion parcial del anestésico en el cerebro se
equilibra con aquella existente en la sangre y, a su vez, la presion del anestésico en la
sangre se equilibra con aquella existente en los alveolos. Es por esto que la tension del
anestésico presente en los alveolos es de mucha importancia para alcanzar y mantener
un nivel de anestesia adecuado; esa tension también determinara la cantidad de droga
presente en otras partes del cuerpo. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; Botan y col.,
2002)

4.4.2.2.1. Factores que determinan la presion parcial alveolar del anestésico

La presidon alveolar del anestésico es un equilibrio entre el ingreso del mismo y su
captacion por parte de los pulmones.

La llegada del anestésico a los alveolos dependera de la ventilacién alveolar y la
concentracion inspirada. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

* Efecto de la ventilacion: un incremento en la ventilacion alveolar aumenta la
llegada del anestésico inhalable al pulmén. La ventilacion alveolar se ve afectada
por diversos factores; entre ellos se encuentran los cambios en la profundidad
anestésica (al aumentar la profundidad se tiende a disminuir la ventilaciéon
alveolar), la ventilacion asistida (tiende a aumentar la ventilacion alveolar), y los
desequilibrios ventilacion-perfusion (durante la anestesia existen alveolos que
estan bien ventilados pero mal perfundidos, y viceversa). (Muir y Hubbel, 1991;
Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

« Concentracion inspirada: la concentracion inspirada esta limitada por una
multitud de variables. El limite maximo de dicha concentracion esta determinado
por la presion de vapor del agente, la cual, a su vez, depende de la temperatura.
Con la utilizacién de vaporizadores de precision, especificos para cada agente, y
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termo compensados, la concentracion inspirada es practicamente ajena a las
condiciones ambientales y dependera del porcentaje seleccionado en el
vaporizador. También, la concentracion del anestésico que llega al paciente
puede estar influenciada por otros factores como son el tamafio del circuito
anestésico y su relacion con el del paciente, la cantidad del material plastico o
caucho del circuito, y el volumen minuto de gases frescos que se le suministran
al paciente. (Botana y col., 2002)

La captacion del anestésico por parte de la sangre esta determinada por la solubilidad
del agente, el gasto cardiaco, y la diferencia entre la presion parcial del anestésico entre
los alveolos y la sangre (gradiente anestésico alveolo-venoso) (Muir y Hubbel, 1991;
Botana y col., 2002)

Solubilidad del agente: el coeficiente de particion sangre/gas describe la afinidad
del anestésico por ambas fases y, por lo tanto, como el anestésico se repartira
entre ambas una vez alcanzado el equilibrio. A modo de ejemplo, el Enflurano
tiene un coeficiente de particion sangre/gas de 1.9, lo cual quiere decir que, una
vez alcanzado el equilibrio, la concentracion del agente serd 1.9 veces mayor en
la sangre que en los alveolos. (Botana y col., 2002)

Gasto cardiaco: el paso de la sangre a través de los pulmones eliminara el
anestésico y, por lo tanto, disminuird la concentracion alveolar del mismo. cuanto
mayor es el gasto cardiaco, mas cantidad de sangre pasa por los pulmones,
captando el anestésico de los alveolos. De modo inverso, un bajo gasto cardiaco
disminuye el flujo de sangre hacia los pulmones, retardando la captacion del
anestésico de los alveolos, y aumentando la presion parcial del mismo en ellos.
(Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Gradiente de presion alveolo-venosa: la diferencia de presion parcial alveolo-
venosa del anestésico es el resultado de la captacion del mismo por parte de los
tejidos. Los factores que determinan la fraccion del anestésico que pasa de la
sangre al tejido son la solubilidad tisular, el flujo sanguineo hacia el tejido, y la
diferencia de presion parcial del anestésico a nivel sanguineo y tisular. (Muir y
Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Se puede suponer que la presion parcial del anestésico en el alveolo es la misma
que en la sangre arterial, esto es asi en pacientes normales que no presentan
barreras en la difusion entre los alveolos y la sangre capilar pulmonar, y que no
presentan desequilibrios entre la ventilacion y la perfusién. (Botana y col., 2002)
No es de sorprender que la mayor captacién de anestésico por parte de los
tejidos se dé durante la induccion. Una vez que los tejidos no absorben mas
anestésico, no se produce mas captacion pulmonar del agente. Los cambios en
el gradiente entre estos extremos (captacion maxima durante la induccion, y no
captacion cuando se alcanza el equilibrio) dependen de la distribucion relativa
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del gasto cardiaco. Debemos saber que el cerebro, corazén, sistema porta
hepatico, y los riflones reciben el 75% del gasto cardiaco; por lo tanto, en estos
tejidos altamente perfundidos se alcanza rapidamente el equilibrio con la presion
parcial del anestésico en la sangre arterial. (Botana y col., 2002)

4.4.2.2.2. Metabolismo de los anestésicos inhalables

Los anestésicos inhalables experimentan en el organismo distintos procesos
metabdlicos, principalmente en el higado; siendo también en menor medida en los
rifones, pulmones, y tracto gastrointestinal. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

4.4.2.2.3. Eliminacion del anestésico

Muchos de los factores que intervienen en la velocidad de disminucion de la presion
parcial del anestésico a nivel alveolar son los mismos que tienen influencia sobre la
velocidad de captacion e incluyen la ventilacién alveolar, solubilidad del anestésico, y el
gasto cardiaco. La recuperacion de la anestesia se produce cuando se elimina el
agente anestésico del cerebro, lo cual requiere una disminucion de la presiéon parcial
alveolar del mismo; esto provoca una reduccion en las presiones parciales del
anestésico primero arterial y luego cerebral. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Luego de que se suspende la administracion del anestésico con el aire inspirado, la
presion parcial del mismo a nivel alveolar disminuye rapidamente. Esta disminucion
inicial se relaciona mucho con la ventilacién. Generalmente una alta ventilacion alveolar
acelera esta disminucién, mientras que una baja ventilacién retarda la remocion del
anestésico del cuerpo del animal y, por lo tanto, la recuperacion. Debe destacarse que
la ventilacion alveolar es fundamental para eliminar el anestésico del cuerpo y que,
tanto la frecuencia como la profundidad respiratoria determinaran la magnitud de dicha
ventilacion. Sin embargo, un aumento o disminucién solo de la frecuencia no produce
un importante aumento o disminucion de la ventilacion alveolar. (Muir y Hubbel, 1991)

Como la ventilacién remueve el anestésico de los alveolos, se desarrolla un gradiente
de presion entre la sangre arterial pulmonar y los alveolos. Este gradiente fomenta el
pasaje del anestésico de la sangre arterial a los alveolos. La duracion de la
recuperacion anestésica serd mayor cuanto mas soluble en sangre sea el anestésico
(como es el caso del metoxifluorano). Los anestésicos mas solubles provocan que haya
méas cantidad de los mismos a nivel sanguineo, lo cual puede convertirse en un
reservorio. (Muir y Hubbel, 1991)

Otro factor que tiene influencia sobre la recuperacion de la anestesia es la duracion de
la misma. La cantidad de anestésico existente en los distintos tejidos corporales
dependera del tiempo de anestesia y del tipo de tejido. Los anestésicos que se
encuentran disueltos en sangre y en los distintos tejidos actuaran como reservorio, lo
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cual mantendrd constante la presion alveolar, traduciéndose en recuperaciones mas
lentas. Una anestesia prolongada supone que tejidos como el muscular y el adiposo se
llenen de anestésico; estos mismos actuaran como reservorio y suministraran
anestésico a la sangre que retorna a los pulmones, resultando en una prolongacion del
periodo de recuperacion (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

4.4.2.3. Concentracion alveolar minima de los anestésicos inhalables

La relacion existente entre la dosis administrada de un anestésico inhalable y el efecto
que esta causa puede expresarse como la potencia de dicho anestésico. El indice
estandar de la potencia de un anestésico inhalable se denomina concentracién alveolar
minima (CAM). (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

La CAM es la concentracion alveolar minima de un anestésico inhalable la cual impide
movimientos voluntarios en el 50% de los pacientes sometidos a un estimulo doloroso.
Dicho de otra manera, la CAM es la concentraciéon alveolar a la cual el 50% de los
pacientes se encuentra anestesiado y el otro 50% no. Es importante tener presente que
la CAM se refiere a la concentracion del anestésico a nivel alveolar, no a la
concentracion inspirada ni la marcada por el vaporizador. También se debe saber que
la dosis que se corresponde con la dosis efectiva 95, en la que el 95% de los pacientes
estan anestesiados, es un 20-40% mayor que la CAM. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman,
1998; Botana y col., 2002; Llorente y col., 2007)

Aungue la CAM se determina en situaciones experimentales en animales sanos (lo cual
suele tener poca relacion con las situaciones clinicas) la misma permite comparar mejor
la diferencia de los distintos agentes, y proporcionar una idea de la concentracion
alveolar requerida para la cirugia. La potencia anestésica de los agentes inhalables es
inversamente proporcional a la CAM (potencia = 1/CAM). (Hickman, 1998; Botana y
col., 2002; Llorente y col., 2007)

55



4.5. FARMACOS PRE ANESTESICOS

Las drogas utilizadas normalmente como pre anestésicos son clasificados como
tranquilizantes, sedantes, hipndticos, y analgésicos narcoticos (opioides). Los
tranquilizantes también son llamados ataréxicos o neurolépticos, debido a su habilidad
de producir tranquilizacion y modificar la conducta. Los sedantes reducen la excitacion y
producen calma, mientras que los hipnéticos se caracterizan por inducir suefio. (Muir y
Hubbel,1991)

4.5.1. Clasificacion de los principales tranquilizantes

Neurolépticos.

» Derivados fenotiacinicos: Acepromacina, Clorpromacina. (Botana y col., 2002)
» Derivados de las butirofenonas: Droperidol, Azaperona. (Botana y col, 2002)

Benzodiacepinas.
» Diazepam, Midazolam. (Botana y col., 2002)
Agonistas alfa-2 adrenérgicos.
» Xilacina, Detomidina, Medetomidina. (Botana y col., 2002)

4.5.2. DERIVADOS DE LA FENOTIACINA

Este grupo de drogas es reconocido por su habilidad de modificar los patrones de
comportamiento, desconectar al animal del ambiente que lo rodea, provocar calma,
pero sin embargo mantener la excitabilidad, sobre todo ante estimulos dolorosos. (Muir
y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992)

El término neuroléptico fue introducido para diferenciar los efectos de estos farmacos
de los provocados por otros depresores del SNC. La neurolepsia consiste en la
supresion de los movimientos espontaneos Yy las conductas complejas, con
mantenimiento de los reflejos raquideos y las respuestas nocioceptivas de evitacion no
condicionadas. En este estado los animales aparecen desinteresados por el ambiente
que los rodea, con respuestas lentas a los estimulos. Los animales se muestran menos
excitados y disminuyen su agresividad. (Godoy Pinto, 1992; Botana y col., 2002)
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4.5.2.1. Mecanismo de accion

Los derivados de la fenotiacina producen calma, quietud, indiferencia, y reduccion de la
actividad motora a través de la depresion del tronco cerebral y sus conexiones con la
corteza. Estos farmacos interfieren en las acciones de la dopamina, actuando como
antagonistas de la misma. La dopamina es un neurotransmisor con actividad
principalmente inhibitoria en el cerebro. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992;
Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002)

Estos farmacos también bloquean, aunque en menor grado, los receptores alfa 1
adrenérgicos, muscarinicos y serotoninérgicos, siendo estas acciones las que
determinan los efectos secundarios de cada farmaco en particular. (Muir y Hubbel,
1991; Botana y col., 2002)

El bloqueo de los receptores muscarinicos periféricos produce una variedad de efectos
que incluyen incremento de la presion intraocular, sequedad bucal y ocular,
estrefiimiento y retencion urinaria. (Botana y col., 2002)

El blogueo de los receptores alfa 1 adrenérgicos conduce a la aparicion del efecto Dale,
que cursa con hipotension, al permitir que se manifieste la accidon beta-2. (Botana y col.,
2002)

4.5.2.2. Maleato de Acepromacina

El maleato de acepromacina es un derivado fenotiacinico de color amarillo, inodoro, de
sabor amargo, con buena solubilidad en agua, y menor solubilidad en solventes
organicos. Es muy utilizado en la practica equina, tanto para realizar sujecion quimica
como para la pre anestesia. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Botana y col.,
2002)

Es uno de los depresores del sistema nervioso central mas seguro, e induce cambios
en la conducta que hacen que el animal esté quieto, calmado, y relativamente
indiferente a su entorno. La acepromacina produce todos los efectos de los
neurolépticos: tranquilizacién, efectos antieméticos y espasmoliticos. No provee
analgesia, y provoca una importante disminucién de la temperatura corporal. Como
ocurre con la mayoria de los sedantes y tranquilizantes, es mas efectiva cuando se
administra en ambientes tranquilos, y puede tener poco efecto o carecer del mismo si
se lo emplea en animales excitados o nerviosos. (Godoy Pinto, 1992; Colaham y col.,
1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

Un efecto con importancia clinica es el hecho de que la acepromacina es capaz de
inhibir la excitacion y el comportamiento maniaco producido con los analgésicos
opioides en los caballos. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que grandes dosis de
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dicha droga pueden producir efectos extra piramidales, caracterizados por renuencia a
moverse, leve rigidez, tremores musculares e inquietud. (Muir y Hubbel, 1991)

La acepromacina es compatible con otros sedantes, hipnéticos, y analgésicos opioides
y no opioides. Es comunmente combinada con analgésicos opioides en dosis
reducidas, para producir una sedacion y analgesia de buena calidad y duracion (
llamada neurolepto-analgesia). (Muir y Hubbel,1991)

Tras la administracion de la droga a los 5 minutos se puede observar un cambio en el
comportamiento del paciente, sin embargo, el pico de actividad del farmaco se da a los
30-40 minutos de su administracion. Normalmente los efectos de la acepromacina
tienen una duracion de 4 horas en promedio. EI metabolismo se da a nivel hepatico,
formandose metabolitos libres y conjugados, y la eliminacion es por via renal. (Muir y
Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col.,
2002)

Luego de administrada la acepromacina el caballo se vuelve menos reactivo a los
estimulos ambientales, pero presenta efectos minimos a nivel de la consciencia, la
capacidad motora y la coordinacion. Hay una disminucion del estado de alerta y la
capacidad de respuesta, lo que hace que los animales se manejen con mayor facilidad.
(Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998)

Los signos de tranquilizacion incluyen posicion baja de la cabeza y extensién del cuello,
relajacion y caida del labio inferior, y leve protrusion del tercer parpado. En los machos
se observa protrusion del pene, el cual puede permanecer protruido hasta 2 horas, y
luego retraerse gradualmente a ,medida que el efecto de la droga va desapareciendo.
Sin embargo, se observo priapismo y paralisis del musculo retractor del pene tras la
utilizacion de acepromacina; el motivo por el cual se produce es desconocido, pero se
atribuye a los bloqueos de los receptores adrenérgicos y dopaminérgicos centrales y
periféricos que las fenotiacinas producen. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992;
Hickman, 1998; Colaham y col., 1998)

4.5.2.2.1. Efectos de la acepromacina

La disminucién de la presion arterial es el efecto hemodindmico mas frecuentemente
observado tras la administracion de los tranquilizantes fenotiacinicos. Esta caida en la
presion arterial depende de la dosis, siendo de unos 15-20 mmHg cuando se administra
la dosis recomendada. Este efecto se da por la depresién hipotaldmica, la actividad
anti-adrenérgica periférica, el bloqueo alfa-adrenérgico, y el efecto vasodilatador directo
sobre los vasos sanguineos periféricos. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; Colaham
y col., 1998; Botana y col., 2002)
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Esa disminucion en la presion arterial produce taquicardia refleja, asi como
hiperglicemia (debido a la liberacion de epinefrina por parte de la medula adrenal), e
hipotermia debido a la perdida de calor a través de la piel. Esta disminucién de la
presion arterial también puede producir ataxia, sudoracion, hiperpnea, y taquicardia,
signos que nos indican la necesidad de realizar una fluidoterapia inmediata para evitar
el colapso circulatorio. (Muir y Hubbel, 1991)

El ritmo cardiaco, el gasto cardiaco, y la contractilidad usualmente disminuyen
brevemente o permanecen incambiados. Las fenotiacinas también tienen un efecto anti-
arritmico, especialmente sobre las arritmias inducidas por farmacos como los
barbitaricos de accion corta, la epinefrina, y el halotano. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy
Pinto, 1992; Hickman, 1998; Colaham y col; 1998; Botana y col., 2002)

Todas las drogas que producen depresion del SNC son capaces de disminuir la
ventilacién. La acepromacina provoca escasa disminucion de la frecuencia respiratoria,
sin modificar de la concentracion de los gases en sangre, el pH, ni la saturacion de la
hemoglobina. Esa disminucion en la frecuencia respiratoria usualmente es compensado
por un incremento del volumen tidal, lo cual explica porque los valores de gases en
sangre, y la saturaciéon de la hemoglobina permanecen practicamente incambiados.
(Muir y Hubbel, Hickman, 1998; Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002)

La dosis recomendada para la administracion intravenosa varia de 0.02-0.1 mg/Kg. La
droga también puede administrarse por via intramuscular, sin embargo, esta via no es
muy utilizada debido al largo periodo de tiempo que debe transcurrir hasta que la droga
haga efecto. En caso de utilizarse la via intramuscular la dosis es de 0.4 mg/Kg, y debe
ser administrada al menos una hora antes del procedimiento. (Muir y Hubbel, 1991,
Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 1998; Garcia y col., 2002)

4.5.2.2.2. Contraindicaciones y efectos secundarios

Su uso debe ser cauteloso en animales que presentan alteraciones cardiacas,
hepéticas o procesos debilitantes. Debido a que la droga produce hipotension no debe
ser administrada a animales viejos, débiles, asustados, excitados, hipovolémicos o
deshidratados (Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002; Llorente y col., 2007)

El efecto mas desconcertante de la utilizacion de los tranquilizantes fenotiacinicos es
que a veces no producen una tranquilizacion adecuada; es esta la principal explicacion
de por qué la mayoria de las fenotiacinas perdieron popularidad para su uso en
equinos. Solamente un 60-70% de los animales responden de la manera esperada a la
administracion de la dosis recomendada de acepromacina. El aumento de la dosis o la
re-administracion no mejoran la sedacion sino que incrementan el grado de hipotensién
y los efectos secundarios. (Muir y Hubbel, 1991)
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Hipotension, taquicardia refleja, y ataxia son los efectos secundarios mas comunes. Es
sabido que la administracién de un tranquilizante fenotiacinico a un caballo excitado
producird una importante disminucion de la presion arterial. En estos casos la
administracion de epinefrina estad contraindicada debido al bloqueo de los receptores
alfa adrenérgicos por parte de las fenotiacinas, y al efecto vasodilatador que tiene la
epinefrina cuando actla sobre los adrenoreceptores beta 2, agravando aun mas de este
modo la hipotension. El tratamiento de la hipotension que producen las fenotiacinas se
basa en la fluidoterapia (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998;
Botana y col., 2002; Garcia y col., 2002; Llorente y col., 2007)

Otro efecto secundario es la pardlisis del musculo retractor del pene. Este efecto es
totalmente impredecible, y no tiene ninguna relacion con la dosis utlizada; y el
mecanismo por el cual se produce también es desconocido. A pesar de esto se sabe
que la incidencia de este problema es de 1 en 10.000, por lo que no estaria
contraindicada la utilizacion de acepromacina en machos (tanto enteros como
castrados). (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 2002; Botana y
col., 2002; Garcia y col., 2002; Llorente y col., 2007)

Otra de las reacciones adversas descritas tras la administracion de acepromacina es la
estimulacion extra piramidal del SNC, produciendo signos “Parkinsonianos” como son
temblores musculares, movimientos oculares, salivacion y diarrea. También pueden
producirse convulsiones y muerte subita, posiblemente debido a inyeccion
intracarotidea accidental, lo cual produce espasmo vascular y por consecuencia
isquemia cerebral. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992)

La hipotermia es otro efecto indeseable de la acepromacina, debido a la vasodilatacion
periférica que produce. (Muir y Hubbel, 1991).

La toxicidad producida por 6rganos fosforados, pesticidas y antihelminticos se ve
incrementada cuando se administran tranquilizantes fenotiacinicos. Al igual que los
organos fosforados, las fenotiacinas producen inhibicién de la colinesterasa y la seudo
colinesterasa, con la diferencia que la inhibicion producida por la acepromacina es
reversible. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)
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4.5.3. BENZODIACEPINAS

Las benzodiacepinas raramente son utilizadas solas para sedar caballos, lo que si es
comun es su combinacion con otros sedantes e hipnoéticos para proveer sedacion
adicional y relajacion muscular. Son utilizadas en combinaciones con otras drogas
durante la pre anestesia y, ocasionalmente, pueden administrarse intra operatoriamente
como coadyuvante de la anestesia general para proporcionar relajacion muscular
adicional. Dentro de las benzodiacepinas, el diazepam es el mas popular dentro de la
practica equina. Su principal desventaja es que es insoluble en agua, y su solvente, el
Etilenglicol ha mostrado producir hipotension, arritmias cardiacas, y bradicardia en
caballos, cuando es administrado en grandes cantidades. de todos modos, la cantidad
de etilenglicol que se administra cuando se utiliza la dosis recomendada para caballos
adultos no trae estos problemas. (Muir y Hubbel, 1991)

4.5.3.1. Mecanismo de accion

Las benzodiacepinas producen sus efectos hipnéticos, sedantes, ansioliticos, anti
convulsivantes, y relajantes musculares a través de la depresion del sistema reticular en
el tronco cerebral, blogueo de los reflejos espinales poli sinapticos, y potenciando los
efectos del GABA y otros neurotransmisores inhibitorios del SNC. (Muir y Hubbel, 1991;
Botana y col., 2002)

La utilizacion de benzodiacepinas como medicaciéon pre anestésica reduce la dosis de
tiobarbituricos en un 10-15%. También disminuyen la concentracién alveolar media de
los anestésicos inhalables para el mantenimiento de la anestesia. (Muir y Hubbel, 1991)

4.5.3.2. Diazepam

Es un polvo blanco y cristalino, poco soluble en agua y en solventes organicos; para
aumentar su solubilidad el pH del inyectable debe ajustarse a valores de 6.2-6.9, siendo
el benzoato de sodio y el acido benzoico los correctores de pH mas comunmente
utilizados. (Botana y col., 2002)

El diazepam es utilizado ocasionalmente con otros sedantes-hipnéticos o analgésicos
como medicacion pre anestésica en equinos. A veces también se lo utiliza durante el
mantenimiento de la anestesia general. (Muir y Hubbel, 1991)

Debido a su liposolubilidad, el diazepam se distribuye altamente a todo el organismo, y
atraviesa facilmente la barrera hematoencefalica, siendo su unidon a proteinas
relativamente baja. Su metabolismo se realiza en el higado, fundamentalmente por
oxidacién, y da origen a numerosos metabolitos activos. (Botana y col., 2002)
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4.5.3.2.1. Efectos del Diazepam
Los efectos mas importantes del diazepam se dan a nivel del SNC e incluyen:

« Cambios en la conducta con disminucion de la agresividad e hiperexcitabilidad.
(Botanay col., 2002)

» Sedacioén e induccion al suefio. (Botana y col., 2002)

* Reduccién de la coordinacién y el tono muscular, como consecuencia de la
depresién de los reflejos poli sinapticos, asociada con una actividad depresora
adicional que tiene lugar en la medula espinal. (Botana y col., 2002)

« Efecto anti convulsivante. (Botana y col., 2002)

Tanto el diazepam como el midazolan producen efectos minimos sobre la frecuencia
respiratoria, el volumen tidal, el pH y la concentracion de gases en sangre, el ritmo y
gasto cardiaco, la presion arterial media, y la fuerza de contraccion cardiaca en caballos
adultos. Dosis elevadas (0.6 mg/Kg) administradas por via intravenosa pueden llegar a
producir una leve caida de la frecuencia respiratoria y de la presion arterial,
posiblemente debido a la depresion de la actividad simpética en el SNC. (Muir y Hubbel,
1991)

Administrado a una dosis de 0.2 mg/Kg por via intravenosa produce leve calma del
animal, mirada fija, y fasciculaciones de los musculos de la cara, cuello, y térax. Si la
dosis administrada es mayor a 0.2 mg/Kg puede producirse ataxia y decubito, los
animales parecen estar conscientes del ambiente que los rodea y mantienen una
funcion cardio respiratoria normal. Dosis aun mayores pueden producir decubitos de 50
minutos de duracién. Cuando se utilizan las dosis recomendadas, los animales que
adoptan el decubito normalmente se incorporan al cabo de 10-20 minutos, Yy
permanecen calmados y ataxicos por 2-3 horas. (Muir y Hubbel, 1991)

4.5.3.2.2. Efectos secundarios y toxicidad

El diazepam es un compuesto relativamente seguro, sin embargo su administracion
intravenosa debe ser cautelosa, evitando su administracion rapida o intra arterial. Su
uso debe ser cauteloso en animales con patologias renales y hepaticas, asi como
debilitados. (Botana y col., 2002)

El diazepam produce minimos efectos sedantes en caballos adultos y no es analgésico;
por lo tanto no debe utilizarse para realizar sujecion quimica, para procedimientos con
el animal de pie, ni para procedimientos quirtrgicos menores. (Muir y Hubbel, 1991)

Los efectos secundarios mas indeseables que se producen cuando se dan altas dosis
de diazepam son la ataxia y el decubito. Ocasionalmente algunos caballos se muestran
aprehensivos o algo excitados 5-10 minutos luego de la administracion del diazepam,
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luego de este periodo el animal vuelve a su comportamiento normal sin ningun tipo de
sedacion. (Muir y Hubbel, 1991)

4.5.4. AGONISTAS ALFA DOS ADRENERGICOS

La xilacina y la Detomidina son dos drogas pertenecientes a este grupo muy utilizadas
en caballos como sedantes y analgésicos. La xilacina fue el primer agonista alfa dos
utilizado en caballos, y se volvio rapidamente popular debido a su habilidad de producir
profunda sedacién, analgesia, y relajacion muscular. (Muir y Hubbel, 1991)

Los agonistas alfa dos adrenérgicos son utilizados solos o combinados como
medicacion pre anestésica, 0 como coadyuvantes de la anestesia general (tanto
inhalatoria como intravenosa) para disminuir los requerimientos de los anestésicos
generales. (Muir y Hubbel, 1991)

4.5.4.1. Mecanismo de accion

Este grupo de farmacos recibe su nombre por su capacidad de estimular los receptores
alfa dos adrenérgicos. El sistema nervioso adrenérgico esta involucrado en la
modulacion de los niveles de conciencia, el procesamiento de los estimulos sensoriales,
y producir la estimulacion cortical. El sistema nervioso simpatico posee dos tipos de
receptores, los alfa y los beta, existiendo sub tipos de cada uno de ellos(alfa 1 y alfa 2,
y beta 1 y beta 2). Solamente la estimulacién de los receptores alfa dos produce
sedacién y potencia la accion de otros sedantes e hipnéticos. (Muir y Hubbel, 1991;
Botana y col., 2002)

Los receptores alfa dos tienen distintas ubicaciones en los sistemas cardiovascular,
respiratorio, renal, gastrointestinal, y en el SNC. La activacion de estos receptores
produce cambios en las conductancias del potasio y del calcio, que conduce a cambios
en el voltaje transmembrana y en la excitabilidad neuronal. Tras la activacion de los
receptores se produce hiperpolarizacion neuronal, y se inhibe la formacioén y liberacion
de epinefrina y dopamina. Estos efectos conducen a una disminucion en la excitabilidad
de las neuronas tanto centrales como periféricas, lo cual resulta en sedacion, analgesia,
y relajacion muscular. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002)

Ya que las drogas de este grupo estimulan receptores especificos, sus acciones
farmacologicas se pueden revertir por medio de antagonistas especificos que acttan
sobre los mismos receptores. El antagonista mas conocido de la xilacina es la
yohimbina. También el doxapram, un estimulante respiratorio y del sistema nervioso, es
capaz de antagonizar la sedacion producida por la xilacina. Este Ultimo no es un
antagonista de los receptores alfa dos, pero debido a su estimulacién selectiva de los
centros respiratorios es que produce excitacion en animales leve o moderadamente
sedados. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998)
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4.5.4.2. Xilacina

La xilacina es un potente sedante con propiedades analgésicas y de relajacion
muscular, muy Util tanto para obtener sedacion con el animal en estacidbn como para
usarlo en la pre anestesia. (Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

Es una droga sumamente Util debido a los efectos sedantes y analgésicos que se
logran con su dosis maxima (1.1 mg/Kg via intravenosa), la cual es efectiva en el 95%
de los caballos. La droga es efectiva en animales de todos los temperamentos. Es
importante saber que la estimulacidon de un caballo aparentemente sedado puede
producir un retorno subito al estado de alerta. También debe tenerse en cuenta que
mas alla de la aparente sedacién que presente el animal, la manipulacién de los
miembros del mismo (sobre todo los posteriores) se debe realizar muy cautelosamente.
(Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998;
Becaluba y Quinteros, 2012)

La xilacina puede utilizarse como: 1) medicacion pre anestésica; 2) conjuntamente con
otros sedantes u opioides para procedimientos con el animal de pie; 3) junto con
hipnéticos o0 anestésicos disociativos para realizar anestesias intravenosas de corta
duracion; 4) como coadyuvante en el mantenimiento de la anestesia inhalatoria; y 5) por
via epidural para producir analgesia local. (Muir y Hubbel, 1991)

Tras la administracion de xilacina, tanto por via intravenosa como intramuscular, la
aparicion de sus efectos es rapida y predecible. La mayoria de los caballos muestran
una profunda sedacion al luego de pasados 3-5 minutos de la administracién
intravenosa. Los animales se muestran indiferentes al ambiente que los rodea, bajan la
cabeza, extienden el cuello, y se posicionan con los miembros posteriores abiertos. Los
musculos faciales se relajan y se ve la caida del labio inferior, también se da la
relajacion y protrusion del pene. Aunque la relajacion del musculo esquelético es
marcada y se presenta una leve incoordinacion, es muy poco frecuente que el animal
caiga en decubito. Muiry Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Garcia y
col., 2002; Becaluba y Quinteros, 2012)

La xilacina se administra exclusivamente por via parenteral. Tras su administracion
intramuscular la absorcion es rapida, aunque incompleta y muy variable. La aparicion
de los efectos depende de la via de administracion, siendo a los 2-3 minutos tras la
administracion intravenosa (con efecto maximo a los 10 minutos), y a los 10-15 minutos
tras la administracion intramuscular. EI metabolismo se realiza en el higado, y la
eliminacion es en un 90% por la orina. (Godoy Pinto, 1992; Garcia y col., 2002; Botana
y col., 2002)

La dosis recomendada para lograr una sujecion quimica con el animal de pie es de 1.1
mg/Kg por via intravenosa. Mientras que si se va a utilizar como medicacion pre
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anestésica la dosis sugerida es de 0.25-0.5 mg/Kg por via intravenosa. El efecto de la
droga aparece a los 3 minutos de su administracion, y el efecto de la misma
desaparece a los 30 minutos cuando se utiliza la dosis de 0.5 mg/Kg, y a los 60 minutos
cuando la dosis es de 1.1 mg/Kg. (Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman,
1998)

La xilacina también se puede administrar por via intramuscular, en cuyo caso la dosis
es de 2-3 mg/Kg. La sedacion que se obtiene es de menor profundidad, y el efecto se
alcanza a los 10-15 minutos. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

La administracion de dosis mas altas, o la repeticion de la administracion no
profundizaran la sedacion obtenida, lo que se obtendra es prolongar el tiempo de
sedacion y por lo tanto de recuperacion. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992;
Colaham y col., 1998)

45.4.2.1. Efectos de la Xilacina

Tanto la xilacina como la Detomidina producen disminucion de la frecuencia respiratoria
y el volumen tidal, lo cual resultara en una disminucion del volumen minuto y la PaO2
(por debajo de 80 mmHg) en sangre. La PaCO2 en la sangre arterial aumenta
levemente (por encima de 35 mmHg). Esta depresion del sistema respiratorio es
dependiente de la dosis, pudiendo llegar a ser grave con dosis elevadas. (Muir y
Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Hickman 1998; Botana y col., 2002; Garcia y col.,
2002; Becaluba y Quinteros, 2012)

Ambas drogas producen relajacion de los ollares, y de los muasculos de la laringe, lo
cual puede predisponer a obstrucciones de la via aérea superior. También se deprime
el reflejo tusigeno, aumentando la probabilidad de acumulacién de material extrafio a
nivel de la traquea. Se debe tener especial consideracion en este efecto sobre todo
cuando los animales son sometidos a cirugias de los senos nasales o la laringe. (Muir y
Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998)

Los efectos sobre el sistema cardiovascular son dependientes de la dosis. Se produce
disminucion del ritmo cardiaco debido a un incremento en el tono vagal y a una
depresion a nivel del sistema nervioso simpatico. Es comun que se desarrollen
bloqueos de primer y segundo grado. El volumen minuto se mantiene relativamente
incambiado, o puede disminuir levemente tras la administracion intravenosa tanto de
xilacina como de Detomidina. El gasto cardiaco disminuye significativamente. La fuerza
de contraccion del corazdn no sufre cambios importantes, pudiendo ocurrir en ciertas
ocasiones una pequefia disminucion. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992;
Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002; Garcia y col., 2002;
Becaluba y Quinteros, 2012)
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Los alfa dos agonistas producen en un inicio un aumento de la presion arterial, lo cual
se produce tras la estimulacion de los receptores adrenérgicos alfa 1 y alfa 2 presentes
en el musculo liso vascular, lo cual provoca la contraccion de arterias y venas. Luego de
aproximadamente de 15-20 minutos de administrada la droga la presion arterial baja,
produciéndose hipotension. Esta Ultima es consecuencia de la bradicardia,
conjuntamente con la disminucion del gasto cardiaco y la depresion del tono simpatico
que estas drogas producen. La administracion de agentes anti colinérgicos incrementan
la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco, provocando de este modo un importante
incremento de la presion arterial, particularmente cuando existe vasoconstriccion
periférica. Se debe ser cauteloso con la utilizacion de anticolinérgicos en animales
gerontes, debilitados, o en shock, ya que estos aumentan de forma importante el
consumo de oxigeno por parte del miocardio. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992;
Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002; Garcia y col., 2002;
Becaluba y Quinteros, 2012)

La administracién por via intramuscular disminuye los efectos adversos que la xilacina
produce sobre el sistema cardiovascular. Aunque no se produce el aumento inicial de la
presion arterial tras la administracion por esta via, la hipotension se da 15 minutos
después. (Colaham y col., 1998)

Tanto la xilacina como la Detomidina producen una marcada disminucion de la
motilidad propulsiva a nivel intestinal. Este efecto puede durar unos 140 minutos
cuando se utiliza xilacina, y ain mas si se utiliza Detomidina. (Muir y Hubbel, 1991;
Colaham y col., 1998; Becaluba y Quinteros, 2012)

A nivel renal se produce un aumento en la produccion de orina, con disminucion de la
densidad urinaria. Este efecto es consecuencia de la disminucion en la produccion de
hormona antidiurética que la xilacina produce. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col.,
1998; Botana y col., 2002; Garcia y col., 2002; Becaluba y Quinteros, 2012)

Tiene efecto oxitécico sobre el Utero, y puede inducir el inicio del parto en los bovinos
cuando se la administra en el Ultimo tercio de la gestaciébn. Aunque no se ha
demostrado que produzca este mismo efecto en las yeguas, su uso no debe ser
indiscriminado cerca del parto. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998)

4.5.4.2.2. Efectos secundarios y toxicidad

La xilacina esta contraindicada en animales que reciben conjuntamente halotano o
epinefrina. Esto se debe a que el farmaco tiene una demostrada capacidad para
incrementar el efecto arritmogénico tanto del halotano como de la epinefrina. (Muir y
Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)
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Su uso debe ser cuidadoso, o evitarse, en animales con insuficiencia cardiaca,
hipotension, shock, insuficiencia respiratoria, hepatica o renal, o que padecen de
convulsiones. (Botana y col., 2002)

Dentro de los efectos secundarios se incluyen sudoracion, pilo ereccion e hiperglicemia,
los cuales son mas comunes de observar cuando se administra Detomidina. (Muir y
Hubbel, 1991)

La administracion subcutanea de cualquiera de los dos farmacos produce una reaccién
inflamatoria en el sitio de inyeccion. (Muir y Hubbel, 1991)

Ambas drogas pueden producir aborto en yeguas prefiadas, sobre todo si se
administran en el dltimo tercio de la gestacion. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col.,
2002)

Es muy comun que se produzca bradicardia, bloqueos de primer y segundo grado, y
depresion respiratoria, tras la administracion de agonistas alfa 2. Un aspecto
interesante a tener en cuenta es que la bradicardia producida por estos sedantes no se
ve agravada por la anestesia general (sea intravenosa o inhalatoria). Cuando la
frecuencia cardiaca cae por debajo de los 25 latidos por minuto debe administrarse un
anticolinérgico (como la atropina). (Muir y Hubbel, 1991)

La depresion respiratoria combinada con la relajacion de los musculos de los ollares y
la laringe puede provocar “ronquidos”, sonidos respiratorios, u obstruccion de las vias
aéreas superiores, lo cual puede requerir intubacion y administracion de oxigeno. (Muir
y Hubbel, 1991)

La inyeccion intracarotidea accidental provocard excitacion, desorientacion, ataxia,
decubito, y pedaleo. Algunos caballos pueden sufrir convulsiones. El tratamiento es
sintomatico y de sostén, el cual incluye la administracion de un anticonvulsivante
(diazepam) o un anestésico (tiopental), y oxigeno. (Muir y Hubbel, 1991)

4.5.4.3. Detomidina

La Detomidina comparte las caracteristicas farmacologicas generales con la xilacina, al
igual que esta es un sedante con propiedades miorrelajantes y analgésicas. Produce
efectos clinicos similares a los de la xilacina, pero con mayor potencia, y su efecto es
mas prolongado. Posee mayor especificidad por los receptores alfa dos que la xilacina.
(Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

La Detomidina, al igual que la xilacina posee propiedades estimulantes adrenérgicas,
las cuales producen a nivel cardiovascular bradicardia, asociada con bloqueo atrio-
ventricular e hipertension arterial. Estos efectos son particularmente notorios tras su
administracion intravenosa. A los pocos minutos de su administracion, la frecuencia
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cardiaca vuelve a sus valores normales, mientras que la presion arterial puede
permanecer alta por un tiempo mas prolongado. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

Luego de la administracion de Detomidina, el patron respiratorio cambia drasticamente,
ya que se observa un periodo de apnea de unos 30 segundos, seguido por 3-8
movimientos respiratorios. Hay una declinacion de la PaO2, lo cual coincide con el pico
de sedacion. Al igual que la xilacina produce hiperglucemia y diuresis. (Colaham y col.,
2002)

Clinicamente induce depresiéon del SNC, dependiente de la dosis, dando como
resultado una sedacidn y analgesia mas profunda y prolongada que la producida por la
xilacina. (Colaham y col., 1998)

Puede administrarse por via intravenosa o intramuscular. Su metabolismo se lleva a
cabo principalmente en el higado, y los metabolitos se eliminan en su mayoria por la
orina. (Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

La dosis recomendada es de 0.02-0.04 mg/Kg tanto para administrar por via
intramuscular como intravenosa. La aparicion de los efectos generalmente tarda entre 2
y 5 minutos, y la duracion de los mismos es de 30-90 minutos para la sedacién, y 30-45
minutos para la analgesia. (Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002)

Las contraindicaciones y los efectos secundarios son similares a los anteriormente
descritos para la xilacina. (Botana y col., 2002)
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4.6. RELAJANTES MUSCULARES DE ACCION CENTRAL

Los miorrelajantes de accion central se combinan con tiobarbituricos, anestésicos
disociativos y/o sedantes-analgésicos para producir anestesias intravenosas de corta
duracion. Las drogas que normalmente se utilizan con este fin son el diazepam y el Eter
Gliceril Guayacolato (EGG). Como el diazepam es excesivamente caro si se lo utiliza a
la dosis recomendada para producir decubito (0.1 mg/Kg) es el EGG el mayormente
utilizado durante la anestesia equina. (Muir y Hubbel, 1991; Becaluba y Quinteros 2012)

4.6.1. ETER GLICERIL GUAYACOLATO (EGG)

El EGG es un relajante muscular de accion central, que cuando se lo utiliza a la dosis
necesaria para producir decubito se observan también efectos sedantes-hipnéticos, y
un grado minimo y muy variable de analgesia. No existen evidencias que indiquen que
posee propiedades anestésicas. No produce estimulacion del SNC, y la induccién
cuando se utiliza EGG normalmente es calma y controlable. (Muir y Hubbel, 1991;
Godoy pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

El EGG es un polvo blanco soluble en agua destilada, suero fisiolégico, o glucosado,
cuya concentracién optima de uso es entre 5-10%. Para preparar la solucion, la misma
debe calentarse a bafio maria para evitar que se formen precipitados. Una vez
preparada, la mayoria de las soluciones pueden mantenerse estables a temperatura
ambiente por mas de 1 semana. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Hickman,
1998)

Las soluciones con una concentracion mayor al 15% son dificiles de mantener en
solucion, y ademas producen hemolisis, hemoglobinuria, y reacciones alérgicas. Se
desconoce el mecanismo por el cual se produce la hemolisis, se cree que estaria
relacionado directamente con la concentracion de la solucion, sin tener relacion con la
dosis total administrada, la velocidad de infusion, ni el tipo de solvente usado. Por el
otro lado, soluciones con una concentracion menor al 5% hace que deban administrarse
mayores volumenes, los cuales son dificiles de manejar. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy
Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Becaluba y Quinteros, 2012)

No es aconsejable otra via de administracion que no sea la intravenosa, debido al dafio
que produce la droga sobre los tejidos, y la absorcion erratica. La administracion peri
vascular de la droga produce una reaccién inflamatoria de los tejidos, y trombo flebitis.
(Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Hickman., 1998; Becaluba y Quinteros,
2012)

La dosis necesaria de EGG para producir decubito en caballos es de 100-300 mg/Kg, y
la duracion de la accion es de 15-30 minutos. Existen diversas formas de administrar el
EGG pero, durante la induccion lo recomendado es administrarlo solo hasta que se
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observa una leve ataxia, momento en el cual se administra un barbitdrico o un
anestésico disociativo para producir el decubito. Debido a que la velocidad de
administracion afecta la dosis requerida para la induccion, la administracion rapida bajo
presion reduce en un 30-50% el volumen necesario para la induccion. La dosis
necesaria para producir el decubito es un 30% menos de lo necesario para producir
efectos cardio respiratorios. Una dosis de 460 mg/Kg es sabido que produce la muerte
del animal, lo cual indica que se trata de una droga muy segura. (Muir y Hubbel, 1991;
Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Becaluba y Quinteros, 2012)

4.6.1.1. Mecanismo de accion

Produce un bloqueo selectivo de reflejos poli sinapticos a nivel de la medula espinal, la
formacion reticular, y areas subcorticales del cerebro. una caracteristica destacada del
EGG es su capacidad de deprimir los impulsos nerviosos a través de las neuronas
internunciales de la medula espinal, el tronco encefalico, y regiones subcorticales del
cerebro, sin afectar la respiracion. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998)

También produce cierto grado de sedacion y potenciacion de los agentes anestésicos
por su accion sobre la formacion reticular del tronco encefélico. El mismo se utiliza con
frecuencia en la anestesia equina, ya que tiene la ventaja de ser muy compatibles con
otros sedantes-hipnoticos y drogas anestésicas. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col.,
1998)

4.6.1.2. Farmacologia aplicada

La dosis de EGG a la cual se consigue decubito en los caballos se producen cambios
minimos a nivel de la frecuencia respiratoria, cardiaca, presion arterial a nivel pulmonar,
y el gasto cardiaco. La presion arterial disminuye, y la resistencia vascular periférica
aumenta, siendo minima la magnitud de estos cambios. La fuerza de contraccion
cardiaca no disminuye, pudiendo inclusive aumentar ligeramente cuando el animal cae
en decubito. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman,
1998; Becaluba y Quinteros, 2012)

La presion parcial de CO2 permanece incambiada, mientras que la PaO2 disminuye
transitoriamente (por 5 minutos), inmediatamente después de la induccion. (Muir y
Hubbel, 1991)

El EGG atraviesa la barrera placentaria, encontrandose en el feto concentraciones
aproximadamente del 30% de la encontrada en la sangre arterial. Esto produce una
depresion fetal minima y transitoria. Lo que no se ha constatado es que induzca el
aborto o partos prematuros. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col.,
1998)
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4.6.1.3. Biodisposicion

El EGG se metaboliza en el higado (se conjuga con &cido glucurénico), para
posteriormente ser eliminado por el rifidn. Estudios realizados en ponies indican que la
vida media en el plasma es de 60-80 minutos. La semivida relativamente prolongada
del EGG en plasma sugiere que si se administra en infusidbn continua, o repetidas
veces, pueden verse periodos de recuperacion prolongados debido a su acumulacién
en el organismo. Este efecto no es tan marcado como el que ocurre con los
barbituricos. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy pinto, 1992)

4.6.1.4. Usos clinicos y antagonismo

Como ya fue mencionado, el EGG no es un agente anestésico, pero se lo utiliza en
combinacién con sedantes y anestésicos generales tanto para producir anestesia
general, como para la induccion anestésica, sobretodo antes de realizar anestesias
inhalatorias. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992)

Cuando se lo utiliza para la induccion anestésica debe tenerse en cuenta que son
necesarios grandes volumenes de la droga para lograr el decubito, lo cual hace
necesario contar con una via adecuadamente colocada, y una continua administracion
de la droga. La administracion de dicha dosis, si se utliza una solucidn con
concentraciones del 5-15%, lleva un tiempo de unos 3-5 minutos. La mayoria de los
caballos se vuelven inestables o ataxicos a medida que van recibiendo el EGG, lo cual
hace necesario un soporte adicional para evitar que el animal caiga de mala manera o
se excite. (Muir y Hubbel, 1991)

Para disminuir el periodo de ataxia existen varias opciones, entre las cuales se
encuentran administrar pre anestésicos, mezclar tiobarbituricos 0 anestésicos
disociativos a la solucion de administrada, o discontinuar la administracion de EGG para
administrar tiobarbituricos o anestésicos disociativos cuando se observan los primeros
signos de ataxia. La ultima opcion es la mas utilizada, obteniéndose el decubito en 15-
30 segundos; cuando se administran tiobarbituricos se puede observar un breve
periodo de apnea o hipoventilacién. Las ventajas que presenta esta Ultima técnica
incluyen la disminucion del tiempo en que el animal se encuentra ataxico, la posibilidad
de desconectar el circuito intravenoso del animal (y asi poder preservar la via), y la
posibilidad de predecir el momento en que el animal caera en decubito. (muir y Hubbel,
1991)

Cuando se utiliza EGG para la induccion, la intubacion del animal se ve facilitada ya
que los musculos del cuello y la laringe se encuentran relajados. La recuperaciéon luego
de la administracion de la droga es gradual y sin inconvenientes, son muy raros los
casos en gque los animales se muestran excitados y requieran la administracion de
sedantes. (Muir y Hubbel, 1991)
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No se conocen antagonistas para el EGG. La administracion de estimulantes del SNC y
respiratorios pueden acortar el periodo de recuperacion, y prevenir la hipoventilacién.
La administracion de inhibidores de la acetilcolinesterasa (como fisostigmina y
neostigmina) esta contraindicada debido a que los mismos no aumentan el tono
muscular significativamente, y pueden producir bradicardia. (Muir y Hubbel, 1991)

4.7. DROGAS ANESTESICAS INYECTABLES

Las técnicas de anestesia general inyectable, o fija, agrupan aquellas en las que se
administran los anestésicos generales por una via distinta a la respiratoria, siendo la via
de administracion mas comun la endovenosa. (Botana y col., 2002)

Actualmente se recomienda la administracion endovenosa sobre la intramuscular, ya
que esta via es mas rapida, y los tiempos de inicio y recuperacion de la anestesia son
mas cortos y predecibles. A la hora de dosificar los anestésicos inyectables cobra
importancia la experiencia del anestesista, ya que las dosis necesarias dependen
mucho de la pre medicacion, el estado fisico del paciente, y del tipo de cirugia o
procedimiento a realizar, por lo que no siempre se ajustan a las existentes en la
bibliografia. (Botana y col., 2002)

Una cosa que no se debe dejar de tener en cuenta es que uno de los mayores
inconvenientes de los anestésicos inyectables es que tras su administracion, la
eliminacion del mismo del organismo no es controlable; por o que los casos de sobre
dosificacidon tienen peor pronéstico que cuando se administran agentes inhalables.
(Botanay col., 2002)

Del total de drogas existentes para utilizar en anestesias intravenosas, solamente unas
pocas se volvieron populares para su utilizacion en caballos. Solamente los barbitaricos
y los anestésicos disociativos son utilizados con regularidad. Muchos otros agentes han
sido estudiados, pero no se volvieron populares. (Muir y Hubbel, 1991)
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4.7.1. BARBITURICOS

Los barbitdricos han sido un grupo de drogas intravenosas ampliamente utilizadas para
producir anestesia general en caballos. (Muir y Hubbel, 1991)

Todos los barbitdricos son acidos débiles, y son preparados con sales de sodio, lo cual
los hace solubles en agua, pero a su vez muy inestables y propensos a descomponerse
cuando se los expone al aire, la luz, y al calor. El tiopental se prepara afiadiendo agua
destilada o suero fisiolégico, la cantidad necesaria hasta alcanzar la concentracion
deseada. Una vez diluido el tiopental, el tiempo maximo que puede conservar sus
propiedades, siempre y cuando las condiciones de almacenamiento sean las
adecuadas, es de 2 semanas. La vida util de estas soluciones (si su concentracion es
menor al 10%) puede llegar a prolongarse si se almacenan en lugares frios y oscuros. A
pesar de esto lo recomendable es preparar la droga antes de utilizarla, y no usarla si
tiene mas de 48 horas de reconstituida. (Muir y Hubbel, 1991)

Los barbitaricos pueden ser clasificados de dos maneras, segun su estructura quimica,
y segun su velocidad de accién. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Se los clasifican quimicamente en oxibarbitlricos (pentobarbital), oxibarbitaricos
metilados (metohexital), y tiobarbituricos (tiopental). Pequefias variaciones en su
estructura quimica producen grandes variaciones en el comienzo y duracion de su
accion, y, por lo tanto, en sus usos clinicos. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992;
Botana y col., 2002)

Segun la velocidad de accién se clasifican en accidén prolongada (fenobarbital), accion
corta (pentobarbital), y ultracorta (tiopental). Los efectos de los barbitiricos de accion
prolongada comienzan a los 10-20 minutos de su administracion, en los de accion corta
es a los 3-5 minutos, y en los de accion ultracorta a los 15-30 segundos. Solamente los
barbitiricos de corta o ultracorta accién son utilizados en la anestesia general de
caballos. El tiamilal y el tiopental son los mas utilizados en las anestesias equinas,
ambas drogas tienen una duracion de su accién de 5-10 minutos. Los barbitaricos de
larga accion (como el fenobarbital) son utilizados como sedantes y para el control de las
convulsiones. El pentobarbital es un barbitdrico de accién corta que se utiliza
ocasionalmente como coadyuvante en anestesias inhalatorias. (Muir y Hubbel, 1991;
Botana y col., 2002)

Todos los barbitiricos son capaces de producir depresion del SNC y del sistema
cardiorrespiratorio. Son capaces de deprimir de tal manera hasta llegar a la muerte del
animal, por esto es que se los utiliza muchas veces también en las eutanasias. Sin
embargo, si se los utiliza correctamente son una opcidon econdmica para producir
anestesias de corta duracion. (Muir y Hubbel, 1991; Garcia y col., 2002)
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4.7.1.1. Mecanismo de accion

Los barbitdricos son hipnéticos y producen un rango amplio de depresion del SNC,
desde una sedacién leve hasta una anestesia general, inclusive llegando a una
depresion cortical y la muerte. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992)

El lugar der accion de los barbitiricos son los receptores del acido gama-amino butirico
(GABA). El GABA es el principal neurotransmisor inhibidor de los mamiferos. (Botana y
col., 2002)

Los barbituricos tienen una doble accion, por un lado aumentan la accién del GABA, y
por el otro actian como agonistas del mismo. Los efectos sedantes que se manifiestan
cuando se administran concentraciones bajas del farmaco se deben a la estimulacion
del receptor del GABA. Cuando se administran concentraciones ligeramente mas
elevadas, los barbitiricos actian directamente como agonistas del receptor del GABA,
abriendo el canal inclusive en ausencia del mismo, y produciendo anestesia. (Botana y
col., 2002)

4.7.1.2. Distribucion y redistribucién

La distribucion es el paso del farmaco de un compartimento a otro (en este caso de la
sangre al tejido adiposo). La re distribucion es el paso del farmaco de un sub
compartimento a otro (en este caso de los lipidos del cerebro a los lipidos del tejido
adiposo). La redistribucion es un proceso muy importante en el caso de los barbitdricos
de accion ultra corta (son muy liposolubles), ya que determina su tiempo de accion.
Tanto el tiopental como el tiamilal se redistribuyen méas rapido que el pentobarbital.
(Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Las concentraciones plasmaticas, inicialmente elevadas de los tiobarbituricos, caen
rapidamente como consecuencia de la redistribucion de los mismos hacia los tejidos
magros del cuerpo (musculo, piel). Clinicamente, esta redistribucién, se relaciona con la
recuperacion de la consciencia del animal. Sin embargo, la redistribucién del tiopental
hacia el tejido adiposo contribuye a la mantencion de la depresion del SNC durante el
periodo post anestésico. (Muir y Hubbel, 1991)

Tras la administracion IV de una dosis de induccién de tiopental, este se mezcla
rapidamente en el torrente sanguineo y se distribuye por los tejidos corporales. La
velocidad de distribucion por los distintos tejidos dependera de la afinidad de cada uno
por los barbituricos, lo perfundidos que estén, y la concentracién existente de la droga
en los mismos y la sangre. Los tejidos altamente perfundidos y de tamafio relativamente
pequefio (como el cerebro) se equilibran rapidamente con las concentraciones iniciales
elevadas del tiopental en sangre, con la consiguiente induccion anestésica. Las
concentraciones del tiopental en la sangre y en los tejidos muy perfundidos
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posteriormente cae rapidamente como consecuencia de la redistribucion de la droga
hacia el tejido magro, menos perfundido, como el musculo, desapareciendo el efecto de
la dosis de induccion. A pesar de su afinidad por el tiopental, el tejido adiposo lo capta
muy lentamente debido a su mala perfusién, por lo tanto la cantidad que este capta es
muy poco cuando se administra una dosis de induccién. (Godoy Pinto, 1992; Hickman,
1998; Botana y col., 2002)

La eliminacion del tiopental del organismo, al igual que la captacion de la droga por
parte del tejido adiposo son tan lentas, cuando se las compara con la redistribucién del
mismo hacia los tejidos magros, que los primeros contribuyen minimamente a la
finalizacion de la accion cuando se administra una dosis de induccién. Por otra parte,
cuando se administra el tiopental en forma continua (sea infusiébn continua o bolos
repetidos), la captacion del tejido magro disminuye de forma progresiva a medida que
se va alcanzando el equilibrio con la sangre. De este modo, la finalizacion del efecto de
la droga, y la recuperacion de la anestesia pasan a depender de los procesos lentos de
captacion por parte del tejido adiposo, y la eliminacion por parte del organismo, lo cual
prolonga el efecto del farmaco. (Godoy Pinto, 1992; Hickman, 1998; Botana y col.,
2002)

Debido a la rapidez con que alcanzan el equilibrio plasma-cerebro los barbittricos de
accion ultra corta, es necesario tener en cuenta que su efecto (sobre todo a la hora de
realizar la induccion anestésica) va a depender no solo de la dosis que se inyecta, sino
también de la velocidad y la concentracion a la cual se administra. (Hickman, 1998;
Botana y col., 2002)

Luego de la administracion intravenosa, los barbitdricos se ionizan, lo cual depende de
su constante de ionizacion (pKa), el pH sanguineo, y la afinidad por las proteinas
plasméticas (en especial por la albumina). Luego de esto son distribuidos por el torrente
sanguineo. Para que los barbitdricos puedan atravesar la barrera hematoencefalica
estos no deben estar unidos a proteinas plasmaticas ni ionizados. La solubilidad en los
lipidos, el pH del plasma, y la union a las proteinas plasmaticas son elementos
importantes que pueden tener influencia sobre la rapidez de accion, la potencia, y la
duracion del efecto de los barbittricos. La porcion de barbitirico que se une a las
proteinas plasmaticas es caracteristica de cada uno. Ciertas drogas (como la
fenilbutazona, o el acido acetil salicilico) y ciertas enfermedades (hepéticas o renales)
provocan una disminucion de las proteinas plasméaticas capaces de unirse a los
barbituricos, aumentando de este modo los efectos de los mismos. También debe
saberse que la porcion de la droga que no se une a proteinas aumenta cuando el
paciente esta acidético. Se puede llegar a la conclusion que es de esperar un efecto
pronunciado y prolongado de los barbitdricos cuando estos se administran a pacientes
acidoéticos, urémicos e hipovolémicos. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col, 1998;
Botana y col., 2002)
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4.7.1.3. Metabolismo y eliminacion

Un barbitdrico muy liposoluble que no se metabolice nunca serd eliminado del
organismo. La gran mayoria de los barbitlricos son metabolizados en el higado, a
través de un proceso muy lento. La lenta eliminacion de los barbitdricos del organismo
tiene especial importancia en los caballos debido a las repetidas dosis que se les deben
administrar para el mantenimiento de la anestesia, resultando en acumulacion de la
droga en el plasma. La acumulacion de dosis repetidas que superen los 15-20 mg/Kg
frecuentemente conduce a recuperaciones de mala calidad y larga duracién. (Muir y
Hubbel, 1991; Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

El metabolismo hepatico es de suma importancia cuando se realizan anestesias con
barbituricos. Esto se ve cuando se utiliza una dosis de un barbitdrico de accion
ultracorta, en este caso la anestesia durara 15 minutos en pacientes sanos, mientras
que en animales con insuficiencia hepatica durara varias horas. (Botana y col., 2002)

Los barbituricos son eliminados por via urinaria, o destruidos por la actividad oxidativa
del higado y otros tejidos. La alcalinizacion de la orina incrementa la tasa de eliminacion
de los barbitaricos (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

4.7.1.4. Efectos sobre los distintos sistemas organicos
4.7.1.4.1. Sistema nervioso central

El principal efecto sobre el SNC es la depresion. La misma es dosis dependiente, y
puede variar desde una leve sedacion hasta la anestesia quirdrgica. Deprimen la
corteza cerebral y el tAlamo. Como deprimen las areas motoras del cerebro se utilizan
para el control de las convulsiones. Aunque producen anestesia general, se necesitan
dosis muy elevadas para inhibir la sensacion de dolor, por lo cual no producen
analgesia. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002; Garcia y
col., 2002)

4.7.1.4.2. Sistema cardiovascular

La depresion que producen los barbituricos sobre el sistema cardiovascular también es
dependiente de la dosis. Sin embargo, normalmente la administracion de la dosis
adecuada de barbituricos a animales sanos y adecuadamente sedados produce efectos
minimos sobre el sistema, y minimos cambios en los valores hemodinamicos. (muir y
Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998)

Sin embargo, la administracion en forma de bolo de un tiobarbitarico puede producir un
incremento en la frecuencia cardiaca, y depresion de la presion arterial, el retorno
venoso, Yy la fuerza de contraccion del corazén. El volumen sistolico y el gasto cardiaco
usualmente disminuyen, mientras que la resistencia vascular periférica permanece
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intacta o aumentada. El flujo de sangre hacia los tejidos se ve disminuido en la misma
proporcion que baja el gasto cardiaco. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992;
Colaham y col., 1998; Hickman,1998; Garcia y col., 2002)

Los tiobarbituricos pueden producir bradicardia y arritmias ventriculares. También
sensibilizan el miocardio a los efectos arritmogénicos de las catecolaminas,
particularmente ante la presencia de halotano. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998;
Garcia y col., 2002)

4.7.1.4.3. Sistema respiratorio

Los barbitaricos producen una depresion respiratoria a nivel central, cuya duracién
depende de la dosis, la velocidad de inyeccion, y el tipo y dosis de pre medicacion
utilizada. Esta depresion respiratoria es mas severa luego de la administracion de un
bolo de tiobarbitirico en la induccion, no siendo raro la aparicion de apneas de 1-2
minutos de duracion. Estas apneas normalmente se resuelven, aunque la frecuencia
respiratoria normalmente permanece deprimida por un periodo prolongado. (Muir y
Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col.,
2002; Garcia y col., 2002)

Tanto los tiobarbituricos como los oxibarbitiricos deprimen la respuesta fisioldgica del
organismo frente al aumento de las concentraciones de CO2 o la disminucién de la
concentracion de oxigeno en la sangre arterial. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto,
1992; Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002; Garcia y col., 2002)

La capacidad funcional respiratoria se reduce como consecuencia de la depresion del
centro respiratorio y la relajacion de los masculos responsables de la expansion de la
pared toracica. El resultado final de estos efectos depresivos sobre el sistema
respiratorio es la elevacion de la PaCO2 en la sangre arterial, dando lugar a acidosis
respiratoria. Si la depresion respiratoria es importante, o se producen prolongados
periodos de apnea, la PaO2 puede bajar a valores menores de 60 mmHg, lo cual
resultaria en el desarrollo de un metabolismo anaerobio, aumentandose los valores de
acido lactico y, por lo tanto, el desarrollo de una acidosis metabdlica junto con la
respiratoria. (Muir y Hubbel, 1991)

Debe tenerse presente que la concentracion sanguinea que inhibe el centro respiratorio
es considerablemente menor que la que provoca el paro cardiaco. Por lo tanto, cuando
se produce un paro respiratorio durante una anestesia con barbitdricos lo primero que
se debe hacer es tratar de restablecer la respiracion ya que el corazén continua
latiendo. (Godoy Pinto, 1992; Botana y col., 2002)

77



4.7.1.4.4. Higado, rifidn, y sistema gastrointestinal

En pacientes normales, que no padecen de ninguna hepatopatia no se producen
alteraciones importantes de las funciones gastrointestinal y hepética luego de la
induccion anestésica con barbituricos. (Botana y col., 2002)

La hipoproteinemia existente en los pacientes con afecciones renales o hepaticas
produce un aumento en la fraccion de tiopental que no esta unida a proteinas. De este
modo, la dosis de induccién deberia inyectarse mas lentamente y reducirse en un 50-
75%. (Botana y col., 2002)

Los barbitaricos inicialmente deprimen la musculatura lisa gastrointestinal, aunque
después, pueden incrementar el tono y la motilidad. Luego de muchos afios de uso
clinico no se han observado efectos secundarios como diarrea 0 atonia intestinal.
(Botana y col., 2002)

La uremia incrementa la sensibilidad de los animales a los barbituricos. Este fendmeno
se debe a la disminucion de la capacidad de las proteinas plasmaticas para unirse a los
farmacos acidos, como los barbitdricos. La insuficiencia renal interfiere con la
eliminacion de los barbitdricos de accion prolongada, por lo que los mismos no deberian
utilizarse en pacientes con dafio renal. (Botana y col., 2002)

4.7.1.4.5. Utero y feto

Los efectos de los barbituricos sobre el musculo liso uterino de las yeguas aun no han
sido descritas, aunque se cree que podrian tener un efecto depresor sobre el mismo.
(Muir y Hubbel, 1991)

Atraviesan la barrera placentaria con facilidad; tanto el tiopental como el pentobarbital,
en concentraciones que no provocan anestesia en la madre pueden inhibir
completamente los movimientos respiratorios en el feto sin que coexista hipoxia
materna. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Botana y col., 2002)

Clinicamente es bien conocido que la realizacion de cesareas bajo anestesias
exclusivas con barbitdricos deprimen los fetos, y pueden producir mortalidad fetal en el
100% de los casos. No se deberia utilizar anestesia con barbitdricos en animales
menores de 2 meses. (Botana y col., 2002)
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4.7.1.5. Indicaciones terapéuticas

Los barbitaricos son poco analgésicos, por lo cual no deberian utilizarse como agentes
anestésicos unicos durante procedimientos quirdrgicos. La principal indicacion de los
barbitiricos es para la induccion anestésica, para posteriormente realizar el
mantenimiento con agentes inhalables o inyectables. No es recomendable utilizarlos
para el mantenimiento anestésico (sea en administraciéon de bolos o infusién continua)
ya que dan lugar a tiempos de recuperacion prolongados. (Botana y col., 2002; Llorente
y col., 2007)

4.7.1.6. Complicaciones, efectos secundarios y toxicidad

Las complicaciones mas frecuentes asociadas con la utilizacién de barbituricos son los
efectos inadecuados de dichas drogas y el desarrollo de apneas. Los efectos
inadecuados de la droga pueden deberse a la administracion de soluciones con
concentraciones inadecuadas (muy diluidas), farmacos almacenados que han perdido
sus propiedades, respuesta inadecuada a la pre medicacion, sub dosificacion por
inadecuada estimacion del peso del animal, administracion demasiado lenta, o
administracion peri vascular. El tiempo en que deben administrarse los tiobarbituricos
no debe exceder los 20 segundos, debiendo ser en un tiempo ideal de 10 segundos.
Cuando se da la administracion peri vascular, ademés de producir efectos inadecuados,
provoca necrosis y abscesos en la zona debido a su pH acido. (Muir y Hubbel, 1991;
Colaham y col., 1998; Garcia y col., 2002; Llorente y col., 2007)

Los efectos indeseables mas comunes de los barbitiricos son la hipoventilacion y la
apnea. Las mismas se desarrollan inmediatamente después de la administracion, y
pueden durar de 1-3 minutos. El grado de hipoventilacion y la duracién de la apnea
estan directamente relacionados con la concentracion de la droga, la frecuencia de
administracion, y la dosis total administrada. Si se administran bolos de soluciones
concentradas (10%) es de esperar que se produzcan apneas a pesar de utilizar dosis
minimas. No se debe permitir que las apneas tengan una duracion mayor a 3 minutos,
aunque el color de las mucosas y el pulso permanezcan normales; el tratamiento en
estos casos consiste en comenzar con una ventilacion asistida. (Muir y Hubbel, 1991;
Garcia y col., 2002; Llorente y col., 2007)

Una administracion excesivamente rapida puede provocar arritmias cardiacas, colapso
circulatorio, y la muerte. Esta dosis letal se relaciona directamente con la concentracion
utilizada, e indirectamente con la frecuencia de administracion. (Muir y Hubbel, 1991)
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4.7.1.7. Tiopental soédico

Es el barbitirico méas utilizado por ser econdmico y eficaz para inducir la anestesia
general. Se presenta en forma de polvo que se diluye en suero o en agua destilada
hasta alcanzar la concentracion deseada. La viabilidad de esta solucion es corta (3-7
dias), y se debe conservar refrigerado para alargar su vida util. (Botana y col., 2002)

El tiopental (en concentraciones de 4-10%) es utilizado en diversas circunstancias, para
la induccién anestésica, realizar anestesias de corta duracién, o coadyuvantes en el
mantenimiento de anestesias con otras drogas. (Muir y Hubbel, 1991; Llorente y col.,
2007)

Se administra por via intravenosa en forma de bolo, y produce una anestesia de corta
duracion, caracterizada por una rapida induccién y recuperaciéon. Tanto la induccion
como la recuperaciéon pueden estar asociadas a excitacion e incoordinacion; por esto es
que es muy importante realizar una adecuada pre medicacion, asi como contar con
personal altamente capacitado. (Muir y Hubbel, 1991; Godoy Pinto, 1992; Colaham y
col., 1998; Hickman, 1998)

Es imprescindible administrar pre anestésicos para evitar cuadros de excitacion durante
la induccidn y la recuperacion. La dosis recomendada de tiopental es de 6-8 mg/Kg;
esta dosis produce una anestesia que dura 5-10 minutos, con una recuperacion en 30-
45 minutos. La anestesia se puede prolongar mediante la administracion de bolos a una
dosis 0.1-1 gramo en caballos adultos, lo cual prolonga también de forma sustancial el
periodo de recuperacion. (Godoy Pinto, 1992; Colaham y col., 1998)

Los caballos pre medicados adecuadamente comienzan a relajarse a los 15-30
segundos posteriores a la administracion del tiopental. EIl momento de la relajacion y la
caida puede estar marcado por la elevacion de la cabeza o una respiracion profunda.
Aquellos caballos que no estén adecuadamente sedados pueden presentar
fasciculaciones musculares, rigidez extensora, o pueden caer hacia atras. Una vez en
decubito, la mayoria de los caballos desarrollan apneas, generalmente de corta
duracién, aunque algunas pueden requerir de estimulacion fisica para que se recupere
la respiracion normal. La anestesia producida es de corta duracion, y se caracteriza por
una pobre analgesia. (Muir y Hubbel, 1991)

Usualmente la recuperacién es de corta duracion (cuando se utiliza una dosis Unica de
tiopental), la cual puede ser con cierto grado de incoordinacion y excitacion. La misma
generalmente se caracteriza por movimientos de los miembros, de pedaleo, y
movimientos de rodeo de un lado al otro, antes de comenzar con los intentos por
pararse. Por otra parte, la administracion de dosis repetidas de tiopental provoca
acumulaciéon de la droga en el organismo, lo cual resulta en recuperaciones de larga
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duracion y dificultosas o de mala calidad. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998;
Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

La eleccion del pre anestésico y la dosis del mismo tiene influencia sobre sobre las
posteriores dosis necesarias del tiopental para el mantenimiento anestésico, la calidad
de la induccion, y de la recuperacion. La administracion de acepromacina, xilacina, o
Detomidina unos 5-10 minutos antes de la induccion anestésica reduce la dosis
necesaria de tiopental, provee analgesia, y relajacion muscular adicional (sobre todo si
se usa xilacina o Detomidina), prolonga la duracion de la anestesia, y facilita
recuperaciones sin inconvenientes. (muir y Hubbel, 1991)

El tiopental se emplea con frecuencia combinado con otras drogas, como la ketamina o
el EGG, para adicionar a su efecto hipnético relajacion muscular y prolongar
ligeramente la fase de mantenimiento. Con estas combinaciones también se mejora
tanto la induccién como la recuperacién, a pesar de que el tiempo de recuperacion se
prolonga esta mejora su calidad. (Muir y Hubbel, 1991)

4.7.2. ANESTESICOS DISOCIATIVOS

El término disociativo se emplea para definir aquellas anestesias en que el animal se
encuentra cataléptico. La catalepsia implica una disociacion del electroencefalograma
de la actividad del SNC, por lo que el animal no responde a estimulos fisicos como la
presion o el dolor, durante un cierto tiempo. La anestesia producida por estas drogas se
caracteriza por analgesia visceral, pobre relajacion muscular, un plano superficial de
anestesia general, con persistencia de los reflejos palpebral, laringeo y faringeo. Los
0jos permanecen abiertos, con las pupilas dilatadas, y en algunos animales la
salivacion y el tono muscular se incrementan. Cuando se utilizan clinicamente estos
agentes generalmente son combinados con sedantes, hipnéticos, relajantes
musculares, y analgésicos. (Muir y Hubbel, 1991; Hickman, 1998; Botana y col., 2002;
Llorente y col., 2007)

Dentro de las drogas pertenecientes a este grupo solamente la ketamina y la tiletamina
se han vuelto populares para su utilizacion en caballos; tanto para realizar anestesias
intravenosas de corta duracion, como para la induccion a anestesias inhalatorias. Debe
tenerse presente que ninguna de estas drogas puede utilizarse como Unico agente en la
anestesia general de caballos. Cuando se la administra sola se producira rigidez
extensora, posicion de perro sentado, espasmos musculares violentos, expresion facial
de excitacion, sudoracion profusa, y, ocasionalmente, convulsiones. (Muir y Hubbel,
1991, Botana y col., 2002; Llorente y col., 2007)
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4.7.2.1. Ketamina

La ketamina es un anestésico muy versatil ya que se puede administrar por via IM o IV,
sin producir irritacion en los tejidos. Sin embargo, en el caballo las dosis anestésicas
producen convulsiones, por lo que no se la debe utilizar sin la previa administracion de
un sedante poderoso. Si se procede de este modo la ketamina es un anestésico util y
muy seguro para utilizar en caballos. (Hickman, 1998; Botana y col., 2002; Llorente y
col., 2007)

La xilacina es el sedante mas adecuado para utilizar con la ketamina. La duraciéon de
sus acciones son similares, y produce una depresion del SNC suficiente como para
prevenir la aparicion de convulsiones. (Hickman, 1998; Garcia y col., 2002)

4.7.2.1.1. Mecanismo de accién

La ketamina induce analgesia mediada por receptores opiaceos. Actla como
antagonista del glutamato, neurotransmisor exitatorio, en los receptores NMDA del
glutamato que regulan el calcio en el SNC. Este antagonismo del glutamato puede
participar también en las propiedades analgésicas de la ketamina. Otros sitios de accién
son los receptores del GABA y el bloqueo del transporte neuronal de serotonina,
dopamina y noradrenalina. El incremento que produce la ketamina en los niveles
cerebrales de serotonina y dopamina es el responsable de la excitacién y el aumento de
la actividad motora que se observa en los caballos luego de la administracion de la
droga. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

La ketamina puede producir convulsiones ya que estimula el desarrollo de descargas
eléctricas aisladas y sin sentido a nivel del hipocampo. La ketamina disminuye el
consumo de GABA, al mismo tiempo que incrementa la conductancia de la membrana
neuronal para el cloruro, lo cual provoca la hiperpolarizacion de los nervios,
disminuyendo la sensibilidad de los mismos. Por ultimo, produce una serie de efectos
simpaticos y parasimpaticos, que conducen a diversos efectos organicos que incluyen
taquicardia y reduccion de la motilidad intestinal. (Muir y Hubbel, 1991)

4.7.2.1.2. Farmacocinética

La ketamina se distribuye rapidamente por los tejidos corporales, fundamentalmente al
tejido adiposo, el higado, el pulmon, y el cerebro. la union a proteinas plasmaticas es
del 50% en el caballo, la cual depende del pH sanguineo, disminuyendo con un pH
menor a 7.4, e incrementandose con un pH superior. Existe una fase inicial rapida de
distribucion de la droga, que dura 2-3 minutos, la cual es seguida por una fase lenta de
eliminacion, que dura 42-70 minutos. Finalmente, mas del 40% de la dosis inicial
administrada permanecera en el organismo sin metabolizar después de la recuperacion
anestésica. estos datos tienen importancia clinica en lo referido a la prediccion de una

82



rapida recuperacion luego de la administracion de una Unica dosis de ketamina. (Muir y
Hubbel, 1991, Botana y col., 2002)

El metabolismo se lleva a cabo en el higado, y los metabolitos se eliminan por la orina.
En un principio es de esperar que afecciones a nivel hepatico o renal no afecten la
duracion del efecto de la ketamina luego de una Unica administracion. Sin embargo, si
se utiliza una infusién continua, o si se administran dosis repetidas, es de esperar una
fase de eliminacion prolongada, lo cual se traduce en una fase de recuperacion de
mayor duracion. Es de esperar que la duracion de la anestesia luego de la
administracion de una dosis Unica de 2.2 mg/Kg sea de aproximadamente 10 minutos, y
que se incremente a 20 minutos luego de la administracion de dosis repetidas.
Dosificaciones repetidas o hipoproteinemia pueden no solo prolongar el periodo
anestésico, sino también predisponer a la aparicion de efectos indeseables durante la
recuperacion. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

4.7.2.1.3. Efectos sobre los distintos sistemas organicos

La ketamina produce una depresion del sistema de proyecciones talamo-neocorticales,
junto con activacion del sistema limbico. Las concentraciones de epinefrina y
norepinefrina en sangre aumentan luego de la administraciéon de ketamina. También
aumentan el flujo sanguineo cerebral, la tasa metabdlica, y la presion intracraneana. La
ketamina alcanza hasta los planos 1 y 2 de la anestesia solamente. (Muir y Hubbel,
1991; Botana y col., 2002)

La frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco, la presion arterial, y la temperatura corporal
deberian aumentar luego de la administracion intravenosa de ketamina, debido al
incremento en la actividad en el SNC y la estimulacion simpatica. La resistencia
vascular periférica no cambia, o aumenta, lo cual conjuntamente con el aumento del
gasto cardiaco provoca un aumento del consumo de oxigeno por parte del miocardio; es
por esta razén que la ketamina no deberia usarse en pacientes con insuficiencia
coronaria. El efecto directo de la ketamina sobre el miocardio es de depresion. La
estimulacion cardiovascular conjuntamente con su poco efecto arritmogénico hace que
la ketamina sea un anestésico de eleccién en pacientes hipovolémicos. Sin embargo,
debe tenerse en cuenta que algunos caballos desarrollan un ritmo cardiaco sinusal que
excede los 60 latidos por minuto, bloqueos de segundo grado y despolarizaciones
ventriculares. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

A dosis clinicas no perjudica severamente la respiracion, aunque existe tendencia al
desarrollo de un patrén de respiracion apnéusico, conjuntamente con la reduccion del
volumen minuto. La PaCO2 en la sangre arterial se mantiene dentro de los limites
normales, mientras que la PaO2 disminuye. La ketamina no deprime la respuesta
ventilatoria del organismo frente a la hipoxia. No inhibe los reflejos faringeo y laringeo,
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por lo que suele incrementar la frecuencia de broncoespasmo, laringoespasmo y tos
durante la intubacion (la cual se hace muy dificultosa). (Muir y Hubbel, 1991; Garcia y
col., 2002; Botana y col., 2002; Garcia y col., 2002; Llorente y col., 2007)

Aunque no provoca incremento en la presion intraocular, debido al nistagmo que induce
no se recomienda su empleo en cirugias oculares. (Botana y col., 2002)

Los efectos de la ketamina sobre la irrigacion del higado y del rifion, y sobre la motilidad
gastrointestinal y uterina no han sido estudiadas en el caballo, aunque se cree que la
motilidad uterina se ve disminuida. (Muir y Hubbel, 1991)

La ketamina atraviesa rapidamente la barrera placentaria, provocando depresion del
SNC y respiratoria del feto. (Muir y Hubbel, 1991)

La relajacion muscular que produce es muy pobre, pudiendo producir inclusive
espasmos tonico-clonicos de frecuencia e intensidad variable. (Muir y Hubbel, 1991)

4.7.2.1.4. Usos clinicos y antagonismo

La ketamina es utilizada con otros farmacos (sedantes, hipndticos, relajantes
musculares, y analgésicos) para producir anestesia general endovenosa de corta
duracion, o para la induccion anestésica. La administracion endovenosa de 2.2 mg/Kg
de ketamina, previa tranquilizacién con xilacina (1.1 mg/Kg) produce un plano de
anestesia quirargica que se utiliza ampliamente para procedimientos de corta duracion.
Por otro lado, la infusiébn continua de una mezcla compuesta por xilacina (250 mg),
ketamina (500 mg) y EGG (1 litro al 5%) puede ser administrada con éxito para
procedimientos de hasta 2 horas de duracion. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col.,
2002; Garcia y col., 2002)

La combinaciéon de ketamina con benzodiacepinas produce relajacion muscular, aunque
se considera una mezcla con escaso poder analgésico para procedimientos quirirgicos.
Su uso con agonistas alfa 2 agonistas aporta una relajacion muscular excelente y
mejora el grado de analgesia visceral. Otras combinaciones incluyen el uso de
opiaceos, junto con alfa 2 agonistas o benzodiacepinas para aumentar la analgesia.
(Botanay col., 2002)

No se recomienda su administracion intramuscular, debido a los prolongados tiempos
de absorcion y eliminacion. Tampoco es aconsejable administrarla a animales
inadecuadamente sedados o excitados. Todos los animales antes de recibir ketamina
deben estar bien sedados, y haber recibido ademas algun relajante muscular. (Muir y
Hubbel, 1991)

La administracion IV de xilacina (0.5-1 mg/Kg) o Detomidina (10 microgr/Kg) unos 2-5
minutos antes de la administracion de la Ketamina (2.2 mg/Kg) producira una induccién
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anestésica tranquila y sin inconvenientes. La xilacina aporta sedacion, relajacion
muscular, y analgesia. Los reflejos faringeo y laringeo permanecen intactos, lo cual
dificulta el pasaje del tubo endotraqueal. También los reflejos corneal y palpebral
permanecen intactos, por lo cual no se los deben utilizar para evaluar la profundidad de
la anestesia. La presion intraocular permanece incambiada o aumenta ligeramente. El
nistagmo y los movimientos oculares generalmente estan presentes. El periodo
anestésico que se consigue es corto y va de 10-15 minutos, dependiendo de la edad
del animal, la respuesta a la xilacina, y el grado de estimulacién quirdrgica. La
recuperacion generalmente es tranquila y sin inconvenientes; la mayoria de los
pacientes logran pararse sin ayuda al cabo de 15-20 minutos luego de administrada la
xilacina. (Muir y Hubbel, 1991; Garcia y col., 2002)

4.7.2.1.5. Complicaciones, efectos secundarios y toxicidad

Las complicaciones mas comunes incluyen induccién fallida, corto periodo anestésico, y
excitacion o delirio durante la recuperacion anestésica. Algunas causas de la
inadecuada respuesta a la ketamina incluyen inyecciones peri vasculares de la droga,
perdida de actividad de la droga, 0 una rapida redistribucion y eliminacion de la misma.
(Muir y Hubbel, 1991)

Tiempos de recuperacion reducidos pueden deberse a anestesias inadecuadas, falta de
analgesia o estimulacion quirdrgica. Mientras que las principales causas de la aparicion
de delirio o excitaciébn durante la recuperacion son una sedaciéon inadecuada, ruidos
molestos o luces brillantes, o la administracion repetida de ketamina durante el
mantenimiento. Normalmente la administracién de dosis repetidas de ketamina durante
el mantenimiento normalmente no mejoran la anestesia, sino que predisponen a
recuperaciones prolongadas y con animales muy excitados. Los caballos que aparecen
excitados pueden tranquilizarse facilmente mediante la administracion de xilacina,
diazepam, o pequeiias dosis de tiobarbituricos. (Muir y Hubbel, 1991)

La ketamina puede producir marcada depresion respiratoria, pudiéndose dar transitorios
periodos de apnea. Esto puede llevar al desarrollo de hipoxemia, lo cual puede requerir
la utilizacion de ventilacion asistida o de estimulantes respiratorios (como el doxapram).
(Muir y Hubbel, 1991)

Grandes dosis de ketamina producen depresion directa sobre el miocardio, pudiendo
provocar falla cardiaca que conduciria a hipotension y desarrollo de edema pulmonar.
La hipotension y la disminucion del gasto cardiaco deben tratarse mediante la
administracion de dopamina o dobutamina. (Muir y Hubbel, 1991)

Durante las anestesias con xilacinatketamina se han observado bloqueos de segundo
grado, fibrilacion atrial, despolarizaciones ventriculares prematuras, hasta inclusive la
muerte del animal. (Muir y Hubbel, 1991)
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4.7.3. COMBINACION DE DROGAS INYECTABLES PARA LA ANESTESIA GENERAL

4.7.3.1. Tiobarbituricos y éter Gliceril guayacolato

El EGG se administra por via intravenosa, hasta que el animal presenta relajacion
muscular y ataxia, momento en el cual el tiopental es administrado en bolo (una dosis
de 4-6 mg/Kg), obteniéndose el decubito a los 60 segundos. Los efectos son de facil
prediccion, y el inconveniente existe en la hipoventilacion y apnea que se desarrollan
luego de la administracién del bolo de tiopental. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

Se puede administrar también una solucién que contenga EGG vy tiopental para el
mantenimiento una vez que el animal esta en decubito. de este modo se puede utilizar
la minima cantidad de droga necesaria para la anestesia. Cuando se prolonga la
anestesia general de esta forma se utiliza de ¥4 a 1/8 de la dosis de induccién del
tiopental.(Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

4.7.3.2. Xilacina-Ketamina

Esta combinacion puede utilizarse tanto para la induccion previa a anestesias
inhalatorias como para el mantenimiento anestésico. (Hickman, 1998)

La xilacina se administra por via intravenosa a una dosis de 1.1 mg/Kg, luego que esta
hace efecto (unos 5 minutos después de la administracion) se da la ketamina, a una
dosis de 2.2 mg/Kg via intravenosa también. El caballo cae de forma gradual, con algo
de tambaleo, pero no excitacién en un tiempo aproximado de 90 segundos. (Colaham y
col., 1998; Hickman, 1998; Garcia y col., 2002)

El efecto de esta combinacion dura unos 20 minutos aproximadamente. Durante el
periodo anestésico el caballo parece estar en un plano anestésico superficial,
manteniendo los reflejos palpebral, corneal, y deglutorio. ElI globo ocular rota hacia
ventral, y normalmente se observa nistagmo rapido. Normalmente la relajacion
muscular es mala. La finalizacién de la anestesia generalmente es de forma abrupta, y
la recuperacion es de buena calidad, carente de excitacion y con poca ataxia luego que
el animal esta de pie. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Garcia y col., 2002)

La anestesia puede prolongarse mediante la administracion adicional de ambas drogas,
en una relacion 1:2, utilizandose la mitad de la dosis requerida para la induccién. De
este modo puede prolongarse la anestesia por 20 minutos mas. (Hickman, 1998)

Los problemas con esta técnica pueden incluir excitacion durante la induccion, rigidez
muscular, e incoordinacion durante la recuperacion; para evitarlos, algunos autores
sugieren la incorporacion de EGG o diazepam al protocolo. (Colaham y col., 1998)
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4.7.3.3. Xilacina-Diazepam-Ketamina

Dadas las caracteristicas de buen relajante muscular , sedante y anticonvulsivante, se
ha considerado al diazepam como un elemento de valor adicional a la combinacion de
xilacina-ketamina. Se administra primero la xilacina, a una dosis de 0.5-1 mg/kg via
intravenosa, luego que se produce el efecto sedante de la xilacina se administran el
diazepam (0.02 mg/Kg) y enseguida la ketamina (1.5-2 mg/Kg). (Garcia y col., 2002)

Esta combinacién minimiza las contracciones y rigidez muscular que pueden darse con
la xilacina-ketamina solas. Se mejora la relajacion muscular, pero no se percibe una
analgesia méas profunda. Las recuperaciones son mucho mas tranquilas, sin periodos
de excitacion o ataxia, lo cual ofrece una excelente opcion para los procedimientos a
campo. (Garcia y col., 2002)

4.7.3.4. Xilacina-EGG-Ketamina

Esta técnica es conocida con el nombre de triple goteo, y es considerada como una de
las mas efectivas por el amplio margen de seguridad que ofrece, su facil preparacion y
administracion. Esta combinacién brinda una excelente relajacion muscular, aportada
por el EGG. (Garcia y col., 2002)

La administracion de esta combinacién de drogas puede hacerse de varias maneras,
por separado, o todas juntas en solucién. Cuando se las administra por separado se da
primero la xilacina (0.5-1 mg /Kg), luego que esta hace efecto se comienza con la
administracion del EGG hasta que se observa que el animal comienza a balancearse
sobre sus miembros posteriores, momento en el cual se administra el bolo de ketamina
(2.2 mg/KQ); esto produce una induccion suave y tranquila. (Garcia y col., 2002)

Si es necesario prolongar el periodo anestésico puede administrarse una solucion de
EGG al 5% que contenga 0.25 mg/ml de xilacina, y 1 mg/ml de ketamina. La anestesia
se mantiene con la infusibn de esta mezcla, la velocidad a la cual se administra
dependera de los requerimientos de cada procedimiento, durante el tiempo que sea
necesario. (Colaham y col., 1998; Garcia y col., 2002)

El anestesista deber& ser consciente que la ausencia de movimientos no significa que
el caballo no este sintiendo algun grado de dolor, dada la deficiente analgesia que
induce el EGG. Esta inmovilidad provocada por la relajacion muscular puede conducir a
errores de percepcion. Ademas de evaluar las respuestas autonémicas al dolor, se
aconseja evaluar el reflejo palpebral, el cual permanecer4 muy activo con nistagmo
ocasional y el ojo muy humedo, si el caballo no esta4 anestesiado adecuadamente. Por
lo general la recuperacidon de la anestesia realizada con esta técnica es excelente, ya
que es suave, tranquila, y casi sin ataxia. (Garcia y col., 2002)
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4.8. DROGAS ANESTESICAS INHALABLES

A pesar de que las técnicas intravenosas son simples, de bajo costo, y bastante
satisfactorias para procedimientos de corta duracion, la anestesia inhalatoria brinda
otras ventajas para aquellos procedimientos quirdrgicos prolongados. Estos agentes
permiten un mayor control de la dosis administrada y la profundidad anestésica.
(Colaham y col., 1998)

4.8.1. HALOTANO

Es un liquido incoloro, de olor dulzén, no inflamable y carente de efecto irritante. Se
vaporiza con facilidad. Es un agente muy utilizado en la anestesia de equinos. Su alta
volatilidad, su solubilidad intermedia en sangre, y la potencia moderada permiten un
intimo control de la profundidad anestésica. La posicion del globo ocular, la presencia o
ausencia de nistagmo, el reflejo palpebral, y el lagrimeo son indicadores confiables de
la profundidad anestésica. Ademas, la hipotension arterial producida por el halotano
esta relacionada con la dosis, por lo que la evaluacion de dicho parametro es otro
indicador confiable de la profundidad anestésica. (Colaham y col., 1998; Hickman,
1998)

Es un anestésico potente, y por ello extremadamente util en el caballo. Normalmente se
lo administra en un sistema cerrado o semi cerrado, y para vaporizarlo se utiliza
oxigeno o una mezcla de oxigeno y 6xido nitroso. (Hickman, 1998)

Se debe tener en cuenta que variaciones en la concentracion del halotano en el aire
inspirado pueden provocar modificaciones sustanciales en la profundidad anestésica.
(Hickman, 1998)

Para lograr una adecuada transicion entre la induccidon anestésica con agentes
inyectables y el mantenimiento con agentes inhallables, se requiere la utilizacion de
concentraciones de halotano del 5%, administrada con un vaporizador de precision.
Para el mantenimiento posterior, la concentracion de 1.5-2% normalmente es suficiente.
Debe tenerse en cuenta que el poder analgésico del halotano es de moderado a pobre,
por lo que son necesarios farmacos adicionales, o una concentracion mayor del mismo,
para procedimientos dolorosos. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

Alrededor del 20-25% del halotano administrado es biotransformado en el higado, y el
resto es eliminado sin cambios por el sistema respiratorio principalmente. (Muir y
Hubbel, 1991)
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4.8.1.1. Efectos sobre el Sistema Nervioso Central

El halotano produce una depresion directa del SNC, dependiente de la dosis, la cual
puede llegar al paro respiratorio y la muerte. Durante las anestesias con halotano
aumenta la perfusion cerebral, lo cual incrementa la presion del LCR, por lo que se
desaconseja su uso en animales con traumatismo craneo encefélico, o con lesiones
que incrementan la presion intracraneal. (Botana y col., 2002)

En general la recuperacién post anestésica es tranquila y rapida. Pueden presentarse
temblores que se deben a la perdida de temperatura corporal asociada con la anestesia
general. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

4.8.1.2. Efectos sobre el sistema cardiovascular

El halotano produce una depresion del sistema cardiovascular dependiente de la dosis.
La misma se pone de manifiesto a través de la disminucion de la presion arterial, debido
a la disminucion del gasto cardiaco, y a la vasodilatacion periférica que produce. La
disminucion del gasto cardiaco se da por depresion directa de la contractilidad del
miocardio. (muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Hickman, 1998; Botana y col.,
2002)

El halotano puede aumentar la contraccion autondmica del musculo cardiaco. Se han
reportado la existencia de arritmias cardiacas en caballos anestesiados con halotano,
siendo baja la incidencia de las mismas. Probablemente estas arritmias se deban a la
respuesta del corazon ante la presencia de catecolaminas, las cuales pueden ser
endogenas o exdgenas. El aumento de la secrecion de catecolaminas puede deberse a
la estimulacion quirdrgica, insuficiente plano anestésico, o un incremento de la tension
arterial de CO2 como consecuencia de hipoventilacion. Por otro lado, muchas veces se
administra epinefrina exdégena durante la cirugia, para ayudar a controlar el sangrado
en el campo quirdrgico, o para mejorar el estado cardiovascular del paciente. (Muir y
Hubbel, 1991; Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

La aparicion de arritmias durante las anestesias con halotano se ve aumentada cuando
se administran otras drogas simpaticomimeéticas, como son la efedrina, norepinefrina,
dopamina, y dobutamina, con el objetivo de mejorar la presion arterial y la funcion del
sistema cardiovascular. (Muir y Hubbel, 1991)

Aungue estas arritmias son poco frecuentes y no traen consecuencias importantes, se
debe tener especial cuidado en aquellos pacientes con patologias cardiacas o
disturbios hidroelectroliticos. (Muir y Hubbel, 1991)
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4.8.1.3. Efectos sobre el sistema respiratorio

El halotano provoca una depresion del sistema respiratorio, dependiente de la dosis. La
misma se pone de manifiesto a través de la disminucion de la frecuencia respiratoria y
el volumen tidal, lo cual se traduce en un aumento de la PaCO2 y una disminucion de la
PaO2 en la sangre arterial. A su vez deprime la respuesta fisiolégica normal del
organismo frente al desarrollo de hipoxia y hipercarbia. Esta hipo ventilacion es uno de
los problemas mas comunes en los caballos anestesiados con halotano, y mantenidos
con respiraciéon espontanea. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998; Hickman,
1998; Botana y col., 2002)

4.8.1.4. Efectos sobre el higado

La reducciéon de la perfusion hepatica que se da durante las anestesias con halotano,
secundaria al descenso del gasto cardiaco, no suele tener consecuencias clinicas. (Muir
y Hubbel, 1991, Botana y col., 2002)

El halotano, como todas las drogas inhalables, produce una depresion dosis
dependiente de la funcion hepatica, la cual vuelve rapidamente a la normalidad una vez
que se discontinua la administracion del anestésico. (Muir y Hubbel, 1991)

Todos los anestésicos inhalables utilizados actualmente son capaces de producir
toxicidad hepatica en los animales de laboratorio; dicha hepatotoxicidad ain no ha sido
reportada en caballos. (Muir y Hubbel, 1991)

4.8.1.5. Efectos a nivel renal

Los anestésicos inhalables reducen la perfusion renal, la tasa de filtracion glomerular, y
la produccion de orina; lo cual se revierte, volviendo a la normalidad, cuando se
suspende la administracion de las drogas. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

La urea, la creatinina, el nitrogeno, y el fosfato inorgéanico, se encuentran aumentados
considerablemente luego de las anestesias con halotano. La reduccién del tiempo de
anestesia conjuntamente con la fluidoterapia ayuda a limitar la extension del dafio que
puede producir el halotano a nivel renal. (Muir y Hubbel, 1991)

4.8.1.6. Otros efectos

El halotano produce relajacion muscular mediada por la depresién del SNC, e incluso
incrementa la magnitud y duracion de la relajacibn muscular provocada por los
bloqueantes musculares no despolarizantes (Botanay col., 2002)

La motilidad, el tono, y al actividad peristaltica del tracto gastrointestinal disminuyen;
también se da una ligera depresion del flujo sanguineo renal, pancreatico, hepatico, e
intestinal. (Colaham y col., 1998)
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El halotano pasa con facilidad la placenta y disminuye el tono uterino, pudiendo ademas
reducir la involucion uterina post parto. (Colaham y col., 1998)

La hipertermia maligna ha sido descripta en animales anestesiados con halotano. La
misma se caracteriza por un rapido aumento de la temperatura corporal, rigidez
muscular, hipercapnia, hipoxemia, taquipnea, disrritmias ventriculares, acidosis
metabdlica, e hiperkaliemia. La muerte del animal se produce de forma rapida a no ser
que se instaure inmediatamente un tratamiento; el dantrolento es el farmaco de eleccion
en estos casos, tanto como profilactico como terapéutico. (Muir y Hubbel, 1991;
Colaham y col., 1998; Botana y col., 2002)

4.8.2. ISOFLUORANO

El isofluorano no es irritante, no es inflamable, y posee olor dulzén. La CAM es
levemente mas alta que la del halotano. Es una solucién estable, que no requiere
conservantes ni interactta con la goma, el metal, ni la cal sodada. EI mismo tiene alta
volatilidad, baja solubilidad en sangre, y potencia media, lo cual hace que se tenga
mejor control de la profundidad anestésica. (Jones y Seymour, 1986; Colaham y col.,
1998; Hickman, 1998)

Es el menos soluble de todos los anestésicos inhalables. Esto permite un rapido
intercambio del agente a nivel pulmonar. La cercania existente entre la concentracion
alveolar y la inspirada es sugestiva de que esta Ultima es un reflejo mas exacto de la
presion parcial del agente a nivel de los tejidos. Al tener menor solubilidad en sangre
que el halotano tanto la induccion como la recuperacion anestésica son mas rapidas.
Tanto la duracion como la calidad de ambas fases son similares 0 mejores que las
observadas con el halotano (Jones y Seymour, 1986; Muir y Hubbel, 1991; Colaham y
col., 1998; Hickman, 1998)

La calidad de la recuperacion post anestésica es mas variable en animales adultos que
en potrillos. Reportes acerca de la recuperacion post anestésica luego de anestesias
con halotano y con isofluorano indican que este ultimo tendria una mayor incidencia de
recuperaciones tormentosas. Aunque no existen garantias de tener una recuperacion
post anestésica sin inconvenientes con ninguna de las técnicas existentes, debe
considerarse que existe mayor probabilidad de tener recuperaciones tormentosas si se
utiliza isofluorano como anestésico general. (Muir y Hubbel, 1991)

El isofluorano produce relajacion muscular por si mismo, y ademas potencia el efecto
de los relajantes musculares no despolarizantes. (Jones y Seymour, 1986)

La concentracion de induccidn suele estar entre 3.5-4.5%, y de mantenimiento entre 1-
3%. (Colaham y col., 1998)
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4.8.2.1. Efectos sobre el sistema cardiovascular

Produce una depresion a nivel cardiovascular dependiente de la dosis. Los efectos
cuantitativos son similares a los del halotano. Sin embargo, estudios realizados en una
variedad de especies indican que, en comparacion con el halotano, el isofluorano posee
un margen de seguridad mas amplio en lo referido al sistema cardiovascular. La
frecuencia cardiaca se mantiene, pudiendo llegar a incrementarse con respecto al
paciente despierto (Jones y Seymour, 1986; Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

La disminucion que produce del gasto cardiaco es menor que la producida por el
halotano. A su vez tiene menor efecto directo sobre la contractilidad miocardica, y
provoca menor sensibilidad del miocardio frente a las catecolaminas, debido a estas
dos dltimas caracteristicas es que es mas recomendable que el halotano para
anestesiar pacientes cardidépatas. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

Produce una disminucién de la presion arterial dosis dependiente, similar a la producida
con el halotano. En este caso la hipotension se debe principalmente a la vasodilatacion
periférica, manteniéndose de mejor manera el gasto cardiaco; la misma aumenta a
medida que la anestesia se profundiza. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998;
Botana y col., 2002)

4.8.2.2. Efectos sobre el sistema respiratorio

Al igual que el halotano causa depresion respiratoria, cuyo grado depende del tiempo y
la dosis administrada; a igual dosis y tiempo de exposicion que el halotano, la depresién
respiratoria que el isofluorano produce es mayor. Se produce un incremento de la
PaCO2, menor eficiencia en la oxigenacion de la sangre arterial, que puede
desembocar en hipoxemia e hipercapnia. (Jones y Seymour, 1986; Muir y Hubbel,
1991; Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

Las caracteristicas respiratorias de las anestesias con halotano son gran volumen
corriente y baja frecuencia respiratoria. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

La concentracion alveolar que produce depresion respiratoria es de 2.3 veces la CAM,
lo cual indica que el isofluorano es méas depresor respiratorio, ya que se necesita una
dosis menor para producir paro respiratorio. (Botana y col., 2002)

4.8.2.3. Efectos a nivel del higado

Altera menos la perfusion hepatica que el halotano, por lo que es preferible su
utilizacion en pacientes con riesgo de lesién hepatica. Estudios realizados en diversa
especies, incluido el caballo, indican que es muy improbable que el isofluorano lesione
el higado. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)
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4.8.2.4. Efectos a nivel renal

El isofluorano disminuye el flujo sanguineo renal, la tasa de filtracion glomerular, y la
producciéon de orina, de forma similar que lo hace el halotano. Dicha reduccion es de
caracteristicas irreversibles. (Muir y Hubbel, 1991; Botana y col., 2002)

4.8.3. ENFLURANO

Es un agente anestésico volatil de olor dulzén y no inflamable. No pareceria tener
ventajas importantes cuando se lo compara con el halotano en lo que se refiere a la
depresion cardiovascular, respiratoria, y margen de seguridad. Los efectos que produce
sobre los sistemas cardiovascular y respiratorio son similares a los producidos por el
halotano, inclusive la depresion respiratoria que produce este agente es mayor que la
producida por el halotano o el isofluorano. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998;
Hickman, 1998)

El patron respiratorio durante las anestesias con Enflurano se caracteriza por un gran
volumen tidal y una baja frecuencia respiratoria, inclusive mayor que cuando se utiliza
isofluorano. (Muir y Hubbel, 1991)

La mayor desventaja de las anestesias con Enflurano es la probabilidad existente de
gue aparezcan espasmos musculares anormales y convulsiones. La incidencia de estas
convulsiones inducidas por el Enflurano se minimiza cuando se administra medicacion
pre anestésica, o tiobarbituricos en la induccion. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col.,
1998)

El Enflurano tiene pocas ventajas sobre el halotano. La analgesia es de regular a
moderada, ofrece mejor relajacion muscular, y la induccion y recuperacion suelen ser
mas rapidas. Se sabe que a pesar de las recuperaciones mas rapidas estas se asocian
con ,mayor excitacion, temblores musculares e incoordinacion que cuando se utiliza
halotano. (Colaham y col., 1998; Hickman, 1998)

4.8.4. METOXIFLURANO

Es el anestésico inhalable mas potente. No es utilizado con mucha frecuencia en la
anestesia equina. Es un liquido de olor dulzén frutal, no inflamable. Es extremadamente
soluble en la sangre y los tejidos, esto, sumado a su baja volatilidad, hace que la
induccion sea extremadamente lenta, a pesar de su potencia. La recuperacion post
anestésica es tranquila pero prolongada. (Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

Provoca una depresion cardiovascular similar a la del halotano, siendo la baja de la
presion arterial y del gasto cardiaco a causa de la depresidén directa que la droga
produce sobre el miocardio. Produce una menor sensibilizacion cardiaca a las arritmias
producidas por las catecolaminas. (Hickman, 1998; Botana y col., 2002)
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Es un potente depresor respiratorio. Como todos los anestésicos inhalables provoca
una disminucién de la perfusién hepatica. También reduce la perfusion renal, la tasa de
filtracion glomerular, y el volumen de orina. Los productos resultantes del metabolismo
del metoxifluorano pueden ser nefrotoxicos. (Hickman, 1998; Botana y col., 2002)

A dosis sub anestésicas es un potente analgésico, lo cual permite mantener un nivel
mas superficial de anestesia durante cirugias dolorosas que con el halotano. La
analgesia persiste por algun tiempo durante el post operatorio, efecto de particular
utilidad durante el periodo de recuperacion. (Hickman, 1998)

4.9. RECUPERACION POST ANESTESICA EN EL EQUINO. FAC TORES QUE
TIENEN INFLUENCIA SOBRE LA MISMA

La incidencia de mortalidad y morbilidad asociada con la anestesia general en caballos
es mayor al 1%, lo cual es considerablemente superior a lo que ocurre en el resto de las
especies domesticas. Un componente importante que esta relacionado con esta cifra
son los problemas que ocurren durante la fase de recuperacion. La recuperacion post
anestésica es un momento critico para los caballos, y ha sido considerada como una de
las fases mas peligrosas de la anestesia general ya que los pacientes pueden
facilmente lastimarse, lesionarse la herida quirdrgica, o al personal que trata de
asistirlos, cuando los mismos se presentan demasiado incoordinados o excitados.
(Matthews y col., 1992; Young y Polly, 1993; Whitehair y col., 1993; Matthews y col.,
1998; Stuart y col., 2008; Leece y col, 2008; Voulgaris y Hofmeister, 2009)

Algunos de los problemas asociados a la recuperacion incluyen fracturas, ruptura de
reparaciones ortopédicas, dislocacion de articulaciones, laceraciones, hemorragias,
traumatismo craneano, y dehiscencia de la herida quirdrgica. Estas complicaciones
pueden asociarse con recuperaciones violentas o pacientes demasiado excitados.
(Stuart y col., 2008)

La recuperacién post anestésica es un periodo dificil de manejar. A medida que el
animal va recobrando la consciencia, comienza con los intentos por ponerse de pie,
muchas veces sin éxito, entrando por lo tanto en un estado de excitacion. La
combinaciébn de ataxia y excitacion es algo muy comdn de ver durante las
recuperaciones anestésicas; esto puede derivar, como fue mencionado anteriormente,
en dafios en el propio paciente, el sitio quirdrgico, o el personal que lo asiste en ese
momento. Un periodo de recuperacion libre de excitacion y ataxia, en el cual el animal
logra ponerse de pie en un tiempo relativamente corto es imposible de garantizar. Sin
embargo existen varios elementos que pueden ayudar a tener una recuperacion lo mas
calma posible. Dentro se estos elementos podemos incluir la eleccion de los
anestésicos y analgésicos a usar durante el procedimiento. (Santos y col., 2003)
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Existen muchos factores que influyen sobre la calidad de la recuperacion, incluido el
temperamento individual de cada animal, la duracion de la anestesia, el tipo de
procedimiento, la existencia de dolor post operatorio, las drogas utilizadas durante el
procedimiento anestésico, y las condiciones en que transcurre el mantenimiento y la
recuperacion anestésica. Independientemente de esto, puede ser necesario el uso de
pequefas dosis de sedantes para asegurar una recuperaciéon mas prolongada y calma.
(Matthews y col., 1998; Hubbel, 1999; Leece y col., 2008)

Las técnicas que se utilizan para “suavizar’ la recuperacion incluyen sedacion,
restriccion manual del paciente, utilizacion de cuerdas para controlar la cabeza y la
cola, y boxes de recuperacion acolchados y oscuros. Los agonistas alfa dos
adrenérgicos han sido utilizados para mejorar la recuperacion luego de anestesias
inhalatorias, siendo la xilacina el mas comunmente usado. (Santos y col., 2003; Stuart y
col., 2008)

En procedimientos mayores a 60 minutos de duracion, los agentes inhalables son los
mas recomendables. Una ventaja de mantener las anestesias con agentes inhalables
es que los mismos son eliminados del organismo a través del tracto respiratorio, y
ademas, no se acumulan en el organismo durante el procedimiento ni precisan un
metabolismo extenso para finalizar sus efectos. Sin embargo, con frecuencia, la
recuperacion post anestésica de caballos luego de utilizar agentes inhalables esta lejos
de ser ideal. (Donaldson y col., 2000; Wagner y col., 2008; Wagner y col., 2012)

Debido a la posibilidad de recuperaciones prolongadas y tormentosas, debido a la
acumulacién de los agentes inyectables en el organismo, y a la necesidad de un
metabolismo extenso de los mismos cuando se realizan anestesias de larga duracion
es que el mantenimiento anestésico exclusivamente con estos aun no es ampliamente
recomendado. (Wagner y col., 2008; Wagner y col., 2012)
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4.9.1. INVESTIGACIONES REALIZADAS SOBRE CALIDAD Y DURACION DE LA
RECUPERACION POST ANESTESICA EN EQUINOS

Young y Polly (1993) estudiaron los factores que tienen influencia sobre la recuperacion
anestésica en caballos, realizando una revision de 1314 anestesias llevadas a cabo
durante 7 aflos. Los mismos seleccionaron aquellos animales sometidos a cirugias
programadas, con un escore pre anestésico de 1 y 2 (segun la escala usada por la
sociedad americana de anestesistas). La informacion que recabaron para su posterior
andlisis fue edad, raza, sexo, peso, drogas administradas, tipo de cirugia, y posicion del
animal durante la misma. Asimismo, los tiempos que fueron registrados comprendian el
tiempo que transcurrié entre que se discontinuo la administracion del anestésico y se
realizo el primer movimiento, se alcanzo el decubito esternal, y se logro poner de pie el
animal, y el tiempo anestésico total (desde la induccion hasta que se discontinuo la
administracion anestésica). Los protocolos de induccion fueron variados, mientras que
el mantenimiento en todos los casos fue realizado con halotano. Luego de analizar los
datos vieron que la frecuencia cardiaca, el tiempo de recuperacion, la duracion de la
anestesia, y la invasividad de la cirugia presentaban una significativa correlacion
positiva con el escore que se le habia asignado a cada recuperacién. Donde no se vio
que existiera la misma correlacion fue con el resto de los parametros (edad, peso, sexo,
raza, calidad de la induccion, posicion del animal, y presion arterial).

En el estudio de Young y Polly (1993) los mismos concluyeron que el tiempo de
duracién del periodo de recuperacion presenta una fuerte relacién con la calidad de la
misma, es decir que cuanto mas tiempo el animal tarda en ponerse de pie, menos
violenta y tormentosa es la recuperacion (esto siempre que el animal no comience
tempranamente con los intentos improductivos por pararse). También concluyeron que
la duracién de la anestesia influye negativamente sobre la calidad de la recuperacion.

Young y Polly (1993) concluyeron que la invasividad de la cirugia influia negativamente
en la calidad de la recuperacion. Lo cual pensaron que fuera debido a que
generalmente las cirugias mas invasivas son mas prolongadas, y ademas, es mas
probable que desarrollen dolor post operatorio (a pesar de los analgésicos
administrados).

En el estudio de Young y Polly (1993) se vio que en lo referido a las frecuencias
cardiaca y respiratoria en determinados momentos del mantenimiento presenta
correlacion débil con el escore de la recuperacion. Se vio que frecuencias cardiacas
elevadas inmediatamente después de la induccion se relacionaron con recuperaciones
de mala calidad, mientras que frecuencias cardiacas elevadas a los 60 y 80 minutos
luego de la induccion se asociaron con recuperaciones de mejor calidad. En lo referido
a la frecuencia respiratoria, se vio que cuando la misma era elevada a los 40 y 60
minutos de cirugia, la calidad de la recuperacion era buena, lo cual puede interpretarse
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como un ligero plano anestésico. Asimismo se vio que el desarrollo de hipotension
durante el procedimiento no presenta correlacion con la calidad de la recuperacion.

Por ultimo, Young y Polly (1993) vieron que variables como la raza, la edad, el sexo, y
la posicion del animal no poseen influencia sobre la recuperacion post anestésica.

Voulgaris y Hofmeister (2009) analizaron diversos factores que pueden asociarse con el
tiempo de recuperacion post anestésico en caballos anestesiados con isofluorano. En el
estudio incluyeron aquellas cirugias, tanto de emergencia como programadas, donde la
induccion se realizaba con xilacina (1.1 mg/Kg), diazepam (0.05 mg/Kg), y ketamina
(2.2 mg/Kg), y el mantenimiento era realizado con isofluorano. La informacion que
recabaron para su posterior analisis fue edad, raza sexo, procedimiento quirdrgico,
estatus pre anestésico, agentes utilizados para la induccion, duracion de la anestesia y
duracion de la cirugia. También registraron diversos pardmetros durante la cirugia, los
cuales fueron temperatura corporal, valor minimo de temperatura corporal durante el
mantenimiento, concentracion de isofluorano al final de la espiracion, valor mas bajo de
la presion arterial media, duracion de la hipotensién, si existi6 hipoxemia durante el
procedimiento, si se administr6 medicacion adicional durante el mantenimiento (como
butorfanol, dobutamina, efedrina, ketamina), y si se requiri6 sedacion adicional con
xilacina durante la recuperacién. Los datos que recogieron de la recuperacion fue el
tiempo en que el animal tardo en ponerse de pie, y si la recuperacion fue asistida o no.

Una de las conclusiones a la cual llegaron Voulgaris y Hofmeister (2009) es que existen
muchas y diversas variables que pueden influir en el tiempo de recuperacion post
anestésica en equinos, tanto es asi que con el estudio realizado los autores solamente
lograron explicar el 23% de la variacion en los tiempos en que los animales tardaban en
ponerse de pie en aquellas recuperaciones que no recibian asistencia para lograrlo.
Esto sugiere que existen varios factores que no fueron medidos en el estudio, los
cuales pueden estar influyendo sobre el tiempo en que los caballos tardan en ponerse
de pie luego de las anestesias mantenidas con isofluorano.

En su estudio, Voulgaris y Hofmeister (2009), obtuvieron como resultado que las
recuperaciones que no eran asistidas tenian una mayor duracion cuando los animales
eran sometidos a cirugias de colico, cuando tenian una prolongada duracion de la
anestesia, un prolongado periodo de hipotension durante el mantenimiento, 0 una
temperatura corporal baja.

Una de las conclusiones a las que llegaron Voulgaris y Hofmeister (2009) en su estudio
fue que el tiempo de recuperacidén post anestésico es mayor luego de procedimientos
de emergencia, independientemente del tipo de cirugia realizada, la duracion de la
anestesia, la temperatura corporal, y el resto de las variables consideradas.
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Otro resultado que arrojo el estudio de Voulgaris y Hofmeister (2002) es que aquellos
animales de razas de sangre caliente presentan tiempos de recuperacion mas rapidos
que el resto de las razas. La explicacion de esto aun es desconocida, pero los autores
suponen que podria ser por la distribucion del volumen sanguineo, el peso, la grasa
corporal, u otras diferencias existentes entre estas y el resto de las razas.

Por ultimo, Voulgaris y Hofmeister (2009) obtuvieron como resultado en su estudio que
aquellos animales que recibieron ketamina adicional durante el mantenimiento
presentaron menores tiempos de recuperacion. La explicacion que obtuvieron para esto
es que probablemente aquellos pacientes estuvieran en planos mas ligeros de
anestesia, necesitando de la ketamina para profundizar el mismo, y, por lo tanto
tendrian menos cantidad de isofluorano acumulado en el organismo.

Voulgaris y Hofmeister (2009) plantearon como conclusion final de su estudio la
existencia de una gran cantidad de variables no cuantificadas que pueden estar
influyendo sobre el tiempo de recuperacion post anestésica. entre ellos incluyeron la
variacion individual del anestesista que realizo cada procedimiento, el temperamento
del caballo, el compromiso del estado general, la estimulacion que realiza el anestesista
durante la recuperacion para que el animal se ponga de pie, y el procedimiento
quirargico realizado.

El estudio que realizaron Stuart y col., (2008) intento determinar si existian diferencias
entre la duracion y calidad de la recuperacién post anestésica cuando el ambiente se
encontraba oscuro o iluminado. Los resultados del mismo mostraron que no existen
diferencias significativas entre el tiempo y la calidad de la recuperacion cuando los
animales se encuentran en ambientes oscuros o iluminados. Una de las conclusiones
que obtuvieron es que es poco probable que la iluminacion del ambiente prolongue el
tiempo de recuperacion, pero es probable que pueda tener un efecto positivo sobre la
coordinacion.

Muir y col., (1977) evaluaron la combinacion de xilacina y ketamina para la anestesia
general de corta duracion en equinos. Los mismos utilizaron 26 animales adultos sanos
sin someterlos a cirugia, y administrandoles los anestésicos solamente una vez (no re
dosificaron). Dentro de los resultados obtenidos vieron que las recuperaciones eran de
buena calidad y tenian una duracion de entre 23 y 26 minutos. Los mismos concluyeron
que la combinacién de xilacina y ketamina, a dosis de 1.1 mg/Kg y 2.2 mg/Kg
respectivamente, se trata de un protocolo seguro para utilizarlo en procedimientos de
corta duracién en equinos obteniéndose recuperaciones post anestésicas carentes de
excitacion e inconvenientes.

Mama y col., (2005) evaluaron el uso de xilacina y ketamina para anestesias totalmente
intravenosas en equinos para procedimientos de 60 minutos de duracion. Los mismos
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utilizaros 6 yeguas adultas sin someterlas a cirugia. Los investigadores concluyeron que
la combinacién de xilacina y ketamina es un protocolo seguro, que ofrece
recuperaciones de excelente calidad luego de 1 hora de anestesia. A pesar de esto, el
tiempo requerido para que los animales se pusieran de pie fue significativamente mayor
a lo reportado cuando se utilizaban agentes inhalables (y el tiempo de anestesia era
similar). Los mismos sostienen que si la anestesia se mantiene por mas de 60 minutos
con esta combinacion de drogas se podrian tener recuperaciones excesivamente
largas, lo cual pasaria a ser una desventaja para la técnica.

Mc Carty y col., (1990) realizaron una revision de 64 casos donde la anestesia se
mantenia con xilacina, EGG y Ketamina. Los datos que registraron para su posterior
andlisis fue edad, sexo, raza, dosis y via de administracion de las drogas anestésicas,
frecuencias cardiaca y respiratoria, presion arterial durante la anestesia, duracion del
procedimiento, duracién de la recuperacion anestésica, y complicaciones. En este
estudio la duracion de la anestesia tuvo un promedio de 70 minutos, y el tiempo
promedio que los animales tardaron en ponerse de pie fue de 40 minutos. Comprobaron
también que la calidad de la recuperacion en la mayoria de los casos fue de buena
calidad. Los resultados de este estudio indican que la combinacion de xilacina, EGG, y
ketamina para el mantenimiento anestésico en procedimientos de 70 minutos de
duracion es un protocolo seguro.

También Young y col., (1993) evaluaron la administracién de xilacina, EGG, y ketamina
para el mantenimiento anestésico. Utilizaron la infusion conocida como “Triple goteo”,
compuesta por 500 mg de xilacina, 1000 mg de ketamina, y 500 ml de EGG al 10%, en
animales que serian sometidos a cirugias programadas. La duraciéon promedio de los
procedimientos fue de 65 minutos, y de la recuperacion fue de 38 minutos. También la
calidad de la recuperacion fue evaluada, siendo de buena calidad en la mayoria de los
casos. La conclusion a la que llegan es similar a la mencionada anteriormente,
sosteniendo que se trata de una técnica intravenosa adecuada para el mantenimiento
anestésico en caballos, debido a la calidad de la anestesia quirargica lograda asociada
con una buena calidad de la recuperacion.

El estudio que realizaron Auer y col., (1978) comparé la recuperacion post anestésica
en ponies de los distintos agentes inhalables (halotano, isofluorano, Enflurano, y
metoxifluorano). Los mismos utilizaron 10 animales sanos. El protocolo de pre
medicacion e induccién fue el mismo en todos los casos, y la duracién de la anestesia
también (2 horas). Cabe destacar que los animales no fueron sometidos a ningun
procedimiento quirdrgico. Los resultados obtenidos en cuanto a la duracién del tiempo
de recuperacion fue el menor para el isofluorano, seguido por el Enflurano, el halotano,
y por ultimo el metoxifluorano. Las diferencias en el tiempo de recuperacion entre el
halotano, Enflurano, e isofluorano no fueron estadisticamente significativas; si lo fue
entre estas y el metoxifluorano. También obtuvieron como resultado la correlacion
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positiva entre la calidad de la recuperacion y el tiempo en que los animales tardaban en
ponerse de pie en todos los casos. Los autores sacaron como conclusién que si un
animal no esta el tiempo suficiente en decubito durante la recuperacion post anestésica,
puede presentar periodos tormentosos de actividad motora voluntaria, con prematuros
intentos por ponerse de pie. En muchos casos esta situacion puede verse relacionada
con una incompleta eliminacion del anestésico del organismo, previo a que el animal se
pueda poner de pie.

Rose y col., (1988) compararon los tiempos de recuperacién y la calidad de la misma
del halotano con el isofluorano. En el estudio utilizaron caballos de diversas edades,
razas, de ambos sexos, y sometidos a una gran diversidad de cirugias. Ellos tomaron
como tiempo de recuperacion el lapso existente entre que se discontinuaba la
administracion del anestésico y el animal estaba apto para abandonar el box. Es
importante tener en cuenta que muchas veces el animal puede encontrarse de pie pero
demasiado incoordinado como para abandonar satisfactoriamente el box de
recuperacion. Los resultados obtenidos fueron que los animales anestesiados con
isofluorano tardaron menos tiempo en ponerse de pie, sin embargo presentaban una
importante incoordinacion motora. Por lo tanto, al comparar los tiempos en que estaban
aptos para abandonar el box de recuperacion encontraron que la diferencia entre
ambos agentes es minima. Al momento de comparar la calidad de la recuperacion
vieron que el halotano brinda recuperaciones de mejor calidad que el isofluorano.

Matthews y col., (1992) compararon también los tiempos y la calidad de recuperacion
del halotano y el isofluorano, utilizando un pequefio grupo de animales sometidos a
artroscopia. Los mismos obtuvieron resultados diferentes a los obtenidos en el estudio
antes mencionado. Vieron que el tiempo que tardaban los animales en realizar el primer
movimiento, adoptar el decubito esternal, y en pararse fue significativamente menor
para los pacientes que recibieron isofluorano. Por otro lado cuando se analizé la calidad
de las recuperaciones se vio que ambas eran similares. Los autores explican este
altimo hallazgo con el hecho de que todos los animales recibieron butorfanol como
analgésico durante el proceso (lo cual evitaria la excitacién durante la recuperaciéon post
anestésica, sobre todo tras procedimientos dolorosos).

Igual a lo realizado en los dos estudios anteriormente mencionados, Donaldson y col.,
(2000) compararon la recuperacion post anestésica entre el halotano y el isofluorano.
Utilizaron caballos de carrera que serian sometidos a artroscopia del miembro anterior.
Y en todos los casos se realizé el mismo protocolo de pre medicacion e induccion,
xilacina para la pre medicacion y EGG junto con ketamina para la induccién. Asimismo,
la duracidn de la anestesia en ambos grupos fue similar (aproximadamente 88 minutos
para el halotano, y 90 para el isofluorano). Contrariamente a lo obtenido por Matthews y
col.,, (1992) los autores tuvieron como resultado que las recuperaciones post
anestésicas de aquellos pacientes que recibieron isofluorano fueron de menor duracién
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(aproximadamente 40 minutos para el halotano y 27 para el isofluorano) y de peor
calidad que las de los pacientes que recibieron halotano. Otro hallazgo de su estudio
fue la correlacion negativa entre el tiempo de recuperacion y la calidad de la misma.

La conclusion del estudio de Donaldson y col., (2002) fue que en un gran niamero de
caballos, con el mismo estado de salud, sometidos a un mismo procedimiento
quirdrgico, y con la misma duracion de la anestesia, el isofluorano se asocia con
recuperaciones de menor duracion pero de peor calidad, cuando se las compara con el
halotano.

Con el fin de mejorar la calidad de la recuperacidon post anestésica cuando se utiliza
isofluorano para el mantenimiento, Santos y col., (2003) estudiaron el efecto de los alfa
dos agonistas para modificar la calidad de la misma. En dicho estudio se probaron la
administracion de xilacina, romifidina, y Detomidina cuando los animales eran llevados
al box de recuperacion. Con los resultados obtenidos, los autores pudieron concluir que
la administracion de un alfa dos agonista durante la recuperacion post anestésica
prolonga pero mejora la calidad de la misma, luego de anestesias mantenidas con
isofluorano. Las recuperaciones se vuelven mas suaves, sin ataxia ni excitacion, y con
alteraciones minimas de los pardmetros cardiorrespiratorios.

Con el mismo objetivo del estudio anterior, Wagner y col., (2008) estudiaron el efecto de
la administraciéon de una solucion de xilacina-ketamina luego de anestesias mantenidas
con isofluorano. Los resultaros que ellos obtuvieron no fueron del todo similares a los
obtenidos en el estudio anteriormente mencionado. El Unico hallazgo estadisticamente
significativo que obtuvieron fue que la administracion de una infusion de xilacina-
ketamina luego de anestesias mantenidas con isofluorano prolonga el tiempo en que el
animal realiza el primer movimiento, intenta pararse, y logra ponerse de pie
satisfactoriamente. Por otro lado, no obtuvieron diferencias estadisticamente
significativas en lo referido a la calidad de la recuperacién entre los animales que
recibieron solamente isofluorano para el mantenimiento y los que recibieron isofluorano
seguido de la infusiébn de xilacina-ketamina. La conclusion que sacaron es que los
resultados de su estudio fracasaron en el intento de demostrar que la administracion de
una infusién de xilacina-ketamina luego de anestesias mantenidas con isofluorano
mejoraria significativamente la calidad de la recuperacion post anestésica.
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5.HIPOTESIS

“El tiempo de recuperacidn post anestésica no difiere entre machos y hembras”

“La recuperacién post anestésica luego de procedimientos realizados con agentes
inhalatorios es de menor duracién que en procedimientos realizados con agentes
intravenosos”

“En anestesias intravenosas, la duracion de la recuperaciéon de aquellos procedimientos
realizados con Xilacina + Eter Gliceril Guayacolato + Ketamina es menor que cuando se
utiliza la combinacion de Eter Gliceril Guayacolato + Tiopental”

“En las anestesias inhalatorias, la recuperacion de aquellas realizadas con isofluorano
es de menor duracién que las realizadas con halotano”

“A medida que aumenta la duracion de la anestesia aumenta el tiempo de recuperacion
de la misma”

“Animales anestesiados en decubito dorsal tienen recuperaciones mas prolongadas que
aquellos anestesiados en decubito lateral, tanto derecho como izquierdo”
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6. OBJETIVOS

6.1. OBJETIVO GENERAL

Analizar la influencia de diversos factores sobre el tiempo de recuperacion post
anestésica en equinos, y compararlos con los datos recabados en aquellas anestesias
realizadas en el Quiréfano de Grandes Animales del Centro Hospital Veterinario de la
Facultad de Veterinaria de la Universidad de la Republica.

6.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.

Analizar la influencia del sexo del animal sobre el tiempo de recuperacion post
anestésica.

. Analizar la influencia del tipo de anestesia utilizada sobre el tiempo de

recuperacion post anestésica; comparando la anestesia inhalatoria con la
intravenosa.

Analizar la influencia de los distintos protocolos utilizados, tanto de anestesia
inhalatoria como intravenosa, sobre el tiempo de recuperacion. Se compararan,
dentro de las anestesias intravenosas, los realizados con Xilacina + Eter Gliceril
Guayacolato + Ketamina (“Triple Goteo”) con aquellos realizados con Eter Gliceril
Guayacolato + Tiopental; y dentro de las anestesias inhalatorias el halotano con
el isofluorano.

Analizar la influencia de la duracion de la anestesia sobre el tiempo de
recuperacion post anesteésico.

Analizar la influencia de la posicion del animal durante el procedimiento sobre el
tiempo de recuperacion post anestésico.
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7. MATERIALES Y METODOS.

Los datos para el presente estudio fueron recolectados de las fichas anestésicas,
utilizadas en el Block Quirdrgico Equino (BQE) del Departamento de Equinos de la
Facultad de Veterinaria, UDELAR.

El periodo de tiempo que se tomoO en consideracién para incluir los datos en este
estudio fue entre enero de 1998 y diciembre 2012.

Se recolectaron los datos solamente de todas aquellas cirugias cuya fecha de
realizacion fue programada, quedando afuera de este modo todos aquellos
procedimientos de emergencia.

El tiempo de recuperacidn post anestésico se calculé como la diferencia entre la hora
en que se dejo de administrar el o los agente/s anestésico/s, y la hora en que se
constato que el animal se encontraba de pie luego de la cirugia.

Los datos que se tomaron en cuenta para analizar su influencia en el tiempo de
recuperacion post anestésica incluyen:

» Sexo del animal: machos vs hembras.
» Tipo de anestesia: inhalatoria vs. intravenosa.

* Protocolo anestésico utilizado cuando la anestesia es intravenosa: Xilacina +
EGG + Ketamina (“Triple Goteo”) vs EGG + Tiopental.

* Protocolo anestésico utilizado cuando la anestesia es inhalatoria: Halotano vs
Isofluorano.

« Tiempo total de la anestesia, el cual se calculé6 como la diferencia entre la hora
en que comenzo a administrarse el o los agente/s anestésico/s y la hora en que
finalizé la misma.

» Posicién del animal durante la cirugia: decubito lateral vs decubito dorsal.

Otros datos también se recolectaron, los mismos fueron: el afio en que se realiz6 el
procedimiento, el nimero de registro que se le asigna a cada caso en el Centro Hospital
Veterinario, el nombre del paciente, la raza, la edad, el peso, el procedimiento
quirdrgico al cual se sometid, el protocolo de induccion realizado, la frecuencia cardiaca
promedio del procedimiento, la frecuencia respiratoria promedio del procedimiento, la
presion arterial media promedio durante el procedimiento, la profundidad anestésica
durante los ultimos 15 minutos de anestesia, la duracion de la cirugia, y todas aquellas
medicaciones adicionales que se le administraron al paciente durante el procedimiento.
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Todos los datos que se incluyeron en este estudio fueron ingresados en una planilla
Excel para su posterior analisis.

7.1 ANALISIS ESTADISTICO

7.1.1. Estadistica descriptiva

Todos los datos fueron registrados y ordenados en planillas electrénicas para
posteriormente realizar un estudio de estadistica descriptiva para las variables
numéricas y no numericas, donde los resultados son expuestos en frecuencias y
porcentajes. Para esto, los datos se introdujeron en el programa Excel de Microsoft
Office 2010.

Las variables estudiadas se describen en el cuadro 1

Cuadro 1: Variables estudiadas en el trabajo

VARIABLE TIPO ESCALA
Sexo Categorica Nominal
Raza Categorica Nominal
Posicion Categorica Nominal
Protocolo de induccion Categorica Nominal
Tipo de anestesia Categorica Nominal
Protocolo anestésico Categorica Nominal
Profundidad anestésica Categorica Nominal
Edad Numérica continua De Razén
Peso Numérica continua De Razdn
Frecuencia cardiaca promedio Numérica continua De Razén
Frecuencia respiratoria promedio Numérica continua De Razén
Duracion de la anestesia Numeérica continua De Razon
Duracion de la recuperacion Numérica continua De Razén

7.1.2. Estadistica inferencial

Se realiz0 test de T para variables numéricas cuando se comparaban dos grupos.

Se realiz6 ANOVA para variables numéricas cuando se comparaban méas de dos
grupos.
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8. RESULTADOS

8.1. RESULTADOS DE ESTADISTICA DESCRIPTIVA

En el presente estudio se observdé que la poblacién de animales analizada estaba
compuesta por 136 hembras y 302 machos; siendo las hembras el 31% del total y los
machos el 69%: (Cuadro 2 y Figura 1)

Cuadro 2: Cantidad y porcentaje de hembras y machos.

HEMBRAS MACHOS

FRECUENCIA 136 302
PORCENTAJE 31 69
SEXO

m HEMBRAS
m MACHOS

Figura 1: Porcentaje de machos y hembras.

La poblacion estudiada estaba compuesta por diversas razas, encontrandose 2 Anglo
Arabe (AA), 4 Apaloosa (AP), 11 Arabes (AR), 11 Criollos (CRI), 59 Cruza (CR), 10
Cuarto de Milla (CM), 1 Deportivo (DEP), 1 de Tiro (T), 2 Lusitanos (LU), 1 Pony (P), y
333 Pura Sangre de Carrera (PSC). (Cuadro 3)

Cuadro 3: Cantidad y porcentaje de animales de cada raza.

AA AP AR CRI CR CM DEP T LU P PSC
FREC. 2 4 11 11 59 10 1 1 2 1 333
% 0.45 0.91 2.52 252 1356 229 022 0.22 045 0.22 76.55

En lo referido a la posicion en que se encontraban los animales durante el
mantenimiento se vio que 262 se posicionaron en decubito dorsal (D), 90 en lateral
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derecho (LD), 70 en lateral izquierdo (LI), y 14 en otra posicion. Dentro de esta ultima
categoria se incluyé lateral derecho y dorsal, lateral izquierdo y dorsal, lateral derecho e
izquierdo, y decubito esternal y dorsal. Pasado a porcentaje se encontré que el 60.09%
se posicionaban en decubito dorsal, 20.64% en decubito lateral derecho, 16.05% en
lateral izquierdo, y 3.22% en otra posicion. (Cuadro 4 y Figura 2)

Cuadro 4: Posicion de los animales durante el mantenimiento.

D LD L OTROS
FREC 262 90 70 14
%  60.09  20.64 16.05 3.22
POSICION
3.22

16.05 =D
mLD
LI

B OTROS

Figura 2: Posicion de los animales durante el mantenimiento (expresado en porcentaje)

Tras analizar el tipo de induccion realizado en los procedimientos se vio que en 354
casos la induccién se realizo con Eter Gliceril Guayacolato (EGG) + Tiopental, y en 84
casos con Xilacina + EGG + Ketamina. Estos datos pasados a porcentaje revelan que
el 80.82% de las inducciones fue realizada con EGG + Tiopental, y el 19.18% con
Xilacina + EGG + Ketamina. (Cuadro 5, Figura 3)

Cuadro 5: Protocolo de induccion.

EGG + TIOPENTAL XILACINA + EGG + KETAMINA
FREC 354 84
% 80.82 19.18
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INDUCCION

19.18 MEGG +
TIOPENTAL

m XILACINA +
EGG +
KETAMINA

Figura 3: Protocolo de induccién (expresado en porcentaje)

Tras analizar el tipo de anestesia utilizada durante el mantenimiento se vio que 41
fueron anestesias intravenosas, y 397 anestesias inhalatorias. Estos datos pasados a
porcentaje representan que el 90.64% de las anestesias fueron mantenidas con
agentes inhalatorios, y 9.36% con agentes intravenosos. (Cuadro 6, Figura 4)

Cuadro 6: Tipo de anestesia utilizada durante el mantenimiento.

INTRAVENOSA INHALATORIA
FREC a1 397
% 9.36 90.64
TIPO DE ANESTESIA
9.36

m INTRAVENOSA
m INHALATORIA

Figura 4: Tipo de anestesia durante el mantenimiento (expresada en porcentaje)

En cuanto a los protocolos anestésicos utilizados durante el mantenimiento se observé
gue 369 anestesias se realizaron con halotano, 26 con isofluorano, 34 con la
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combinacion de Xilacina + EGG + Ketamina (“Triple goteo”), y 9 con la combinacion de
EGG + Tiopental. (Cuadro 7 y Figura 5)

Cuadro 7: Protocolo anestésico durante el mantenimiento.

HALOTANO  ISOFLUORANO TRIPLE GOTEO EGG + TIOPENTAL
FREC 369 26 34 9
% 84.24 5.93 7.76 2.05
PROTOCOLO ANESTESICO
7.76 2.05

5.93

m HALOTANO

B ISOFLUORANO
TRIPLE GOTEO

M EGG + TIOPENTAL

Figura 5: Protocolo anestésico durante el mantenimiento (expresado en porcentaje)

Se analiz6 la profundidad anestésica durante los ultimos 15 minutos del mantenimiento,
viéndose que el 67.93% presentaban una profundidad moderada, el 30.32% profunda, y
el 1.74% leve. (Cuadro 8y Figura 6)

Cuadro 8: Profundidad anestésica durante los Ultimos 15 minutos del mantenimiento.

LEVE MEODERADA PROFUNDA
FREC 6 233 104
% 1.74 67.93 30.32
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PROFUNDIDAD ANESTESICA

1.74

W LEVE
= MODERADA
PROFUNDA

Figura 6: Profundidad anestésica durante los udltimos 15 minutos (expresado en
porcentaje)

La edad promedio de los animales se vio que era de 4.11 afios, con un minimo de 1y
un maximo de 20. El peso promedio fue de 447.51 Kg, con un minimo de 200 y un
maximo de 700 Kg. En cuanto a las frecuencias cardiaca y respiratoria promedio
durante el mantenimiento se vio que fue de 38.52 latidos por minuto y 8.25
respiraciones por minuto. En lo referido a la duracion de la anestesia se vio que el
promedio fue de 4427.12 segundos, con un minimo de 900 y un maximo de 12300
segundos. Por ultimo la recuperacién anestésica tuvo una recuperaciéon promedio de
2399.86 segundos, con un minimo de 300 y un méaximo de 21600 segundos (Cuadro 9)

Cuadro 9: Estadistica descriptiva de las variables numéricas.

EDAD PESO FCMEDIA FR MEDIA DURAC DE LA ANESTESIA DURAC. DE LA REC.

MEDIA 4.11 447.51  38.52 8.25 4427.12 2399.86
MEDIANA 3 450 38 8 4380 2100
MODA 3 450 40 9 4500 1800
DES.

ESTANDAR 3 63.56 5.74 3.78 1454.66 1527.61
MINIMO 1 200 25 2 900 300
MAXIMO 20 700 63 35 12300 21600
TOTAL 428 425 437 437 438 438
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Cuando se analizaron los tiempos de recuperacion promedio de aquellos
procedimientos realizados con agentes inhalatorios y de aquellos realizados con
agentes intravenosos se vio que los primeros tenian una duracion menor que los
segundos. (Cuadro 10 y Figura 7)

Cuadro 10: Tiempo de recuperacion promedio de procedimientos con agentes
intravenosos e inhalatorios.

TIPO DE ANESTESIA TIEMPO DE RECUPERACION (SEG)
INTRAVENOSA 2462.92
INHALATORIA 2393.35
TIEMPO DE RECUPERACION
SEGUN TIPO DE ANESTESIA
2480
2460 -
2440 -
2420 - ® TIEMPO DE
2400 - RECUPERACION
(SEG)
2380 -
2360 -
2340 -
INTRAVENOSAS  INHALATORIAS

Figura 7: Tiempo de recuperacion promedio de procedimientos con agentes
intravenosos e inhalatorios.

Al analizar el tiempo de recuperacion segun el sexo del animal se vio que los machos
presentaban mayores tiempos que las hembras. (Cuadro 11 y Figura 8)

Cuadro 11: Tiempo de recuperacion promedio segun el sexo del animal.

SEXO TIEMPO DE RECUPERACION (SEG)
HEMBRAS 2310.88
MACHOS 2439.93
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2450
2400
2350
2300
2250
2200

TIEMPO DE RECUPERACION SEGUN
SEXO

m TIEMPO DE
RECUPERACION (SEG)

HEMBRAS MACHOS

Figura 8: Tiempo de recuperaciéon promedio segun el sexo del animal

Cuando se analizaron los tiempos de recuperacion de las anestesias inhalatorias
realizadas con halotano y con isofluorano se vio que el primero present6 tiempos mas
prolongados que el segundo. (Cuadro 12 y Figura 9)

Cuadro 12: Tiempo de recuperacion segun el agente inhalatorio utilizado.

AGENTE TIEMPO DE RECUPERACION (SEG)
HALOTANO 2451.86
ISOFLUORANO 1608.46

3000
2500
2000
1500
1000

500

TIEMPO DE RECUPERACION SEGUN
AGENTE INHALATORIO USADO

H TIEMPO DE RECUPERACION
(SEG)

HALOTANO ISOFLUORANO

Figura 9: Tiempo de recuperacién segun agente inhalatorio utilizado.
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Lo mismo se realiz6 con los procedimientos en los que se utilizd anestesia intravenosa,
analizandose el tiempo de recuperacion del protocolo de Xilacina + EGG + Ketamina
(“Triple Goteo), y de aquel conformado por EGG + Tiopental. Se observo que aquellas
anestesias donde se utiliz6 EGG + Tiopental tenian un tiempo de recuperacién superior
gue aquellas donde se utilizaba “Triple Goteo”. (Cuadro 13y Figura 10)

Cuadro 13: Tiempo de recuperacion promedio segun el protocolo de anestesia
intravenosa utilizado.

PROTOCOLO INTRAVENOSO TIEMPO DE RECUPERACION (SEG)
TRIPLE GOTEO 2387.64
EGG+TIOPENTAL 2600

TIEMPO DE RECUPERACION SEGUN
PROTOCOLO INTRAVENOSO USADO

2650
2600
2550
2500

2450 = TIEMPO DE
2400 RECUPERACION (SEG)

2350 -
2300 -
2250 -

TRIPLE GOTEO EGG+TIOPENTAL

Figura 10: Tiempo de recuperacion promedio segun el protocolo de anestesia
intravenosa utilizado.
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Se analizé también el tiempo de recuperacion segun la posicion que el animal tuvo
durante el procedimiento. Las distintas posiciones que se analizaron fueron dorsal,
lateral derecho, lateral izquierdo, y “otras” (donde se incluyo lateral derecho y dorsal,
lateral izquierdo y dorsal, lateral derecho e izquierdo, y dorsal y esternal). Aqui se vio
gue los animales con mayor tiempo de recuperacion fueron los que se encontraban en
decubito dorsal durante el procedimiento, seguido por los que se encontraban en
decubito lateral izquierdo, lateral derecho, y por ultimo los que estaban en otra posicion.
(Cuadro 14 y Figura 11)

Cuadro 14: Tiempo de recuperacion segun la posicion del animal durante el
procedimiento.

DECUBITO TIEMPO DE RECUPERACION (SEG)
DORSAL 2458.62
LATERAL DERECHO 2306.66
LATERAL IZQUIERDO 2375.14
OTROS 2130

TIEMPO DE RECUPERACION SEGUN POSICION
DURANTE EL MANTENIMIENTO

2500
2400

2300

2200 .
E TIEMPO DE RECUPERACION

2100 (SEG)

2000

1900 T T T ]

DORSAL LATERAL LATERAL OTROS
DERECHO IZQUIERDO

Figura 11: Tiempo de recuperacién segun la posicion del animal durante el
procedimiento.

Por ultimo, se analiz6 el tiempo de recuperacidén segun la duracion de la anestesia,
tanto para procedimientos intravenosos como inhalatorios. La duracion de la anestesia
se agrupo en procedimientos de hasta 3600 segundos, de 3600-5400 segundos, de
5400-7200 segundos, y mas de 7200 segundos. Lo que se vio fue que cuando los
procedimientos se realizaban con agentes intravenosos el tiempo de recuperacion era
mayor en aquellos procedimientos cuya anestesia duraba entre 3600-5400 segundos,
seguido por aquellos con duracion entre 5400-7200, y por ultimo los que tenian una
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duracién de hasta 3600 segundos eran los que presentaban menor tiempo de
recuperacion. Estos mismos resultados se obtuvieron cuando la anestesia era
mantenida con agentes inhalatorios. (Cuadro 15 y Figura 12)

También se vio que cuando los procedimientos duraban hasta 3600 segundos, el
tiempo de recuperacidbn era menor para aquellos procedimientos realizados con
agentes intravenosos. Cuando los procedimientos duraban de 3600-5400 y de 5400-
7200 ocurria lo contrario, los tiempos de recuperacion eran de menor duracién cuando
la anestesia se mantenia con agentes inhalatorios. (Cuadro 15 y Figura 12)

Cuadro 15: Tiempo de recuperacion segun la duracion de la anestesia, tanto para
procedimientos mantenidos con agentes inhalatorios como intravenosos.

DURACION DE LA ANESTESIA TIEMPO DE RECUPERACION (IV)  TIEMPO DE RECUPERACION (INH)

HASTA 3600 SEGUNDOS 2168.27 2257.16
DE 3600-5400 SEGUNDOS 3300 2503.44
DE 5400-7200 SEGUNDOS 2550 2339.13
MAS DE 7200 SEGUNDOS 2125
3500

2500

2000 —4—TIEMPO DE RECUPERACION (IV)
1500
—@—TIEMPO DE RECUPERACION
1000 (INH)
500
0 T T T 1

HASTA 3600 DE 3600-5400 DE 5400-7200 MAS DE 7200
SEGUNDOS SEGUNDOS SEGUNDOS SEGUNDOS

Figura 12: Tiempo de recuperacion segun la duracion de la anestesia, tanto para
procedimientos mantenidos con agentes inhalatorios como intravenosos.

115



8.2. ESTADISTICA INFERENCIAL

Luego de realizar el test de T para ver si la diferencia observada en el tiempo de
recuperacion post anestésica entre machos y hembras era estadisticamente
significativa se comprobo que las misma no lo es (p=0.36). Por lo tanto, en este estudio
no existen diferencias significativas en el tiempo de recuperacion post anestésica entre
machos y hembras. (Cuadro 16)

Cuadro 16: Resultados del test de T para el tiempo de recuperacion de machos y
hembras.

T.REC (SEG) T.REC (SEG)
HEMBRAS MACHOS

Media 2310.882353 2439.933775
Varianza 1591305.882 2669109.63
Observaciones 136 302
Diferencia hipotética de las
medias 0
Grados de libertad 331
Estadistico t -0.900480496
P(T<=t) dos colas 0.368519284
Valor critico de t (dos colas) 1.9671568

Para lo referido al tipo de anestesia, se realizo un test de T con el fin de analizar si las
diferencias observadas en el tiempo de recuperacion entre las anestesias realizadas
con agentes inhalatorios y las realizadas con agentes intravenosos eran
estadisticamente significativas. En este caso se obtuvo como resultado que las
diferencias observadas no son estadisticamente significativas (p=0.78). Por lo tanto, en
este estudio el tiempo de recuperacidén post anestésico luego de anestesias realizadas
con agentes inhalatorios (inh) no difiere significativamente con el tiempo de
recuperacion post anestésico de aquellas realizadas con agentes intravenosos (i/v).
(Cuadro 17)
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Cuadro 17: Resultados del test de T para el tiempo de recuperacion segun el tipo de
anestesia utilizada durante el mantenimiento.

T.REC (SEG) ANEST.  T. REC (SEG) ANEST.

7AY INH.
Media 2462.926829 2393.350126
Varianza 2773251.22 2294646.577
Observaciones 41 397
Varianza agrupada 2338555.259
Diferencia hipotética de las
medias 0
Grados de libertad 436
Estadistico t 0.277357654
P(T<=t) dos colas 0.781636951
Valor critico de t (dos colas) 1.965419852

Se analizo, con un test de T, la diferencia observada en el tiempo de recuperacion post
anestésico segun el agente inhalatorio utilizado, en este caso halotano e isofluorano. El
resultado obtenido es que dicha diferencia es estadisticamente significativa (p=0.000).
Por lo tanto, el tiempo de recuperacion post anestésica cuando las anestesias se
mantienen con halotano difiere significativamente del tiempo de recuperacién cuando
las mismas se mantienen con isofluorano; siendo de menor duracion cuando se utiliza
isofluorano como anestésico. (Cuadro 18)

Cuadro 18: Resultados del test de T para el tiempo de recuperacién post anestésico
segun el agente inhalatorio utilizado.

T.REC (SEG) T. REC (SEG)
HALOTANO ISOFLUORANO
Media 2451.869919 1608.461538
Varianza 2384816.331 523301.5385
Observaciones 369 26
Diferencia hipotética de las
medias 0
Grados de libertad 43
Estadistico t 5.172250699
P(T<=t) dos colas _
Valor critico de t (dos colas) 2.016692199
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Al igual que lo realizado anteriormente con los agentes inhalatorios, se hizo un testde T
para analizar si la diferencia observada en el tiempo de recuperacion segun el protocolo
intravenoso usado para el mantenimiento, en este caso Xilacina + EGG + Ketamina
(“Triple Goteo”) y EGG + Tiopental, era estadisticamente significativa. Para este caso
se obtuvo como resultado que la diferencia observada no es estadisticamente
significativa (p=0.73), Por lo tanto, en este estudio, el tiempo de recuperacion post
anestésico de aquellas anestesias mantenidas con “Triple Goteo” no difiere
significativamente con el tiempo de recuperacién cuando las mismas son mantenidas
con EGG + Tiopental. (Cuadro 19)

Cuadro 19: Resultados del test de T para el tiempo de recuperacién post anestésico
segun el protocolo intravenoso utilizado.

T.REC (SEG) TRIPLE _ T. REC (SEG)

GOTEO EGG+TIOP.
Media 2387.647059 2600
Varianza 2848097.326 2182500
Observaciones 34 9
Varianza agrupada 2718224.677
Diferencia hipotética de las
medias 0
Grados de libertad 41
Estadistico t -0.343591246
P(T<=t) dos colas 0.732909502
Valor critico de t (dos colas) 2.01954097

Se analiz6 también el tiempo de recuperacion segun la posicion del animal. Las
posiciones incluidas en el andlisis fueron decubito dorsal, lateral derecho, lateral
izquierdo, y otras (donde se incluyeron lateral derecho y dorsal, lateral izquierdo y
dorsal, lateral derecho e izquierdo, esternal y dorsal). El resultado obtenido fue que en
el presente estudio no existen diferencias estadisticamente significativas (p=0.76) en los
tiempos de recuperacién post anestésica segun la posicion del animal durante el
mantenimiento. (Cuadro 20)
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Cuadro 20: Resultados del Andlisis de varianza del tiempo de recuperacion segun la
posicion del animal durante el mantenimiento.

GRUPOS OBSERVACIONES PROMEDIO VARIANZA
T. REC (SEG) DEC. DORSAL 262 2458.62  2791998.105
T. REC (SEG) DEC. LATERAL
DERECHO 90 2306.66 10085393
T. REC (SEG) DEC LATERAL
IZQUIERDO 70 2375.14 2213790.559
T. REC (SEG) OTROS
DECUBITOS 14 2130 1370076.923
ORIG. DE LAS G. DE VALOIR CRITICO
VARIACIONES LIBERTAD F PROBABILIDAD PARA F
Entre grupos 3 0.3889 0.761 2.625554129
Dentro de los grupos 432
Total 435

En este estudio la duracion de la anestesia se divido en cuatro grupos: aquellas que
tenian hasta 3600 segundos (1 hora) de duracion, las que duraban de 3601-5400
segundos (de 1 hora a 1 hora 30 minutos), de 5401-7200 (de 1 hora 30 minutos a 2
horas) y las de mas de 7200 segundos (mas de 2 horas). Lo que se observo fue que
para los distintos tiempos de anestesia existian distintos tiempos de recuperacion. Para
evaluar si las diferencias observadas eran estadisticamente significativas se realizo un
andlisis de varianza. EI mismo arrojé como resultado que las diferencias observadas en
los tiempos de recuperacién no son estadisticamente significativas (p=0.27). Por lo
tanto, en el presente estudio el tiempo de recuperacion post anestésica no difiere
significativamente segun la duracién de la anestesia. (Cuadro 21)
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Cuadro 21: Resultados del Andlisis de varianza del tiempo de recuperacion segun la

duracioén de la anestesia

GRUPOS OBSERVACIONES PROMEDIO VARIANZA
T.REC (SEG) ANEST. HASTA
3600 SEG 142 2239.01 1805227.3
T. REC (SEG) ANEST. DE
3601-5400 SEG 213 2540.84 51483068
T. REC (SEG) ANEST. DE
5401-7200 SEG 71 2345.07 1163391
T. REC (SEG) ANEST MAS DE
7200 SEG 12 2125 ~ 067936.36
ORIG. DE LA G. VALOR CRITICO
VARIACION  LIBERTAD F PROBABILIDAD PARA F
Entre grupos 3 1.292 0.2766 2.625458536

Dentro de los grupos 434

Total 437

Como no se encontraron diferencias significativas en el tiempo de recuperacion segun
el tipo de anestesia utilizada (inhalatoria o intravenosa) se realizé un nuevo analisis. Lo
que se hizo fue ver si a igual duracién de la anestesia el tiempo de recuperacion de la
misma diferia 0 no significativamente segun si el mantenimiento se realizaba con
agentes inhalatorios o intravenosos. Para ello la duracion de la anestesia se dividio en

los mismos cuatro grupos que en el analisis anterior.

Para anestesias de hasta 3600 segundos de duracion se realiz6 un test de T,
obteniéndose como resultado que los tiempos de recuperacién post anestésica no
difieren significativamente (p=0.75) segun el tipo de anestesia utilizada (inhalatoria o

intravenosa). (Cuadro 22)
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Cuadro 22: Resultados del test de T para el tiempo de recuperacién post anestésico
segun el tipo de anestesia, cuando las mismas tienen una duracién de hasta 3600
segundos.

T. REC (SEG) T. REC (SEG)
ANESTESIAS IV ANESTESIAS INH.

Media 2168.275862 2257.168142
Varianza 2005900.493 1769549.052
Observaciones 29 113
Varianza agrupada 1816819.34
Diferencia hipotética de las
medias 0
Grados de libertad 140
Estadistico t -0.316812435
P(T<=t) dos colas 0.751857856
Valor critico de t (dos colas) 1.97705372

Cuando las anestesias tenian una duracion de entre 3601 y 5400 segundos se obtuvo
como resultado que no existen diferencias estadisticamente significativas (p=0.16) en el
tiempo de recuperacion post anestésico segun el tipo de anestesia utilizada (inhalatoria
o0 intravenosa). (Cuadro 23)

Cuadro 23: Resultados del test de T para el tiempo de recuperacién post anestésico
segun el tipo de anestesia utilizada, cuando las mismas tienen una duracion de entre
3601 y 5400 segundos.

T. REC (SEG) T. REC (SEG)
ANESTESIAS IV ANESTESIAS INH.

Media 3300 2503.448276
Varianza 5020000 3050564.288
Observaciones 10 203
Varianza agrupada 3134568.655
Diferencia hipotética de las
medias 0
Grados de libertad 211
Estadistico t 1.388939427
P(T<=t) dos colas 0.1663154
Valor critico de t (dos colas) 1.971270646
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Por ultimo, cuando las anestesias tenian una duraciéon de 5401-7200 segundos se
encontré que tampoco existen diferencias estadisticamente significativas (p=0.78) en
los tiempos de recuperacion segun el tipo de anestesia utilizada (inhalatoria o
intravenosa). (Cuadro 24)

Cuadro 24: Resultados del test de t para el tiempo de recuperacion post anestésico
segun el tipo de anestesia utilizada, cuando la duracion de la misma es de 5401-7200
segundos

T. REC (SEG) T. REC (SEG)
ANESTESIAS IV ANESTESIAS INH.

Media 2550 2339.130435
Varianza 45000 1195675.703
Observaciones 2 69
Varianza agrupada 1178999.244
Diferencia hipotética de las medias 0
Grados de libertad 69
Estadistico t 0.270749403
P(T<=t) dos colas 0.78739205
Valor critico de t (dos colas) 1.994945415

Como tampoco se encontraron diferencias significativas en el tiempo de recuperacion
segun el protocolo intravenoso utilizado se realizé6 un nuevo analisis para ver si a igual
duracion de la anestesia el tiempo de recuperacion diferia segun el protocolo
intravenoso que se utilizaba para el mantenimiento. En este caso los protocolos
intravenosos analizados fueron la combinacion de Xilacina + EGG + Ketamina (“Triple
goteo) y la de EGG + Tiopental. Para el andlisis solamente pudieron incluirse las
anestesias de hasta 3600 segundos de duracion, ya que no se tenian registros de
anestesias realizadas con la combinacion de EGG + Tiopental que duraran mas de
3600 segundos.

Lo que se obtuvo como resultado es que el tiempo de recuperacidén post anestésico no
presenta diferencias estadisticamente significativas (p=0.24) segun el protocolo
intravenoso utilizado, cuando las anestesias tienen una duracion de hasta 3600
segundos. (Cuadro 25)
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Cuadro 25: Resultados del test de T para el tiempo de recuperacién post anestésico
segun el protocolo intravenoso utilizado, cuando las anestesias tienen una duracion de
hasta 3600 segundos.

T. REC (SEG) TRIPLE T. REC (SEG)
GOTEO EGG+TIOPENTAL

Media 1958.181818 2600
Varianza 1729901.299 2182500
Observaciones 22 9
Varianza agrupada 1854756.113
Diferencia hipotética de las
medias 0
Grados de libertad 29
Estadistico t -1.191023577
P(T<=t) dos colas 0.24330179
Valor critico de t (dos colas) 2.045229642
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9. DISCUSION

9.1. INFLUENCIA DEL SEXO SOBRE EL TIEMPO DE RECUPERACION POST
ANESTESICO

En el presente estudio se vio que el tiempo de recuperacion post anestésico de las
hembras fue de 38.51 minutos, mientras que el de los machos fue de 40.66 minutos.
Dicha diferencia observada en los tiempos de recuperacion no es estadisticamente
significativa (p= 0.36). Estos resultados obtenidos pueden considerarse similares a los
obtenidos en el estudio de Young y Polly (1993), en el cual los autores concluyeron que
el sexo del animal no posee ninguna influencia sobre la recuperacion post anestésica
en equinos.

9.2. INFLUENCIA DE LA POSICION DEL ANIMAL DURANTE EL MANTENIMIENTO
SOBRE EL TIEMPO DE RECUPERACION POST ANESTESICO

En el presente estudio se tuvieron en consideracion cuatro posiciones diferentes,
decubito dorsal, lateral derecho, lateral izquierdo, y otros (lateral derecho y dorsal,
lateral izquierdo y dorsal, lateral derecho e izquierdo, y decubito dorsal y esternal). Los
tiempos de recuperacion post anestésica para cada posicion fueron de 40.97, 38.44,
39.58, y 35.5 minutos respectivamente para cada decubito antes mencionado. Las
diferencias observadas en los tiempos de recuperacibn no son estadisticamente
significativas (p= 0.76). Al igual que para la variable anteriormente analizada, este
trabajo obtuvo un resultado similar al reportado en el estudio de Young y Polly (1993),
en el cual los autores no encontraron influencia de la posicion del animal durante el
mantenimiento sobre la recuperacidn post anestésica.
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9.3. INFLUENCIA DEL TIPO DE ANESTESIA UTILIZADA PARA EL MANTENIMIENTO
SOBRE EL TIEMPO DE RECUPERACION POST ANESTESICO

En este estudio se obtuvo como resultado que el tiempo de recuperacion post
anestésico de aquellas anestesias mantenidas con agentes intravenosos era de 41
minutos, mientras que el de aquellas mantenidas con agentes inhalatorios era de 39.88
minutos. Esta diferencia observada en los tiempos de recuperacibn no es
estadisticamente significativa (p= 0.78)

El resultado obtenido difiere de lo mencionado en la bibliografia citada. En diversos
estudios (Donaldson y col, 2000; Wagner y col, 2008; Wagner y col, 2012) se
recomienda la utilizacién de anestésicos inhalables sobre los inyectables, sobre todo
cuando son procedimientos de mas de una hora de duracion. Esto es debido a que los
agentes inhalables se eliminan a través del aparato respiratorio, se acumulan menos en
el organismo, y no requieren un extenso metabolismo para que finalicen sus efectos.

En los estudios realizados por Wagner y col. (2008 y 2012) los autores desaconsejan la
utilizacion de anestésicos inyectables cuando se realizan anestesias de larga duracion
debido a la probabilidad de tener recuperaciones prolongadas por la acumulacion de los
anestésicos en el organismo, y la necesidad de un extenso metabolismo para la
eliminacion de los mismos.

También en los textos de Colaham y col. (1998) y Mc Kelvey y Hollingshead (2003), asi
como en el articulo de Llorente y col. (2007?) se menciona que el tiempo de
recuperacion post anestésico se ve influenciado por la via de administraciéon de él o las
drogas anestésicas.

Una de las hipoétesis que se planted para explicar estos resultados diferentes a los
existentes en la bibliografia es que no se tuvo en cuenta la duracion de cada
procedimiento, lo cual es sabido que tiene influencia sobre el tiempo de recuperacion
post anestésico. Para comprobar esto se compararon los tiempos de recuperacion post
anestésico homogeneizando los grupos segun la duracion de la anestesia.

Para anestesias de hasta una hora de duracion, el resultado obtenido fue que cuando
las mismas se mantenian con agentes intravenosos el tiempo de recuperacion era de
36.13 minutos, y cuando se mantenian con agentes inhalatorios era de 37.61 minutos;
esta diferencia observada no es estadisticamente significativa (p=0.75). Estos
resultados no difieren a lo existente en la bibliografia. Los estudios realizados por
Donaldson y col. (2000), y Wagner y col., (2008 y 2012) aconsejan la utilizacion de los
agentes inhalables sobre los inyectables para procedimientos que tendran mas de una
hora de duracion, por lo que puede asumirse que en procedimientos de menor duracién
no existirdn grandes diferencias en los tiempos de recuperacion post anestésico, como
se vio en el presente estudio.
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Sin embargo, este ultimo resultado difiere con el que obtuvieron Mama y col. (2005) en
su estudio. Si bien ellos aconsejan la utilizacién de agentes inyectables (en este caso la
combinacién de xilacina y ketamina) para procedimientos de hasta una hora de
duracién, el tiempo de recuperacion que ellos obtuvieron en su estudio fue
considerablemente mayor a aquel reportado cuando se utilizaban agentes inhalables.

Cuando las anestesias duraban entre una hora y una hora y media, el resultado
obtenido fue que cuando las mismas se mantenian con agentes intravenosos el tiempo
de recuperacion era de 55 minutos, y cuando se mantenian con agentes inhalatorios
era de 41.71 minutos; esta diferencia observada no es estadisticamente significativa
(p=0.16). En este caso, el resultado difieren con el que obtuvieron Mc Carty y col.
(1990) en su estudio, donde las anestesias eran mantenidas con agentes intravenosos
(en este caso con la combinacion de xilacina, EGG, y ketamina) durante 70 minutos, y
el tiempo de recuperacion fue de 40 minutos. Esta duracién de la recuperacion es
sensiblemente menor a la obtenida en este estudio.

También difiere del resultado obtenido por Young y col. (1993), donde las anestesias
eran mantenidas por 65 minutos con la combinacién de xilacina, EGG y ketamina, y el
tiempo de recuperaciéon fue de 38 minutos. Esta duracion de la recuperacion es muy
distinta a la obtenida en este estudio (38 minutos contra 55 minutos)

A pesar de no haber encontrado una diferencia estadisticamente significativa en este
altimo caso, no es de despreciar la diferencia que se observo (podria considerarse una
tendencia, p=0.16) en los tiempos de recuperacion entre ambos tipos de agentes, ya
que la misma es de 13 minutos. Esta diferencia de tiempo a la hora de la recuperacion
post anestésica si puede ser importante en la practica. Una posible explicacion para
esto es la influencia de una gran cantidad de variables no controladas como son el afio,
el personal de trabajo, el temperamento del animal, entre otros factores que tienen
influencia sobre la recuperacién post anestésica.

En el caso de anestesias de entre una hora y media y dos de duracién, el resultado fue
que cuando las mismas se mantenian con agentes intravenosos el tiempo de
recuperacion era de 42.5 minutos, y cuando se mantenia con agentes inhalables era de
38.98 minutos; esta diferencia observada no es estadisticamente significativa (p= 078).
Estos resultados si difieren a lo existente en la bibliografia, como fue mencionado
anteriormente.

Una de las posibles explicaciones a los resultados obtenidos para los tiempos de
recuperacion segun el agente utilizado en el mantenimiento es la disparidad de las
muestras analizadas, ya que las anestesias que se realizaron con agentes inhalatorios
fueron 397 contra 41 realizadas con agentes intravenosos. Posiblemente esta sea la
mayor razon de que las diferencias que se observaron no sean estadisticamente
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significativas, y sea necesario el andlisis de poblaciones mas parejas. También podrian
considerarse el efecto afio, farmacos, personal de trabajo, entre otros. Es probable que
realizando un estudio experimental (donde se controlan las variables como el niumero,
la raza, el sexo, el protocolo anestésico, el procedimiento quirdrgico, etc.) puedan
anularse la influencia de los factores antes mencionados.

Ademés de esto, es sabido que hay una gran cantidad de factores, que no fueron
tenidos en cuenta en este andlisis, que pueden influir en el tiempo de recuperacion. En
el estudio de Young y Polly (1993), se menciona que factores como la invasividad de la
cirugia tiene influencia sobre el tiempo y la calidad de la recuperacion post anestésica.
También Voulgaris y Hofmeister (2009) analizaron diversos factores que pueden afectar
la recuperacién post anestésica. En este caso los autores plantearon como factores que
afectan la recuperacion, el desarrollo de un prolongado periodo de hipotensiéon durante
el mantenimiento, asi como la hipotermia, o la administracion adicional de ketamina
durante el procedimiento. Ademas, los autores llegaron a la conclusién de la existencia
de una gran variedad de factores, no tenidos en cuenta en el estudio que realizaron,
que afectan la recuperacion post anestésica. Entre ellos mencionaron la variacion
individual del anestesista que realiza el procedimiento, el temperamento del animal, el
compromiso del estado general, y el procedimiento quirdrgico realizado.

En el texto de Mc Kelvey y Hollingshead (2003), al igual que en el articulo de Voulgaris
y Hofmeister (2009) se menciona a la temperatura corporal como otro factor que tiene
influencia sobre el tiempo de recuperacion post anestésico.

Es posible también, que otro factor no tenido en cuenta en el presente estudio, como es
la profundidad anestésica del paciente durante el mantenimiento, como se menciona en
el texto de Mc Kelvey y Hollingshead (2003) tenga influencia sobre el tiempo de
recuperacion. Ya que no es lo mismo el tiempo requerido para la metabolizacion y
eliminacion de los anestésicos, asi como la acumulacion de los mismos en el
organismo, si los pacientes se encontraban en planos profundos (plano 3 de la
anestesia) que si se encontraban en planos mas ligeros (como el plano) durante el
procedimiento.
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9.4. INFLUENCIA DEL AGENTE INHALATORIO UTILIZADO (HALOTANO O
ISOFLUORANO) SOBRE EL TIEMPO DE RECUPERACION POST ANESTESICO

El resultado obtenido en nuestro estudio fue que aquellas anestesias donde se utilizd
halotano para el mantenimiento tuvieron un tiempo de recuperacion de 40.86 minutos,
mientras que en aquellas donde se utilizo isofluorano la recuperacion fue de 26.80
minutos. Esta diferencia observada en los tiempos de recuperacion es estadisticamente
significativa (p=0.000).

Este resultado concuerda con lo descrito en la bibliografia citada, en el trabajo de Jones
y Seymour (1986) y en los libros de texto de Muir y Hubbel (1991), Colaham y col.
(1998) y Hickman (1998) donde se sostiene que al ser el isofluorano mas soluble que el
halotano, tanto la induccién como la recuperacion anestésica seran mas rapidas.

Diversos estudios compararon los tiempos de recuperacién entre el halotano y el
isofluorano.

Uno de ellos fue el de Rose y col. (1988) donde obtuvieron como resultado que la
recuperacion de las anestesias mantenidas con halotano era de 50 minutos, y que la
recuperacion de aquellas mantenidas con isofluorano era de 40 minutos. En el estudio
vieron que si bien los animales anestesiados con isofluorano tardaban menos tiempo en
ponerse de pie, los mismos presentaban una importante incoordinacién motora. Es por
esto que cuando tomaron en cuenta el tiempo en que los animales estaban aptos para
dejar el box de recuperacion, la diferencia entre ambos agentes era minima. Los
resultados del estudio de Rose y col. (1988) difiere de lo obtenido en el presente
estudio, lo cual podria explicarse por el hecho de que en el estudio antes mencionado
se tomdé como tiempo de recuperacion el tiempo que transcurri6 desde que se
discontinuo la administracion del agente hasta que el animal estaba apto para
abandonar el box de recuperacion, mientras que en el presente estudio solamente se
tomo el tiempo que los animales tardaban en ponerse de pie.

Otro estudio que comparo los tiempos de recuperacion del halotano y el isofluorano fue
el de Matthews y col. (1992), donde los resultados fueron similares a los obtenidos en
este estudio; ya que el tiempo de recuperacion para las anestesias mantenidas con
halotano fue de 43 minutos, y para las anestesias mantenidas con isofluorano fue de 22
minutos.

Por dltimo, el otro estudio que comparo estas variables fue el de Donaldson y col.
(2000) donde los resultados también son similares a los del presente estudio. En el de
Donaldson y col. (2000) la duracién de la recuperacion de las anestesias mantenidas
con halotano fue de 40 minutos, y de las mantenidas con isofluorano fue de 27 minutos.
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Algo importante que se menciona tanto en el estudio de Donaldson y col. (2000), como
en el texto de Muir y Hubbel (1991) es que si bien las recuperaciones de las anestesias
mantenidas con isofluorano son de menor duracién que aquellas cuando la anestesia
es mantenida con halotano, las primeras son de peor calidad que las segundas. Esto no
es posible compararlo con el presente estudio ya que no se evaluo la calidad de la
recuperacion, solamente se tomé en cuenta el tiempo de la misma.

9.5. INFLUENCIA DEL PROTOCOLO INTRAVENOSO UTILIZADO
(XILACINA+EGG+KETAMINA O EGG + TIOPENTAL) SOBRE EL TIEMPO DE
RECUEPRACION POST ANESTESICO

El resultado que se obtuvo en este estudio fue que el tiempo de recuperacion de
aquellas anestesias que eran mantenidas con xilacina, EGG, ketamina (“Triple goteo”)
era de 39.79 minutos, mientras que el de aquellas que eran mantenidas con la
combinacion de EGG y tiopental era de 43.33 minutos. Esta diferencia observada en los
tiempos de recuperacion no es estadisticamente significativa (p= 0.73).

Este resultado difiere a lo existente en la bibliografia, ya que es sabido que el tiopental
utilizado para el mantenimiento anestésico da periodos de recuperacion prolongados
por su acumulacién en el organismo. (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998;
Hickman, 1998; Botana y col., 2002; Llorente y col., 2007)

En los textos citados en este trabajo (Muir y Hubbel, 1991; Colaham y col., 1998;
Botana y col.,, 2002) se menciona que la lenta eliminacion de los barbitdricos del
organismo tiene especial importancia en los caballos debido a las repetidas dosis que
se les deben administrar para el mantenimiento anestésico, lo cual resultard en
acumulacién de la droga en el plasma; esto conducira a recuperaciones de mala calidad
y larga duracion.

A pesar de no existir diferencias en los tiempos de recuperacién de ambos protocolos
como era de suponer, el resultado obtenido para el protocolo de EGG y Tiopental
coincide con lo mencionado en el texto de Colaham y col. (1998) y en el trabajo de
Godoy Pinto (1992) donde se sostiene que tras la administracion de una dosis de 6-8
mg/Kg de tiopental se producira una anestesia de una duracién de 5-10 minutos, con
una recuperacion post anestésica de entre 30-45 minutos.

En el caso de las anestesias mantenidas con “Triple goteo” el resultado obtenido fue
similar a los reportados en los trabajos de Mama y col. (1990) y Young y col. (1993). En
el primer estudio la anestesia fue mantenida por 70 minutos, y el tiempo de
recuperacion fue de 40 minutos; mientras que en el segundo estudio ,mencionado el
tiempo de anestesia fue de 65 minutos, y el de recuperacion de 38. Estos resultados
son similares al obtenido en este estudio, donde el tiempo de recuperacion post
anestésico para las anestesias mantenidas con “Triple Goteo” fue de 39.79 minutos.
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Al ver gque este resultado obtenido diferia de la hipotesis planteada en el trabajo se
supuso de que el tiempo de anestesia podria estar influenciando; ya que como se
menciond anteriormente el tiopental se acumula en el organismo con las sucesivas
dosis administradas. Por eso fue que se compararon los tiempo de recuperacion para
ambos protocolos cuando la duracién de la anestesia era la misma.

Lo primero que se vio es que no habia anestesias realizadas con el protocolo de EGG y
tiopental de mas de una hora de duracidén, por lo que solamente se compararon
anestesias de hasta una hora de duracion. Los resultados obtenidos fueron que el
tiempo de recuperacion para las anestesias mantenidas con “Triple goteo” fue de 32.63
minutos; y para las anestesias mantenidas con EGG vy tiopental fue de 43.33 minutos.
Esta diferencia observada no es estadisticamente significativa (p= 0.24).

En este caso, el tiempo de recuperacidén post anestésico para la combinacién de EGG y
tiopental coincide, como se menciond anteriormente, con lo afirmado en el texto de
Colaham y col. (1998) y en el trabajo de Godoy Pinto (1992)

En el caso del tiempo de recuperacion post anestésico para las anestesias realizadas
con “Triple Goteo” no hay estudios referenciados en este trabajo donde las mismas
tuvieran menos de una hora de duracion, si las hay con mas de una hora como fue
mencionado anteriormente.

Es posible que, debido a lo existente en la bibliografia referido al tiopental, cuando las
anestesias tienen mayor duracion a las analizadas en este estudio puedan verse las
diferencias en los tiempos de recuperacién entre ambos protocolos intravenosos.
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9.6. INFLUENCIA DE LA DURACION DE LA ANESTESIA SOBRE EL TIEMPO DE
RECUPERACION POST ANESTESICO

Para analizar esta variable, la duracion de la anestesia se dividié en 4 grupos: hasta
una hora de duracién, de una hora a una hora y media, de una hora y media a dos
horas, y mas de dos horas de duracion. Los tiempos de recuperacion obtenidos fueron
de 37.31 minutos, 42.34, 39, y 35.41 minutos para cada duracion antes mencionada.
Las diferencias observadas en los tiempos de recuperacion no es estadisticamente
significativa (p= 0.27). Estos resultados difieren a lo existente en la bibliografia.

En el texto de Muir y Hubbel (1991), en el de Botana y col. (2002), y en el de Mc Kelvey
y Hollingshead (2003), y en los articulos de Muir y Yamashita (2000) y Becaluba y
Quinteros (2012) se menciona que uno de los factores que influye la recuperacion de la
anestesia es la duracion de la misma, ya que la cantidad de anestésico acumulado en
los distintos tejidos corporales dependera, ademas del tipo de anestésico utilizado, de la
duracion de la anestesia.

También en el estudio de Young y Polly (1993) se obtuvo como resultado que la calidad
y el tiempo de recuperacion post anestésico estd influenciado por la duracién de la
misma.

En nuestro estudio, si tomamos las anestesias de hasta una hora y entre una hora y
una hora y media de duracion, los resultados obtenidos son los esperados. Ya que,
como se menciond en la bibliografia citada anteriormente, cuanto mayor es la duracion
de la anestesia mayor sera el tiempo de recuperacion de la misma.

Lo que no coincide con lo existente en la bibliografia son los resultados que se
obtuvieron cuando las anestesias duraban entre una hora y media y dos, y mas de dos
horas.

Probablemente, la explicacion a estos resultados es la existencia de una gran variedad
de factores, fuera del analizado en este caso y no tenidos en cuenta en este estudio,
que estén afectando el tiempo de recuperacion post anestésico.

Algunos pueden ser la invasividad de la cirugia, como se mencioné en el estudio de
Young y Polly (1993); el desarrollo de prolongados periodos de hipotension e hipotermia
durante el mantenimiento, o la administracién de ketamina adicional durante el mismo,
como se menciona en el estudio de Voulgaris y Hofmeister (2009).

En el texto de Mc Kelvey y Hollingshead (2003) se mencionan diversos factores que
influyen el tiempo de recuperaciéon, ademas de la duracion de la anestesia, como son el
estado general del paciente, la via de administracibn del anestésico general, el
protocolo anestésico utilizado, la temperatura corporal del paciente durante la
anestesia, y la profundidad anestésica durante el mantenimiento.
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También puede estar influenciando el tipo de anestésico utilizado como se menciona en
los textos de Muir y Hubbel (1991), Colaham y col. (1998), Hickman (1998), y Botana y
col. (2002), y en los trabajos de Jones y Seymour (1986) Godoy Pinto (1992),
Donaldson y col. (2000), Llorente y col. (2007), y Wagner y col. (2008 y 2012)

Ademés de todos los factores antes mencionados se planted la hipétesis de la
disparidad existentes en los distintos grupos, ya que las anestesias de hasta una hora
de duracion posee 142 observaciones, las de entre una hora y una hora y media posee
213 observaciones, las de entre una hora y media y dos posee 71 observaciones, y las
de méas de dos horas solamente 12 observaciones. Es probable que si los grupos
hubieran tenido una similar cantidad de observaciones podriamos haber apreciado la
diferencia que se plantea en la bibliografia en lo referido a los tiempos de recuperacion
segun la duracién de la anestesia.
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10. CONCLUSIONES

Luego de realizado el presente trabajo se puede concluir que la fase de recuperacion
post anestésica en equinos es un momento sumamente importante en todo
procedimiento quirdrgico. Esto es asi, ya que durante el mismo pueden ocurrir una
gran cantidad de complicaciones como ser fracturas, miopatias, dehiscencia de la
herida quirdrgica, ruptura de reparaciones ortopédicas, dislocacion de articulaciones,
laceraciones, y traumatismos, entre otros.

Algo importante a tener en cuenta es la existencia de una gran variedad de factores que
afectan la recuperacion post anestésica, dentro de los cuales se encuentran la duracion
de la anestesia, la via de administracion de el o los agentes anestésicos, el estado
general del paciente, el protocolo anestésico utilizado, la temperatura corporal durante
el mantenimiento, la profundidad anestésica durante el mismo, el desarrollo de
hipotension, el procedimiento al que el paciente es sometido, el dolor post operatorio, el
temperamento individual de cada paciente, y la experiencia personal del anestesista,
entre otros.

Se pudo comprobar con este estudio que ni el sexo ni la posicion del animal durante el
mantenimiento presentan influencia sobre el tiempo de recuperacidon post anestésico en
equinos.

Luego de obtenidos los resultados del estudio podemos afirmar que tras analizar los
tiempos de recuperacion post anestésicos de aquellas cirugias programadas, realizadas
entre los afios 1998 y 2012 en el Block Quirdrgico de Grandes animales de la Facultad
de Veterinaria de la Universidad de la Republica, no se pudo encontrar diferencia en los
mismos cuando se compararon: duracion de la anestesia, via de administracion de el o
los agentes anestésicos (inhalatoria e intravenosa), sexo del animal, posicion durante el
mantenimiento, ni protocolo intravenoso utilizado (“triple Goteo” y Combinacion de EGG
y Tiopental). Por otro lado donde si se pudo comprobar la existencia de diferencias en
los tiempos de recuperacion es cuando se compard el tipo de agente inhalatorio
utilizado (Halotano e Isofluorano).

Tras analizar los resultados obtenidos se pudo llegar a la conclusion que durante la
recuperacion post anestésica se da una interaccion compleja entre todos los factores
anteriormente mencionados, no pudiéndose individualizar con exactitud la influencia de
una variable aislada sin tener en cuenta el resto de ellas. Es por esto que en nuestro
estudio algunos de los factores estudiados no coincidieron con las hipotesis planteadas
previamente ni con lo existente en la bibliografia.

Finalmente, se debe hacer hincapié en que si bien es muy importante que la
recuperacion post anestésica no sea muy prolongada, mas importante aun es que la
misma sea de buena calidad; ya que es mas probable que se produzcan
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complicaciones (como traumatismos, fracturas, o dehiscencia de la herida quirargica
por ejemplo) si las recuperaciones son muy violentas y con un paciente muy ataxico.
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