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INTRODUCCIÓN 

Durante los últimos anos, se ha observado un incremento espectacular en el empleo 
de fármacos para la inmovilización de animales; debido a que los agentes utilizados 
actualmente permiten procedimientos de manipulación que antes eran prácticamente 
imposibles. La vida de muchos animales se ha salvado y a esto ha contribuido el uso 
adecuado de férmacos que reducen el estrés y el agotamiento de energía de 
adaptación del animal frente a los agentes agresores del medio ambiente (26,31,33.) 

En la práctica quirúrgica veterinaria los anestésicos juegan un papel importante en el 
cual se requiere de un pleno conocimiento de todos los anestésicos escogidos, así 
como del conocimiento de otros fármacos que nos ayuden a tener un manejo más 
eficiente del paciente como son los preanestésicos. (2,9, 11,31.) 

Con los fármacos podremos obtener un óptimo resultado de ellos. 
La anestesia se entiende como la pérdida de la sensibilidad aplicada con el fin de 
cumplir con la triada de efectos (hipnosis, analgesia, relajación). (28,42.) 

Para poder lograr los tres puntos importantes que abarca la anestesia, suelen 
utilizarse varios fármacos (Analgesia, estado de delirio, anestesia quirúrgica). 

Los métodos para la inducción de la anestesia general son dos: Por inhalación de 
gases o por la aplicación intravenosa de anestésicos fijos, los cuales son 
seleccionados con base a las características propias de cada paciente y las ventajas 
o desventajas del método en cuestión. (25,26,29.) 

Anastasia Inhalada: Se caracteriza por su rápida inducción y su pronta 
recuperación debido a que produce cambios rápidos en la profundidad de la 
anestesia y relajación del músculo esquelético. 
Teniendo un amplio margen de seguridad. Pero también este tipo de anestesia 
presenta desventajas: Algunos gases son irritantes para vías respiratorias, algunos 
presentan productos metabólicos que resultan ser tóxicos en efectos prolongados, 
otros son explosivos o aumentan la respiración, adicionalmente la instalación y el 
equipo pueden representar altos costos en primera intención para el profesional. 
(15,23,31.) 

Anestésicos F.ijoe: Para lograr un estado óptimo de cirugía general se emplean 
básicamente, los barbitúricos, casi siempre aplicados por vía intravenosa. Producen 
depresión reversible da la actividad de todos los tejidos excitables, aunque no todos 
son afectados a una misma dosis, disminuyendo los reflejos, depresión de la 
respiración y circulación sanguínea. 
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Los barbitúricos son analgésicos ineficaces y pueden, incluso aumentar la 
sensibilidad al dolor cuando se administran en cantidades inadecuadas. Además de 
hipertensión arterial y movimientos o vocalización en respuesta a la cirugía lo 
constituye uno de sus principales desventajas. (15,21,24,31,40) 

Con el fin de obtener mejores resultados en él empleó de métodos de anestesia ya 
establecidos, se han experimentado, con gran logro, nuevas sustancias y 
combinaciones en animales domésticos, por ejemplo en gatos que van a ser 
sometidos a cirugía se utilizó una combinación de analgésicos opiáceos y 
tranquilizantes hipnóticos para producir neuroleptoanalgesia. (25,40.) 

Con las combinaciones de varios fánnacos analgésicos y opiáceos se tiene a la 
Neuroleptoanalgesia. 

Nauroleptoanalgasia. Se define como la depresión des Sistema Nervioso 
Central debido a la administración de un medicamento neuroléptico tranquilizante 
fenotiacinico combinado con IM'l narcótico generalmente derivado de la morfina. (31) 

Sin embargo en la actualidad se han hecho varias combinaciones dentro de estos 
grupos llamados por algunos autores como cócteles (Tranquilizantes/ sedantes, 
analgésicos, anestésicos). Que pueden llegar a producir una forma de sedación y 
anestesia. (11,31) 

Anestesia disociativa: Tal como resultan las combinaciones de tiletamina 
más zolacepan, xilecina más ketamina, clorhidrato de propiopromacina más 
clorhidrato de metomidato, Xilacina más clorhidrato de metomidato, Diazepam más 
ketamina, solo por mencionar algunos (2,31 ). 

Es importante saber que alternativas tenemos en fármacos para producir anestesia. 
La vigilancia del paciente anestesiado es la dave de la práctica de anestesia segura. 

Como pueden ocurrir cambios irreversibles en el Sistema Nervioso Central a los 4 6 
5 minutos después del paro cardiaco, por lo cual es necesario desarrollar la habilidad 
para la vigilancia básica del paciente como: 
• Registro de la anestesia nos ayuda como documento legal. 
• Propósito de la anestesia. 
• Tipo de fármacos. 
• Registros regulares de las constantes fisiológicas. 
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• Frecuencia cardiaca: Se mide mediante auscultación, se palpa pulso para poder 
determinar la aplicación de colinérgicos en casos necesarios; se evalúa al 
paciente en busca de hipotensión; 

• Se evalúa al paciente con latidos cardiacos irregulares o de intensidad variable 
mediante electrocardiograma también para ritmos cardiacos normales. Las 
unidades oscilométricas (Dinamap; criticon) pueden registrar la frecuencia 
cardiaca y estimar la presión sistólica, la promedio y la diastólica. Las 
fluctuaciones de presión caracterlsticas 

• Frecuencia Respiratoria: Se mide por observación, por auscultación ya que la 
mayor parte de los anestésicos son depresores respiratorios; aumento o 
profundidad de los jadeos nos indica el plano de anestesia. 

• Tiempo de llenado capilar: Da mayor información de la hemostasis. 
• Otros parámetros como tono muscular ya que algunos fármacos producen 

relajación muscular o como anestésicos disociativos que no producen relajación 
muscular. 

Este monitoreo se hace mediante equipo sencillo desde un estetoscopio, 
termómetro, vista, tacto o equipo sofisticado como electrocardiógrafos que sirven 
para medir la frecuencia cardiaca y determinar la existencia de arritmias. El uso del 
electrocardiógrafo no siempre asegura que el corazón este latiendo ya que no da 
información especifica acerca del estado funcional mecánico del corazón, sin 
embargo nos es muy útil como examen de gabinete, también proporciona 
información general del estado del miocardio. A través de la identificación de 
alteraciones en las deflecciones electrocardiógraficas. (2, 13, 16) 

Transductores: Evalúan la presión sanguínea como trasductor Doppler de flujo 
(Parks Electronics) que determina los pulsos periféricos, colocándolo en la arteria 
periférica aeando una set\al audible o gráfica, a medida que las pulsaciones de la 
sangre pasan debajo del transductor y las ondas emitidas por Doppler están 
alteradas. También es posible mediar la presión sistólica arterial mediante la 
adaptación del mango de oclusión periférica. 

Durante el momento en que se desinfla el manguito se utiliza para estimar las 
presiones sanguineas. También la artería femoral puede canalizarSe con una sonda 
sobre la aguja para medir directamente la presión sangulnea arterial. 

Colocando un manómetro anaerobio al catéter como una manera sencilla de 
determinar la presión arterial promedio. Utilizanc:to transductor de presión para 
mediaciones más definitivas debido a los fármacos que se utilizaran en esta prédica 
los cuales varían los niveles de presión sanguínea como es el caso de las 
combinaciones de anestésicos disociativos donde tienden en aumentar la presión 
sanguinea y los anestésicos barbitúricos la descienden. (2, 13,38,39.) 
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RESUMEN 

Para este trabajo se utilizaron 30 cachorros cénidos. 
Procedentes de consultorios, antimibicos y donaciones de camadas no deseadas del 
érea urbana de Azcapotzalco. 

En este estudio se valoraron tres diferentes férmacos anestésicos: Los cuales fueron 
clorhidrato de ac:epromacina (calmivet) combinado en todos los casos con: 
Clorhidrato de tiletamina més zolaoepam (zoletil), clorhidrato de metomidato 
(hipnodil) y tlopental sódico (pentothal). 

Los cachorros cánidos menores de 12 semanas. se dividieron en tres grupos de 10 
cada uno, tomados al azar, sin tomar enc:uenta raza, peso y sexo. 

A cada uno de estos animales se les aplico las dosis recomienda por la literatura asl 
como la vía de aplicación. 

En la préctica se realizo una medición de presión sangulnea y electrocardiogr en 
la fase de anestesia profuida; con la ayuda del Fisiógrafo y las dos unidades 
complementarias para estas mediciones. 

Los resultados obtenidos durante la valoración de estos férmacos nos indican: 
• Cuales de los férmacos tienen efectos menos agresivos. Demostrado con el 

estudio estadlstico bajo la prueba de Student con margen de error de 5" donde 
se comprueban las hipótesis. 

• Se demuestra con gráficas cuales resuttados estén dentro de los valores de 
seguridad. 

• Se realiza una segunda prueba de Student con varianzas desiguales para 
comparar los valore entre cada férmaco y con estos resultados poder saber que 
fármacos son menos agresivos. 

Las combinaciones llamadas neuroleptoanalgesia: Clorhidrato de aoepromacina 
(calmivet), Clorhidrato de tiletamina més zolacepam (zoletil), clorhidrato de 
metomidato (hipnodil); se concluye que el zoletil tiene efectos menos llgf'8Slvos en 
comparación con el clOrhidrato de metomidato y el tiopental sódico. Con baae a la 
importancia del fu'lcionamiento csdiaco así como la interpretación del 
electrocardiograma ya que es una herramienta medica de apoyo para diagnóstico. 

4 



CRONOLOGIA DE FARMACOS 

Forma las funciones del Sistema Nervioso Central (SNC). 

Sin embargo, no todos han de atravesar la barrera hematocefalíca para ejercer su 
actividad farmacológica específica. Es conveniente revisar el desarrollo de los 
métodos para logrs las acciones de los anestésicos ya qua ha sido un teme dificil. 

Se inicia en la literatura Smitheors hace un espléndido alilisis de las referencias 
esporádicas de agentes anestésicos reales o imaginarios en la literatura de la mayor 
parte de las civilizaciones. Donde aparece la qua tal vez fue la primera rafa encia a la 
anestesia veterinaria cuando hace mención que al perro de tres cabezas que 
guardaba la entrada al Hades, le dan \S18 comida drogada qua hace qua caiga al 
suelo dormido. (9) 

La anestesia veterinaria hace su aparición a fines del siglo XVIII e inicios del siglo 
XIX(26) 

El uso de sustancias se remonta a unos 1,200 anos A de C. Cuando en Grecia 
Esculapio, patriarca de los médicos embriagó a Nepente con fines operatorios, pare 
insensibilizarlo al dolor. (28.) 

Entre los anestésicos conocidos desde la antigüedad los más importantes son la 
marihuana y el opio, la bieldaban, el hashish y pociones alcoh61icas. (29.) 

Entre los métodos empleados pueden set\alanse la administración por vla oral o por 
inhalación del humo; qua se obtenía al quemar algunas sustancia• u hojas, también 
se utilizo la asfixia, la a.ial consistía en la compresión de carótidas la qua producía 
anemia e hipoxia cerebral acompal'tada con la subaecuente inconsciencia o tambi6n 
se utilizaban mazazos en la cabeza, golpes en la mandíbula; en el plexo solar, para 
lograr la realización de intervenciones quirúf'gicaa; y en intervenciones répidas se 
requería la sujeción con ayuda de hombres fuertes. 

La anestesia aporta la perdida de la coilCietlCia y sensibilidad del cuerpo, 
Inmovilización, relajación, en el caso de anestesia general, Es en verdad uno de los 
milagros de la medicina sin el cual las técnicas quirúrgicas modemas hubieeen sido 
imposibles. El advenimiento de la anestesia endovenosa en los animales ha 
permitido muchos avances en la cirugía animal tales como: reconstrucci6n de piel 
utilizando suturas simples o la intervención de cavidades, la aplicación de tja licas 
ortopédicas o la inconsciencia para estudios especializados como tomografias. (26.) 

1540: Paracelso produjo éter y dio a conocer su efecto 90p0rffero IObre las aves 
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1721: Según ciertos autores, el término anestesia lo utilizó por primera vez Bailey 

1754: Hetmont desc:ubre el dióxido de carbono. 

1771: El inglés Joseph Pristley, cl6rigo unitario disidente, descubrió el oxigeno. 

1795: El Qufmlco Médico americano Lantham Mitchel practicó con animales la 
administración del óxido nitroso obteniendo resultados desastrosos, siendo huta 
1945 cuando se perfeccionó la técnica. 

1800: El Qufmico Inglés Sr. Humphy Davy descubrió el óxido nitroso se reporta en la 
literatura que fue él quien descubrió el compuesto, ya que airo qufmico no lo registró 
debido a los malos resultados de su experimento, asf que es hasta 1844 que fue 
utilizado como anestésico por un odontólogo estadounidense llamado Horace Wells. 

1842: El cirujano estadounidense, Crawford Long. Utilizó con éxito el éter etílico 
como anestésico general; aunque al no habenle publicado el descubrimiento fue 
atribuido al Odontólogo Willams Marton. 

1846: Olivar Wendell Holmes en una carta de su autoría, explica el significado de la 
palabra ANESTESIA: Argumentando que es el estado que se produC8 de 
inconsciencia analgesia e hipnosis debe ser llamado anestesia esto es insensibilidad 
especialmente a los objetos que se tocan. 

EL uso de anestésicos pa-a abolir totalmente y con seguridad el dolor en las 
intervenciones quirúrgicas fue un acontecimiento entre los al\os 1842-1847. 

1846: William Morton administra 6ter a Gilbert Abbot dejéndolo incomiciente para que 
el cirujano John Collin W8rren le extirpara un tumor en el cuello según la desaipción 
de Winter y Millar. 

1847: Pirogoff descubre la anestesia rectal por vapor de éter aplicada en cabellos y 
en opinión de Smitheors el método fue menospreciado durante muchos altos, 
aunque se difundió en la gaceta M6dic8 Veterinaria de Espal\a. 

1847: Se dellaJbrió el clolofo11no y en este mismo afto Fluorens en Francia eplicó 
cloroformo inhalado en animales y fue ampliamente aceptado por la profesión 
veterinaria. 

El éter y el doroformo son métodos que no se utilizan en la 8Clualidad debido a sus 
peligrosos erectos secw1darios y su capacidad por inflamarse. 

1851:Pravez inventó la aguja hipodérmica lo que permitió el avance de la 
anestesiologfa. 
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1853: Wooct inventó la aguja hueca y de esta forma se favoreció el desarrollo de le 
anestesia endovenosa. 

1875: Fue utilizado por primera vez un anest6sico el hidrato de cloral por vfa 
endovenosa. 

Este hecho fue ampliamente aceptado en el érea m6dica, y favoreció el estudio de 
anestésicos como barbitooc:os, halotslo, opillceos, óxido nitro90, entLwano y otros 
que actúan en distintos niveles del (SNC) induciendo amnesia. 

1930: Introducción de los primeros barbitúricos de acción ultracorta. Ata1qU8 en la 
actualidad hay por lo menos 12 barbitliicos de ellos 5 o 6 bastarlan probablemente 
para satisfacer las necesidades terapéuticas. 

1945: Humpherey David inhaló óxido nitroso y como resultado de su experiencia lo 
recomendó para anestesia general en cirugla. En ese mismo afto su disclpulo 
Michael Faraday observó el efecto anestésico del 6ter sulfúrico. 

1949: Mushin y Rendall Baker, popularizal>n ...,. t6cnica en la QJal la mezcla del gas 
óxido nitroso y oxigeno inhalado fue reemplazada con la administración endovenoaa 
de la phetidina dando un buen plano de anestesia solo que tenla el inconveniente el 
ser de acción prolongada. 

En los anos 20's de este siglo se introdujeron más barbitliicos y fueron aceptados en 
veterinaria. 

1950: Borit, qulmico francés, introduce la clorpromazina, agente preanest6sico, con 
lo cual nace la anestesia potencializada. 

Se denominan preanestésicos por administrarse ante de la anestesia general, en los 
cuales existen tres grupos a1ticolinérgicos, tralqUlliz.antes y anelg6sicos. (8,6,26,29.) 

1950 De Castro y Mundeller combinaron un neurol6ptioo y un narcótico analg6sic:o y 
la llamaron NEUROLEPTOANALGESIA. Esta t6cnica no es m6s que una modlllld8d 
de la anestesia potencializada, aunque actualmente es aceptado el vocablo en 
Farmacologla. (2,31.) 

1980: A partir de esta fecha se dan a conocer varias pubtieaciones sobre las 
combinaciones posibles y sus resultados; la combinación de fentanilo y dropelidol fue 
una de las primeras mezclas utilizadas para la neuroleploanalgesie. En la actualidad 
se utiliza tambi6n la xilacina y el lorazepam, o la combinación de propionil promacina 
y metadona, asl como la combinación del maleato de ac:epromllCina con pethldine ya 
se utilizaba bajo el t6nnino de netM'Oleptoanalgesia. (31) 
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El (SNC), ea el lugar donde reside la conciencia y fuente de la relación de un 
organismo con su medio ambiente. Las complejas reacc:iouea del (SNC) 
proporcionan algunos de loa méa desconcertantes problemas en Fiaiologfa y 
Farmacología. 

Y otros grandes números de férmacoa influyen sobre él (SNC), unos por su acción 
terap6utica (Hipnólic:oa o anticonvulsivos). A pesar de la amplia investigación 
experimental realizada; algunos de los mecanismos de acción de estos f6rmacoa 
permanecen aún desconocidos (Hertz 1977). Quizés ello se deba en parte a que la 
complejidad del (SNC), impide en ocasiones el estudio de los erectos de estos 
fármacos. (3) 

No obstante, se sabe qué la mayoría de los férmacos que modifican la actividad del 
(SNC) lo hacen deprimiendo en mayor grado las comple;aa funciones de este 
importante sistema. 

Desde una perspectiva clínica podemos distinguir las siguientes finalidades en el 
empleo de estos compuestos: 

1. Disminuir el dolor sin provocar sueno (analgésicos no nan::óticoa) 
2. Suprimir el dolor o bloque.-to totalmente provocando al mismo tiempo suefto 

(analgésicos narcóticos). 
3. Suprimir la sensibilidad en un érea localizada, sin producir sueno (anest6aicoa 

locales) 
4. Se suprime la sensibilidad de manera generalizada, con sueno y pérdida de la 

conciencia (anestésicos generales). 
5. Deprimir la actividad de (SNC) para producir auetlo 
6. Alterar las pautas normales de comportamiento sin producir sueno 
7. Evita manifestaciones anormales en determinada actividades del tejido cerebral 

(anticonvulsivos). (23,31.) 
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PROPIEDADES DE LOS FARMACOS 
La farmacologla constituye uno de los componentes béslcos de la medicina, un 
medico debe poseer un conocimiento preciso acerca del mecanismo de acción, el 
metabolismo, de los usos y de las contraindicaciones de los medicamentos a su 
alcance para poder aplicar y rac:omendar1os en su práctica y dlnica diaria. Lo cual es 
nuestra lntenc:16n en el siguiente apartado. (31) 

HIPNÓTICOS 

El término hipnótico significa fánnaco que induce el sueno, estos san empleados 
para producir sueno, son fármacos que deprimen moderadamente él {SNC) 
disminuyendo la respuesta al estimulo y mantiene un estado de suetk> que se 
asemeja al sueno natural en sus caracterlsticas electroenoefalográficas y el receptor 
puede ser despertado con facilidad. 

Cuando se trata de un estado doloroso los hipnóticos a dosis terapéuticas producen 
sueno y perdida de la conciencia. Pero si en tales circunstaicias es necesario dormir 
un animal, se emplean otros depresores del {SNC) como analgésicos narcóticos. 
(40.) 

Los hipnóticos producen sedación cuando se aplican a dosis menores, cuando se 
emplean a dosis recomendadas no danan el sistema respiratorio ni cira.ilatorio 
menos el metabolismo. (25.) 

Disminuye la actividad motora espontánea y a dosis aHas producen un estado 
cataléptico. No tienen propiedades analgésicas; no afecta el sistema respiratoriO y 
circulatorio. Entre los efectos colaterales esta la rigidez muscular y tremares. 

Los hipnóticos se dasifican en dos ~; barbitúricos y no barbitúricos; los 
primeros se dividen en tres grupos sobre la base de su acción y son: 
• Larga duración-fenobarbital {luminal) 
• lntermedia-secobarbital (seconal), pentob!Rital(nembutal, anestesal), 

amobarbital (amital) 
• Ultra corta tiopental (pentothal). 
Estos grupos deprimen profundamente él (SNC). 

Y los no barbitúricos son usado& como: preanestéaicos al igual que los barbitúricos 
de acción ultracorta tienen un período relativamente prolongado y su erecto no es tan 
agresivo en él (SNC) como lo hacen los del otro grupo. {10) 

Los hipnóticos no alivian el dolor pero hacen que se pierda su percepción consciente. 
(6.) 
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BARBITURICOS 

Con la introducción del tiopental, en 1935, se inició la utilización de los anestésicos 
barbitúricos, no obstante, aun en la actualidad el empleo del tiopental sigue 
excediendo el de cualquier otro barbitúrico (15.) 

Los barbitúricos son depresores del (SNC) y tienen un efecto inhibido especifico en 
el ámbito de la fonnación reticul•, lo que impide el paso de estfmulos a corteza y al 
sistema lfmbico. (11.) 

La estructura qufmica de un barbitúrico determina la duración de su erecto depresor, 
la velocidad de biotransformación, la capacidad de la unión de protefnas plasmjticas 
etc. 

TIOPENTAL SÓDICO 

Origen y Qulmlal. 

Es un anest6sico barbitllico. El tiopental sódico es qulmicamente muy parecido al 
pentobalbital sódico con diferencia que en la mol6cula de esta sustMcia un átomo 
de azufre sustituye a un átomo de oxigeno 

Es una sustancia blanca sin olor y de sabor amargo, sus sales sódicas son muy 
solubles en agua, son alcalinas, higroscópicas y se hidrolizan por contacto 
prolongado con el agua, aire, calor y luz. (11,23.) 

Es un compuesto muy inestable se envasa casi al vacío o en atmósfela de nibógeno. 
Para evitar su descomposición cuando se disuelve en agua debe utilizarse 
inmediatamente, aunque puede guardarse en refrigeraci6n de 24 a 48 horas. Fig.1 
(23) 
fOnnll Esbudural. 
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El mecanismo de acción a nivel del (SNC) se explica por I• inhibición de la función de 
las neuronas ubicadas en la formeción reticular en las partes a'llltómicas li.nadas 
lemniscos: tal parece que interfieren con la función del anillo T- aminobulirico. 

Esto impide captar los estlmulos del ambiente, y por lo tanto la corteza cerebral no 
integra al individuo con el ambiente. (11.) 

En ocasiones, se observa que en dosis pequet\8s provoca aumento del dolor y 
excitación general, debido a la inhibición de newonas barbitúricas, esta efecto 
desaparece al aument.- la dosis e inhibir los sistemas activadorea de la formación 
reticular, la velocidad depende de la liposolubilidad del compuesto. 
Al aumentar la cantidad de barbitúrico sin control se provoca una depresión de la 
función más primitiva de la fOrmación ratia.ilar: la respiración. fig. 2 

Fig.2 (11) 

F..-....coc:ln6I 

Después de una dosis intravenosa(L.rtica vla), la inconsciencia se produce a los 10 6 
20 segundos, tiempo de circulación del miembro al enc6falo, la profundidad de la 
anestesia aumenta 4 segWldos y después disminuye progresivamente 20 6 30 
minutos. 
La distribución inicial de la droga es en el encéfalo, seguida por la ntdiatribución 
posterior en otros tejidos (la vida media plática ea de 3 minutos) cu.-ido hay una 
redistribución del producto no hay una calda precipitada de la conc:entración 
plasrnatica. 

Su biotransfonnaclón es répida en el hlgado, este factor no es significatiYo para 
limitar la duración, su afinidad por el tejido graso es mayor que aquella con la cual 99 
almacena. 
Por la Q.181 hay poca cantidad para llfac:tar él (SNC). 
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El cambio de fracción ionizada de la droga luego del cambio en el 21:1.sangufneo o 
cambios en la distribución del flujo sangufneo si pueden influir en la profundidad de I• 
anestesia. 

En el perro y el gato la recuperación total se produce en una o dos horas sin 
problemas de forcejeo, aunque en animales jóvenes loepa un efecto ,_, largo como 
el pentobarbital, por su poca capacidad de biotransfonnación y excreción. 

La biotrwlsfonnación se logra por sullbxidación oxidación del radical sulfato, aJnqUe 
hay hidrólisis de anillo barbitúrico{11, 15.) 

Pa9alagla 

La vía de administración es intravenosa a dosis de 18-20 mg I Kg de peso vivo. 

AcdÓn Anestésica General 

Pupilas normales, globo ocular fijo, reflejos disminuidos, respiración y la circulación 
esta deprimida en ctosis adecuadas. 

Se distribuye y fija répidamente en los tejidos, sé metaboliza poco a poco, puede 
encontrarse restos de metabolitos en sangre y orina 30 dfas despu6s de la 
administración. Se considera anestésico de amplio margen. 

Efedm co1111a.a •. 

En grandes dosis produce paro respiratorio que lleva al paro cardiaco y a la muerte. 
No hay sustancia que aitagonice su efecto. 

Se recomienda no utilizarto en pacientes con hipertensión intracraneal, lesiones en 
ojo, infecciones laríngeas o aneurismas inestables. La mayorfa de las complicaciones 
asociadas con el uso de tiopental son menores y pueden evitarse o recuperarM a un 
mfnimo con el empleo prudente de la droga, la apllcaci6n intra-arterial es rara, as 
muy irritante en tejido muscular, no se utilizan concentrac:iotws superiores • 2.5%. 
(15.) 

Deprime en fonna marcada el centro respiratorio en la m6dula y el corazón funciona 
durante breve periodo, se encuentran hipotermicos hay fibrilación ventricul•, 
deprime el centro vasomotor y hay vasodilatación P8rif*ica con reducción de la 
presión sangufnea. 
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Disminuye el gasto cardiaco y aumenta resistencia periférica total. Disminuye el 
volumen y flujo sanguíneo en extremidades y disminución de flujo sangulneo oentbral 
con frecuencia se presentan arritmias. 
Deprime la fibra muscular lisa de triteres y vejiga y disminuye fuerza y frecuencia de 
contracción uterina. 

Pl••llad6n 
Frasco vial. 
Tiopental sódico 1 g, pentothal 
Agua biodestilada 5 mi 
Laboratorios. Cheminova y varios más (31.) 
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CLORHIDRATO DE METOMIDATO 

Ori&em y Qtlúmica. 

El clorhidrato de metomidato es un hipnótico no bwbitúric:o de serie Metil-1-
(alfametilbencil] emidazol 5- caboxilato clorhidrato. 

Es un hipnótico no barbitúrico oon acción miorrelajente bien manifestada, depreaor 
central no selectivo que induce el lll.l8fto profundo de corta dunlción 20 6 60 minutos. 

DependiendO de la dosis produce alivio de angustia, sedación, ataxia, inhibición de 
los reflejos, hipnótico total, anestesia general, depresión del bulbar (respiratoria y 
vasomotora) y muerte. (26,29.) 

Propiedades Filieeqai•ica1. 

Es un polvo blanco, sin olor con sabor écido astringente, soluble en agua, hexano, 
cloroformo metanol, isopropanol, acetona, aceite y benceuo (31.) Fig. 3 

Forma E1tructaraL 

Fig. 3 (26) 

Accl6• rarmacol6gica. 

Los reflejos espinales monosinipticos se deprimen y los reflejos miot*=ticos aiempre 
persisten hasta la S18Steai• profl.nda. 

El efecto depresor de loa reflejos polisinéptic:oa o de la m6dula espinal y tallo cerebral 
es de mayor importancia debido a que algunos hlpi l6tic:os son muy potentes f'81P9do 
a este efecto y potencialmente útiles para relajar loa músculos voluntarioS. Todos los 
hipnóticos tienen efecto antic:onvulsivos. (26,28.) 
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Farmacociaftiea 

El clorhidrato de metomidato es abaorbido y distribuido con facilidad, la principlll ruta 
metab61ica que sufra está dada por simples procesos hidroliticos y oxldativos dando 
como resuHado écido inocuos; aproximadamente el 50% de la dosis total 
administrada es exaetada por vfa urinaria cilrante las primeras aJBtro horas desp l6s 
de ser administrado; a las 24 horas el 82.41' o el 901' de f*"1aco es eliminado por 
orina y el 101' es eliminado por vfa ent6rica mediante la bilis. (29,31.) 

POIO'°lfa 

Aplicado vfa intra peritoneal e intravenosa la dosis recomendada f)IW8 suinos es de 
3mglKg y en caninos 0.4mg/Kg. También se ha utilizado la combinación azapero11a y 
metomidato en dosis de 2mg cada 7 Kg de peso va intramuscular y 4 mg cada 7 Kg 
de vfa intra peritoneal en suinos. 

También se han realizado trabajos en los cuales se recomienda para gatos i.na dosis 
de azaperona vla intramuaa.il• 15 minutos despu6s 40 mg e.da 7 Kg de clorhidrato 
de metomidato vfa intravenosa siendo necesaria amplis dosis de mantenimiento 
obteniendo como resultado que pueden utilizar8e como agentes ~cos en 
cirugla de corta duración. (26,29.) 

Elect• Colaterales. 

No muestra en ninguna especie rasgos de toxicidad aparente, tampoco hay 
reacciones secundaias 

No altera el comportamiento fisiológico ni muestra anormalidades cllnicas. (26.) 

Hay reportes de producir hem61isis en sangre venosa en el caballo, delecl.8do al 
anéllsis sangulneo posterior a la aplicaCión. (29.) 

No debe utiliz.arse como anest6sicos sin premedicaci6n con tranquilizMtes. (31.) 

u- Terapftlticee 

Inducción al suefto sin narcosis inducción de newoleplom\lllgesia en ...,,,.,.. 
previamente medicados. (26.) 
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Coatnilldieacioaes 

Durante el periodo de recuperación podrfa presenla'98 salivadón, lagrimeo, vómito y 
espasmos en los miembros pelvianos, deup¡nciendo a los pocos minutos. (26.) 

Praeataci6a. 

Frasco ampula de 20 mi 
Nombre comercial. Hipnodil e hipnodil. 
Laboratorio Chinoin. (31.) 

......... ~~~··· 
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TRANQUILIZANTES 

Antes de la introducción de los tranquiliza1tn los animales .., secMdos 
habitualmente con dosis reducidn de balt>itúricos de ecci6n inlermedia o 
prolongada. 

Si se trata de mantener a un paciente permanentemente sedado o trwiquilizlldo 
durante espacios de tiempo prolongados, como en el caso de los animales poco 
manejables o indóciles los barbitúricos no cumplen esta misión. (11.) 

Los tranquilizantes pertenecen al grupo denominado ~ y tienen la 
finalidad de calmar y controlar al paciente, facilitar ww lnducci6n anesllhica suave 
incrementando la seguridad ya que por el miedo se libera adrenalina y aumenta el 
tono simpático, acelerando el ritmo cardiaco y puede delencadel• hipoxia. (28) 

Alivia el dolar preoperatorio, reduce la dosis total de anestésicos y los efectos no 
deseables sobre el Sistema Nervioso Autónomo, especialmente los correspondientes 
al parasimpático, como excesiva émesls por estimulación del centro del vómito, 
bradicardia o pso cardiaco, hipnótico bronco espasmo larlngeo, reducen el dolor 
durante el periodo de recuperación. (9, 14.) 

TRANQUILIZACIÓN: Es el efecto producido por un grupo de medic:Mlentoa cuyas 
propiedades alteran el temperamento de un paciente en el sentido de disminuir su 
respuesta a los estimulas ambientales. 

Los medicamentos tranquilizantes se clasifican según su estructLn y erigen qulmlco 
y estos son: 
Derivados Fenotiacinicos. 
Derivados Rawolfia. 
Derivados Propanodiol. 
Derivados del Difenil Metano. 

Los tranquilizantes fenotiacinicos • ponen en primer lugar porque en general son: 
"El caballito" de batalla.,... el médico vetetinsio en su préclica diaria (11.) 
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CLORHIDRATO DE ACEPROMACINA 

Oripll y Qllimlea. 

Las fanotiacinas constituyan la primera generación de tnlnquilizant•, los 
compuestos fenotiacinioos esbin estructurados con el anillo del fenotiacino es una 
molécula de tres anillos que incorpora IM"I aitomo de nitrógeno y otro de azufre con 
diversas posibilidades de IUStitución con radicales olfativos en el nitrógeuo (fig.4) 
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Fig.4(30) 

Los radicales de situación sobre el étomo de nitrógeno definen en gran medida el 
efecto f.-macológico de cada compuesto. Todos los f*'1lllcos derivados de este 
nlJcleo común llevan la terminación <<acina» en su denominación lo que los 
diferanc:ia como férmacos de este grupo (31.) 

F6rmala Eatractaral. 
Químicamente es el 2- propionil-10-{3 dimetilaminopropil}- darhidrato de fenotiecina. 

s 
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Muy soluble en agua, se introduce para la tranquilización y contención en cabellos 
pero se reportson conseaJencias negativas, sin embargo se emp1911 en los c6nidos, 
con resultados aatiafactorios. (14.) 

Accl6a Fanucol6tka-

Todas las fenotiacinas actúan sobre el SNC deprimiendo el tronco enc:ef6lico y las 
vlas que se dirige hacia la corteza cerebral, tranquilizando al animal y reduCiendo la 
actividad motora. Provocan l#18 depresión de la termorregulación que puede 
contribuir a la hipotermia que se pr8MWlta en pequaftos animales bajo anestesia 
general. (11.) 

Las fenotiacinas poseen dos efectos: El primario (1) a nivel del SNC deprime el 
sistema llmbico (hipocampo y amlgdala) al lnt8fNmPÍr las conexiones entre 6ste y la 
formación reticuls (2); Parece que en este sitio ejercen un bloqueo efac:tivo de la 
dopamina, en especial en receptoras excitadoras O A y en condiciones normales de 
activación ésta vla da lugar a una activación en la formación reticular (3), que a su 
vez transmite la seftal de la corteza y se reconoce 111 estimulo peligroso del 
ambiente(4) Fig. 6. 

Flg.6 (10) 

El otro efecto de los fenotiacinicos es bloquear el paso tres de activación de 
formación reticul• por impulsos del sistema llmbico de regreso. (25.) 

El afecto al nivel del Sistema Nervio9o Autónomo son los efectos colaterales. Poseen 
acciones adrenoliticas (bloqueadores de receptores alfa) y temblor, por antagoniZ.ar 
la dopamina a nivel del ganglio basal. 
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Son antieméticos e inhiben casi todas las seaeciones hipofisiariaa, al ~ loa 
receptores alfa invierten el efecto presar de la adrenalina y actÚ8n sólo sobre 
receptores Beta. A este reapac:to cabe poner de relieve que cuando el animal se 
encuentra ba;o el efecto tranquilizarte de un derivado fanoti9dnico, como el 
clorhidrato de aoepromacina, la liberación de la adrenalina produce hipertensión y no 
hipotensión lo cual ea el efecto normal esperado. (11.) 

Farmacodinamia. 

Ejerce efectos autonómicos con acciones de bloqueo de receptores adrenérgicoa y 
del reingreso de noradnlnalina lldeméa de bloquear la aerotonina y la acetil colina. 
Tiene efecto pwaaimpaticolltic:o ea menor que el si.prane11olltic:o y el se la atropina 
aunque es suficiente para reducir los espasmos y el periataltismo intestinal tambHhl 
disminuye seaecionea bronquiales y salivales. 

La acción anti hiatamlnica ea relativamente d6bil. 
El efecto antihemetico está relacionado con la depresión del centro del vómito. 
El centro termorregulador también es deprimido por el fármaco, también hay reacción 
hiper glusemiante por el bloqueo del efecto de la insulina. 
También se reduce marcadamente el hematócrito al parecer por un efecto de 
hemodilución o por incremento del plasma sangulneo. 

Fa,.acoc:lnitica. 

Es de répida absorción por cualquier ruta se alcanza niveles as¡gulneos máximos en 
1 :30 horas vía intramuscular. 

Sé metaboliza lentamente en el perro, la vida biológica mediada ea de seis horas. Se 
convierte en sulfóxido, que posee aproximadamente la sexta parte de la acción 
sedante del medicamento progenitor en el perro. 

Parte del sulfóxido se mateboliza en productos no identificados, posiblemente 
sulfonas. 

Excreción: Es por orina, se elimina poca propiomacina el producto final que se 
elimina en la orina del perro es aulfóxido de dorpromazina eliminando un 10-15% 
(11,31.) 

POIOlotfa 
Vla intravenosa como praanestéaicos en perros y gatos a razón de 0.5&ngll<g para 
tranquilización. O también se recomienda vla intravenosa o intramuscular a un nivel 
de o. 11-1.1 mg /Kg. Algunos autores recomiendan su aplicación por vla auba.lténea. 
Otra recomendación de la dosis en penos ea de 0.54-2mg1Kg vía inlravenoaa, 
intramuscular, subcutánea. (11,31,32.) 
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EfectOI Colaterales 

Son muy variados y af9ctan al animal, aobre todo en aua funciones vegetetivaa; 
poseen acciones lldrenollticaa y temblor por antagonizar la dop9mina, a nivel de 
ganglio basal, Son antiemMicoa e inhiben casi todas la• aecreciones hipofiaiarlaa. 

Al estar el animal bajo efecto tranquilizante de un derivlldo fenotiacfnico, la 
liberación de adrenalina produce hipertenaión, al peligro de asto es que si el animal 
está aneateaiado dcha hipertensión puede producir fibrilación ventricular y muerte. 
(31,42.) 

PreH11uci6a 

Frasco amputa con 50ml al 6.7% 
Principio activo: clorhidrato de aoapromacina 
Nombra comercial: Combaten, catmibat, promace. 
LaboratOrio: Bayer, vetoquinolt, fordoah. (32) 
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Clorhidrato de Tlletamlna 

Este férmaco pertenece a las fenciclidinas, clorhic*11to de tiletamina en proporción de 
125mg, para la combinación con zolacepam llamado comercialmente zoletil. 

Origen y Quima 

La tiletamina es un compuesto qulmico del grupo de las fenciclidinas. (Fig. 7) que en 
los 50' se utilizó como anestésioo para animales, y posteriormente para humanos; sin 
embargo, al emerger de la anestesia los pacientes experimentaban delirio. 
Posteriormente en los 80' se utilizaba como droga que era inhalada conocida oomo 
polvo de éngel, cristal, LSD. (15.) 
La fenciclidinas son un compuesto de un grupo de arilciclohexilaminas 

Formula estructural 

Acci6n Farmaco16gica 

C1 

.Dlazepén 
Fig. 7 (31) 

Tienen acciones estimulantes y depresoras del SNC, alucin6genas y analgésicas. 
Pertenecen al grupo de anestésicos disociativos, según las dosis produce rigidez 
muscular catatónica, mirada perdida, apatía comportamiento hostil, sensibilidad a 
estlmulos externos. 

Farmacodinami&. 

Las fenciclidinas y sus congéneres se unen a varios sitios distintos en el SNC con 
elevada afinidad pero se desconocen localizaciones importantes de su acción. Uno 
de los sitios más conocidos, al igual que para otras drogas, es el sitio alfa. Bloquean 
el canal de axones que es regulado por un tipo 
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de receptores para aminoácidos exitatorios el receptor N-meti-0-aspartato inhibe el 
flujo de cationes de calcio que es iniciado por glutamato y aspartato 
Logrando la potencialización en el hipocampo. También inhiben la captación de 
dopamina y noradrenalina disminuyendo los movimientos. (32) 

Farmacocinética 

Se absorbe bien después de su administración por aJ81quier via. Se excretan 
pequetlas fracciones de la droga sin cambios. Al combinarse con cloruro de amonio 
se acelera su excreción por orina. 

Contraindicaciones. 

Se reportan muertes por sobredosis produciendo antes convulsiones y coma. 
(15,42.) 

Zolacepam 

Origen y Química. 

El clorhidrato de zolacepam (4 -(0-flurofenyl)- 6,8 dihid~1.3,8.trimetylpyrazolo (3.~J 
(1,4) diazepin-7[1H)-1- clorhidrato). Una diazepina con propiedades tranquilizantes 
mínimas.Fig.8 

Es del grupo de benzodiacepinas de los cuales un anillo de benceno fusionado con 
un anillo de diazepina de 7 miembros, dado que todas las diazepinas importantes 
contienen un sustituyente 5- anillo o anillo e y un anillo 1.4 diazepina y de ahí parte 
las variantes de éste grupo (29). Fig.9 

C1 

Benzodia=erino.v 

P!azeP6n 

Fig.8 (31) Fig.9 (31) 
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Propiedada Fannacotoslcu. 

Adúa en tálamo e hipotálamo para dar el efecto de tranquilizante pero no posee 
acción bloqueadora autonómica, bloquea reflejos de facilitación reticular de tipo 
polisináptico espinal. El efecto depresor está limitado por los antagonistas de la 
norepinefrina por lo cual se utiliza en tratamientos de espasmos musculares. 

Farmacodi•amia. 

El principal sitio de acción de la depresión causada en el SNC es la formación 
reticular; puede actuar sobre el tálamo y el hipotélamo induciendo comportamiento 
calmado. No posee acción bloqueadora autonómica periférica al igual que otros 
tranquilizantes, con dosis altas puede desarrollarse ataxia transitoria por relajación 
muscular. Los reflejos espinales son bloqueados (31) 

Farmacocinética 

Se absorbe rápidamente alcanzando concentraciones méximas alrededor de uia 
hora en adultos y 15-30 minutos en jóvenes. Se une a protelnas plasmáticas en 85-
90 % sé biotransforma en higado para ser excretado vla enterohepatica y otra 
cantidad por orina. La vida media es de 2-3 horas ex>n duración de defecto y puede 
ser más larga, de 3 a 4 horas, en neonatos. 

Poso'°lia 

Se puede aplicar por vla intramuscular, intravenosa u oral. No se recomienda para 
inmovilización. 

La dosis varia de 1-3.5 mg por Kg de peso dependiendo del grado de excitación que 
presente el paciente. Se prefiere 5-20 mg por Kg vla intravenosa, 1 mg por Kg 
intramuscular y 5 mg por Kg vía oral(31) 

Efec:tOI colaterales 

Ocurren complicaciones de trombosis venosa y flebitis en sitios de inyección. Está 
contra indicado en pacientes con glaucoma, la sobradOsis provoca depresión 
respiratoria y pérdida de reflejo de enderezamiento. Hay efectos sinérgicos con 
alcohol, barbitúricos y fenotiacinas. No hay antldoto para su efecto. (15,42.) 
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Zoletll 

El zoletil 50 se surte en frasco estéril con cantidades de 125mg de cada principio 
activo con la adición de Sml de diluyente estéril obteniendo un producto de 50 mg 
para inyección intramuscul• profunda. En esta combinación produce un estado de 
inconsciencia, ya que interrumpe las vlas de asociación al cerebro antes de producir 
bloqueo somático sensorial. 

Los reflejos del nervio craneal y espinal pennanecen activos, sin embargo esos 
reflejos no deben ser confundidos con anestesia inadecuada. 

La analgesia resulta de una aparente interrupción selectiva de impulsos sensoriales 
hacia el cerebro y usualmente persistente aún después de la desaparición del efecto 
anestésico. 

Se mantienen reflejos laringeos, los ojos permanecen abiertos y las pupilas dilatadas. 
El inicio del efecto anestésico oaJrre entre 5-12 minutos, la relajación muscular es 
óptima aproximadamente a los primeros 20-25 minutos. La recuperación varia con la 
edad y condición física del animal y la dosis aplicada. 

Efectos F•rm•colósico1 

En perros ocurre una taquicardia persistente marcada dentro de los 2 minutos 
siguientes a la aplicación de dosis de 10-20mg /Kg vla intramuscular, el 
volumen/latido disminuye proporcionalmente al aumento de la frecuencia a la dosis 
de 1 Omg/Kg con poco cambio al gasto cardiaco. 

Hay aumento en presión sistólica en los 5 minutos siguientes y posteriormente 
permanece disminuido d11ante todo el efecto SlOSlésico. La presión diastólica 
aumenta durante este mismo periodo. 

Produce catalepsia répida, sin agitación relajación muscular y analgesia superficial 
inmediata, produciendo anestesia quirúrgica con relajación muscular, conservando 
los reflejos faringeos, laringeos y palpebrales sin depresión bulbar con posibilidad de 
dolores 

Recupenición: 

Es suave sin agitación en ausencia de estimulas auditivos o visuales violentos, con 
recuperación rápida de la coordinación muscul•, tiene una duración de 30 minutos 
en promedio sirviendo para cirugla menor o la necesidad de analgesia leve o 
moderada (32) 
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Contnlindicacionn. 

No se recomienda en animales con insuficiencia renal, hepática o respiratoria ya que 
esta es su principal forma de excreción. Cruza la blrrera placentaria y causa 
depresión respiratoria en naonatos, no deben combinarse con drogas fenotiacinas ni 
con la utilización de organofosforados ni cloranfenlcol ya que retrasa su excreción. 
(31) 

POIOloaúi: 

La dosis terapéutica y la que recomienda el laboratorio para Perros y Gatos 
Vla intramuscular de .0.15 a 0.20mg/Kg para anestesia de corta duración. 
De 2 a 0.3 mg/kg. En anestesia media y 10 a 0.5mg /Kg en anestesia de larga 
duración. 
Vla intravenosa de 5mg/Kg en anestesia de corta dl.lllCión, de 7.Smg/Kg en 
anestesia de media duración y 10mg/Kg en anestesia de larga duración. (31) 

IM 10-15ml/K 
15·25ml/K 

IV 

(32) 
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CONSIDERACIONES PEDIÁTRICAS 

Las posibilidades de hipotermia e hipoglucemia, un volumen sanguineo relativamente 
pequet\o y el manejo delicado de los tejidos blandos son factores que deben 
considerarse cuando se opera a pacientes pediétricos ya que al ser friables se 
manejan con suavidad y se da atención especial a una hemostasis para no tener 
descompensación con el volumen sanguineo relativamente pequet\o de estos 
pacientes. (21.) 

Los recién nacidos son más susceptibles a hipoglucemia que los adultos; en 
consecuencia, el alimento no debe suspenderse más de ocho horas antes de la 
intervención quirúrgica, con previa administración intravenosa de soluciones 
electrolíticas equilibradas y tibias. 

Sí es necesario, se administra en el preoperatorio dextrosa al 50%, oral o 
intravenosa, o jarabe de maiz por via oral. Es conveniente alimentar a los cachorros 
en el transcurso de las siguientes horas de recuperación. 

Durante los periodos antes de la cirugia y después de la cirugía debe minimizarse la 
manipulación de los animales, asi como mantenerlos alojados en un ambiente 
tranquilo 
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CONSIDERACIONES PREANESTESICAS 

Aunque con frecuencia preocupan los riesgos y posibilidades de la anestesia 
pediátrica ésta se puede llev• a cabo con seguridad mediante varias técnicas. 

Ya que los pacientes pediátricos incluyen diferencias en la captac:ión, distribución y 
acción de los fármacos comparados con adultos y las funciones inmaduras de los 
sistemas hepatorrenales, respiratorio y cardiovascular. (17,37.) 

Debido a su incompleta maduración de funciones celulares se disminuye la eficiencia 
metabólica de cada órgano. 

Los recién nacidos tienen un porcentaje mayor de agua corporal total, una 
concentración de albúmina y grasa corporal y 1.r1 gasto cardiaco relativamente alto a 
órganos ricos en vasos sanguineos. Todos estos factores afectan la farmacocin6tica 
de los medicamentos. 

La sensibilidad más elevada se ha observado a fármacos que se unen a protelnas y 
en general es necesario reducir las dosis de anestésicos de administración 
parenteral. (17,37.) 

En los pacientes pediátricos son inmaduros los sistemas enzimáticos hepéticos que 
tienen a su cargo el metabolismo de los férmacos; y por lo tanto es normal que los 
anestésicos que son metabolizados en esta forma tengan una acción más 
prOlongada. 

El Indice de filtración glomerular y función tubular tampoco estén desarrollados por 
completo y se retrasa la excreción renal de ciertos medicamentos. 

El indice de consumo de oxigeno en recién nacidos requiere una frecuencia 
respiratoria mayor, por lo tanto es necesario evlt.- la depresión respiratoria Inducida 
por el anestésico y la hipoventilación subsecuente mediante la vigilancia a.iidadosa. 
Debido a las diferencias en la dinámica respiratoria también preoa.ipe la atelectasia. 

El gasto cardiaco en animales jóvenes depende principalmente de la frecuencia y los 
barorreceptores son inmaduros; por consiguiente es necewio evitar bradicardia e 
hipotensión. 

En pacientes pediétricos se han utilizado con éxito v.-ias combinacione8 
anestésicas, algunos autores aconsejan administr• Anticolinérgicos (atlOpina o 
glucopirOlato) antes de la anestesia a fin de estabilizar la frea.ienc:ia csdiaca y en 
consecuencia el gasto cardiaco y disminuir secreciones respiratorias. No obstante, 
otros autores no han encontrado que esto sea necesario. (19.) 
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MONITOREO DEL PACIENTE ANESTESIADO. 

La palabra rnonitoreo tiene origen latín y significa: uno que recuerda. El diccionario 
nos dice: que es verificar constantemente una condición o estado y dar el aviso 
apropiado, si es indicado o si corresponde. 

¿Cuándo comienza el monitoreo? 

El monitoreo comienza con la inducción del paciente. 

Previo a la inducción se detenninan los valores bésalas de frecuencia cardiaca y 
frecuencia respiratoria, pulso, temperatura y presión venosa o arterial. 

La forma correcta de monitorear y comparar valores es por medio de gráficos y 
curvas que representan los valores que consideraremos durante nuestros 
monitoreos. 

Una vez que tenemos todos estos valores y gráficas, comienza la inducción de los 
anestésicos. 

Periodo de excitación o delirio: uno trata de pasarlo r~idamente y entrar en un plano 
quirúrgico de anestesia; donde controlaremos los distintos reflejos y los valores que 
determinamos al principio. Generalmente encontramos que las mucosas estén 
normales, las pupilas contraidas, la profundidad de la respiración es mayor, mientras 
que la frecuencia cardiaca y la temperatura permanecen en el nivel normal. 

La presión venosa central, la velocidad de ftuidos administrados, tiempo de llenado 
capilar y el pulso. 

Para determinar la frecuencia cardiaca contamos con distintos medios: 

Manual: Aplicando nuestras manos sobre el área cardiaca del pecho. 

Electrocardiograma: tambi6n da el trazo eléctrico de actividad cardiaca. 

El pulso cardiaco o ruido respiratorio son detectados por un estetoscopio, 
este se toma nonnalmente en la arteria femoral o de la arteria tibia! anterior. 
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El color de las mucosas y el tiempo de llenado capilar nos da idea de la perfusión 
periférica. El valor normal es de 1-2 segundos. 

La frecuencia respiratoria es la cantidad de veces que el animal inspira/expira en un 
minuto. 

La cantidad de fluido administrado se mide simplemente por observación de la 
cantidad faltante en la botella o bolsa de nuidos. 

La temperatura la controlamos porque cuando se administra un agente anestésico la 
temperatura corporal disminuye. La hipotermia producirá un dafto no deseable y 
también incontrolable causa: Arritmias cardiacas que llevan a la muerte por rápido 
enfriamiento. 

También la hipotermia disminuye el metabolismo de las drogas lo que lleva a un 
prolongado periodo de recuperación, que requiere energla. La hipotermia reduce la 
energía. 

Por ultimo la presión sangulnea se mide con ayuda del fisiógrafo y otras con el 
aparato Ouppler, y los cambios dependen de la tlalgr8 circulante, del tono 
sanguíneo, de la función del corazón y de la presión intratorécica. 

Un buen anestesista mantiene todos sus sentidos en sus monitores y en su paciente 
constantemente pero puede gréficar sus resultados cada 5 minutos. 

El monitoreo debe finalizar cuando el paciente esta consciente; ha recuperado todos 
los renejos, la temperatura ha vuelto a la normalidad al igual que la frecuencia 
cardiaca y frecuencia respiratoria. 

EL periodo de recuperación es muy importante. Muchos de los animales mueren por 
falta de atención o monitoreo en esta fase. (17,36.) 
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1 ELECTROCARDIOGRAMA 



INTRODUCCIÓN AL ELECTROCARDIOGRAMA 

Teniendo en cuente la importancia de los padecimientos cardiacos, en perros el 
electrocardiograma inaementa su interés en dlnica de pequet\os animales, aunque 
es importante no pe..- por alto los m6todoa exploratorios cardiacos como la 
inspección, palpación, percusión, auscultación y rayos X, los cuales nos _..,, un 
amplio panorama junto con el electrocsdiograma para tener un buen diagnóstico y 
dar un tratamiento adeCI 18do. (3) 

Deftnlei6n del Eleetrocanliosrama. 

Es un registro gráfico de los potenciales eléctricos producidos por el tejido cerdiaco 
(20) 

HiatoriL 

William Harvey, en 1816, descubre los latidos del corazón en la circulación de la 
sangre y describe en su obra con detalle por primera vez una mecénica ya cul 
completa de la circulación total de la sangre. 

Agustus D.Waller, 1887, uWldo elec:trometros capilares reportó los primeros 
registros de cambios el6clricos que acompaftan los latidos del corazón en el hambre. 
OespuéS reportó registros similares en el gato. Waller fue el primero en utiliza" el 
término electrocardiograma. 

Einthoven, en 1895, introdujo los términos P, QRS, y T. Le dio letras secuenciales 
alfabéticas a las ondas bésicas del e~ por que desconocfa sua 
orígenes y no quiso sugerir ninguna interpretación con loa nombres. En 1903, 
desarrolló el galvanómetro, lo cual ofreci6 una mayor precisión en el trazo 
electrocardiográfico. 

El galvanómetro es un instrumento que permite medir corrientes el6c:tricaa, el aJ8I 
consta de un imán, una bobina conductora conectada a una pajilla o aguja que 
re8Cciona al paso de la corriente eléctrica y que indica la intensidad de la corriente en 
términos de voltios. 

Nürr, en 1922, fue el primero en utilizar la eleetrocardiografla en los perros desde el 
punto de vista dfnico. 

Lannek, en 1949, publicó un estudio sistémico y aiélilis estadístico de registros 
clínicos para la salubridad y aifennedades de perros ir.cluyendo la introducción del 
sistema conductor precardial. (34) 
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El electrocardiograma puede ser usado para establecer un diagnóstico y le 
clasificación de arritmias cardiacas. Propon:iona infOnnaCión gerwal del estado del 
miocardio a través de la identificaci6n de las alteraciones en lu dellecciones 
electrocardiognlcas (1) 

Es importante recordar que el electrocardiograma ofrece informeción especifica 
acerca del disello fln:ional mecénico del corazón, asl que un paciente con 
insuficiencia cardiaca congestiva puede dar un elec:trocardiogr normal por lo que 
es recomet ldable complementar con otros métodos de diagnóstico (34) 
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ANATOMIA DEL CORAZÓN. 

El sistema cardiovascular es un circuito vital que asegura la circulación de la sangre 
por todo el organismo. Consta de un circuito cerrado donde está el corazón, vasos 
sangulneos y capilares. 

Sus funciones especificas son: 
• Transporta y distribuye oxígeno y nutrientes. 
• Transporta productos de desecho metabólico, los cuales son eliminados por 

órganos especificas. 
• Regula la temperatura corporal. 
• Promueve la protección a través del sistema inmune (2) 

CORAZÓN 
Es un órgano muscular dotado con cuatro cámaras las cuales están constituidas por 
una serie de capas. Dentro de la musculatura las capas son cuatro llamadas: 

1. Pericardio: compuesto por dos capas serosas y una fibrosa también cuenta con 
la cavidad pericardica que contiene el liquido pericardico que se encarga de 
lubricar y evitar la fricción durante las fases del ciclo cardiaco 

2. Eplcardlo: es la masa muscular que da un revestimiento externo al corazón 

3. Miocardio: es la capa gruesa lnter media de la masa muscular. 

4. Endocardio: es la capa más interna, que envuelve las cámaras cardiacas 
Fig.10 
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Las cavidades qua lo constituyen son dos superiores Llamadas: atrios; una derecho y 
otro izquierdo y dos inferiores llamados ventrlculos: izquierdo y derecho. 

Dentro del corazón las atKículas están unidas a un delicado <esqueleto cardiaco> 
qua las separa de los ventrlculos este esqueleto esta compuesto por anillos fibrosos 
de colágeno a los que se le unen cuatro juegos de válvulas 

El atrio derecho fluye secuencialmente hacia el ventriculo derecho y al tronco 
pulmonar. (arterial pulmonares, red capilar y venas pulmonares). Y el atrio izquierdo 
fluye de ventriculo izquierdo y aorta ascendente y por todo el organismo. 

El atrio derecho consta de orejuela derecha, seno de venas cavas, orificios atrio 
ventriculares, orificios de las venas cavas aaneales. La sangre que penetra al atrio 
se desvla ventralrnente por la presencia de un tubérculo intervenoso, situado en la 
pared medial de la aurícula y también otro punto de descarga es el seno coronario 
que esta ventral al orificio de la vena cava caudal. Hay una peque"8 depresión 
llamada fosa oval, que esta caudal al tubérculo intervenoso(8). Fig. 11 
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El orificio atrio ventricular derecho está cerrado por la vélvula atrio ventricular 
derecha compuesto por dos amplias y delgadas aletas que se mantienen abiertas por 
la tensión de finas tiras de tejido que se originan en la pared auricular externa 
(cúspide parietal) y la ( wspide septal) las fibras hacen unión de los tabiques ínter 
atriales e ínter ventriculares. Las fibras especializadas llamadas cuerdas tendinosas 
conectan las valvas con músculos papilares, dichas fibras evitan que las vélvulas se 
prolapsen hacia las aurículas durante la contracción ventricular (8). Flg. 12 

Cuerda 
tendinosa 

Septo 
maniinal 

Los atrios estén separados por un tabique o septum ínter atrial, los ventrículos están 
separados por un tabique ínter ventricular ambos tabiques están formados por un 
tejido conectivo fibroso y músculo contráctil (20) 
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También encontramos el nodo seno atrial (SA) es donde se origina cada latido 
cardiaco esta en la aesta tenninal pero es imposible observarle macroscópicamente. 

El nodo atrio ventricular(AV) igual mente imposible de ver esta en la pared medial del 
atrio derecho (septo ínter auricular), aaneal y ventral al seno coronario. 

Donde el nódulo AV se origina un sistema conductor de fibras musculares 
modificadas (fascículo atrio ventricular) que camina por el tabique ínter atrial que se 
ramifica y distribuye distalmente cerca de la cara luminal del tabique ínter 
ventricular(40). Fig. 13 

NodoSA 

HazdeHis 

Rama Der. 

raQUrMA oe co111ouce16111 CAROIACA 
... • 8(40) 

Nodo AV 

Rama lz.q. 

Las proyecciones musculares de forma cónica del septo ínter ventricular se llaman 
papilares y dan origen a las cuerdas tendinosas fibromusculares. 

Las crestas musculares de la cara luminal del ventría.ilo se denominan trabeculas 
carnosas, la trabecula septo marginal delgada y fibrosas cruzan la luz del ventriculo 
para dar sostén a este músculo papilar y son también una vía de fibras de 
conducción. (8) Fig. 14 
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La porción en fonna de embudo del cono arterial del ventriculo derecho conduce al 
orificio del tronco pulmonar que se cierra durante parte del ciclo cardiaco por tres 
válvulas semilunares 

El primer juego se encuentra, como su nombre lo indica aurfculo ventriculares, la 
válvula del ventriculo derecho se denomina tricúspide y la válvula del ventriculo 
izquierdo es bicúspide o mitral; que constituyen la válvula del tronco pulmonar (8) 
Fig.14 
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Los ventrículos a su vez reciben la sangre de atrios y la bombean fuera del corazón. 
Cuando se contraen abren las válvulas y permiten que la smlgre fluya entre las dos 
cámaras. (22) 

El ventriculo izquierdo es una bomba de alta presión por que existe mayor nivel de 
resistencia presente a la circulación periférica. 

La porción derecha del corazón es un sistema de bombeo de baja presión ya que la 
circulación pulmonar no ofrece gran resistencia y como consecuencia la masa 
muscular del Miocardio es significativamente menor que el lado izquierdo del corazón 
La aurícula derecha recibe mayoritsiamente sangre con bióxido de carbono de la 
periferia, a través de venas cavas.(15) 

El corazón está ricamente vascularizado con el objeto de recibir un aporte importante 
de oxigeno y nutrientes vitales para su masa muscular y sistema de conducción 
eléctrica. fig. 16 

Estos vasos encargados de su irrigación se denominan arterias coronarias y se 
originan de la aorta justo por encima de las valvas de la válvula bicúspide aórtica. 

Las arterias coronarias principales reposan sobre la superficie del corazón y la 
sangre llega al miocardio a través de múltiples y pequet\as arteriolas que lo penetran 
son dos. 

Las arterias coronarias principales, izquierda y derecha, la izquierda tienen ramas 
principales la descendente anterior y la circunfteja, las cuales irrigan al ventriculo 
derecho. 

La arteria coronaria derecha forma dos ramas denominadas descendentes posterior 
y marginal, e irrigan a la aurícula derecha, la otra porción del ventriculo derecho y 
parte del sistema de conducción. 

Las venas coronarias se encargan de drenar la sangre pobre en oxigeno y con 
desechos, la principal de ellas es el seno coronario. De un modo general el trayecto y 
la relación de las venas coronarias corresponden al de las arterias y drenan la 
aurícula derecha. 
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Fig.16(20) 

El corazón recibe su irrigación durante la diástole ventricular, ya que las valvas de la 
válvula aórtica ocluyen las aperturas de las arterias coronarias du'ante la sístole. 
(20,34) 

La secuencia de sucesos que ocurren durante el ciclo cardiaco puede resumirse en 
trece pasos. 
1. Los atrios se llenan completamente con sangre que proviene de la circulación de 

las venas cavas y pulmonares. 
2. Los atrios se contraen. 
3. La válvula tricúspide (derecha) y bicúspide (izquierda)se abre por completo. 
4. Se llenan de sangre los ventrlculos. 
5. Se contraen los ventrículos. 
6. Se cierran las válvulas tricúspide y mitral. 
7. Se abren las válvulas pulmonar y aórtica. 
8. Se vacían los ventrículos. 
9. Los ventrículos se relajan. 
1 O. Las válvulas pulmonar y aórtica se cierran. 
11. Los atrios inician su llenado. 
12. Las válvulas aurículo - ventriculares comienzan a abrirse. 
13. Los atrios se llenan por completo(20) 
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FIAiologfa. 

Ya que el corazón es una bomba mecánica que impulsa la sangre por todos los 
vasos sangufneos en la contracción. El ciclo cardiaco es el intervalo que transcurre 
entre dos latidos del corazón, dt.rante el cual los ventrículos se contraen para vaciar 
la sangre que contienen a los grandes vasos sístole ventricular. Al inicio se cierran 
las válvulas bicúspide y tricúspide(AV) aumenta la presión intra ventricular al ejercer 
presión al miocardio sobra la sangre del ventriculo. Figura17, dlM"& aproximadamente 
0.05seg, la presión en ventrfculos sobrepasa 80mmHg y en arteria pulmonar es de 
10mmHg 

Cuando las vélvulas áortica y pulmonar se abren se inicia la fase de expulsión 
ventricular. Las válvulas (AV) son tiradas hacia abajo por la c::ontracción del músculo 
ventricular. (7,44) 

En la DitJstole se cierran las válvulas aórtica y pulmonar y la válvula mitral y 
trícuspide se abren originando vibraciones transitorias en paredes de vasos 
sangufneos después se relajan los ventrículos con objeto de permitir que sean 
llenados nuevamente con sangre que proviene de las aurfculas. El llenado es répido 
y se hace lento según se aproxima la contracción cardiaca. Fig.18 (20,44.) 
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Cronometrfe. 

c:or.--Ollstole . 
.... 18(19) 

Aunque los fenómenos en los dos lados del corazón son semejantes, son un tanto 
sincrónicos. La slstole atrial derecha procede a la izquierda y la contracción 
ventricular derecha se inicia después que la izquierda. (44) 

Las contracciones del corazón alternan con sus movimientos de relajación de 
manera rítmica. 

Durante la contracción ventricular, el volumen y la presión de la sangre en ef árbol 
arterial se elevan; durante la fase de relajación ventricular disminuyen. (12) 

La contracción produce cambios sucesivos en las presiones y flujos de cavidades 
cardiacas y vasos sangulneos de todo el cuerpo produce movimientos de onda de 
choque a estos se les conoce como pulso. (20,44.) 

El término de presión sistólica en ef sistema vascular se refiere a la presión máxima 
que se alcanza durante la slstole y no la presión media, ef ventriculo izquierdo debe 
bombear contra la resistencia de la circulación mayor o sistémica y la preSión 
diastólica. Que es la presión más baja durante el ciclo cardiaco 

El ventrículo derecho debe bombear contra la resistencia de la circulación pulmonar 
o menor (12,44) 

A mayor cantidad de sangre llenando al corazón, mayor será la fuerza de la 
contracción. 
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Por lo tanto, el retomo venoso llega al ventrículo izquierdo con mayor fuerza y de 
esta forma se mantiene bombeando el corazón haciendo cirailar la sangre 
eficientemente. 

Y por último el gasto cardiaco es la cantidad de sangre que el corazón bombea en 
un minuto y esto se mide en mi por lo tanto es igual el volumen de eyección por 
frecuencia cardiaca y resistencia periférica. (20) 

La inervación del corazón esté integrada por fibras de los sistemas simpático y 
parasimpático, pertenecientes al sistema nervioso autónomo. Fig. 19 

Las fibras nerviosas parasimpáticas terminan fundamentalmente en las auría.llas 
muchas de ellas en los nódulos Son AV mientras las simpáticas lo hacen en varios 
puntos dístales de los ventrículos. 

El control parasimpático del corazón lo ejerce principalmente el nervio vago que 
desciende del sistema nervioso central las fibras del nervio vago llegan a las 
aurículas y porción superior de ventrículos, mientras que el sistema simpático 
enerva al corazón a través del plexo cardiacO a11ículas y ventrículos. (12) 

Los neurotrasmisores: Nor-epinefrina y acetil colina afectan las células marcapaso 
del corazón. 

La acetll-colina disminuye la despolarización esponténea de las células marcapaso, 
por que frena la permeabilidad para el potasio, originandO que tome más tiempo que 
las células lleguen al umbral; y el tiempo se prolonga entre los latidos cardiacos y 
baja la frecuencia cardiaca. 

La nor-epinefrina ejerce el efecto opuesto, acelera la despolarización esponténea de 
las células del marcapaso y se disminuye esponténeamente su permeabilidad para 
el potasio, y las células llegan a un umbral rápidamente. Existe un intervalo más 
corto entre los latidos cardiacos y la frecuencia cardiaca se eleva. 

Las neuronas parasimpáticas liberan acetil colina a nivel de células del nodo seno 
atrial de tal manera que la actividad parasimpática disminuye la frea..lencia c:sdiaca. 

Las neuronas simpáticas liberan Nor-epinefrina en las células del nodo seno atrial de 
tal forma que la actividad de los nervios simpáticos aumenta la frecuencia. 

En ausencia de los potenciales de acción simpática o parasinpáticos al corazón late 
a su frecuencia intrínseca para un perro grande esto es 140 latidos por minutos, sin 
embargo la frecuencia cardiaca es solo 90 latidos por minuto en estado de reposo. 
Esto se logra por un tono ligeramente menor del parasimpético. 
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Las neuronas simpáticas y parasimpática que va al corazón en ocasiones se activan 
simultáneamente y cuando son iguales sus efectos se cancelan simulténeamente y 
la frecuencia cardiaca se halla a su nivel intrlnseco espontaneo. (20,39) 

INOVACl6N c:AllOMCA 
PIG.IO(IO) 

_ .... _,_ 
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FISIOLOGfA DEL CORAZÓN EN CACHORROS. 

La fisiologl• circulatoria de los animales reci6n nacidos y j6ver18s ea difer9nl8 de le 
conocidll para los pacientes adultos. En conaecuencia le evaluación del listema 
cardlovaacular requiere el conocimiento de laa modific:eciones estrucbnlea y 
funcionales que toman lugar en caninos dnde el nacimiento huta los 6 mnes de 
edad. 

Aunque el trebejo de descarga de los ventriculos es casi igual en el útero, el del 
ventriculo derecho disminuye con relllCión al del Izquierdo despu6s del NICimiento. 
En consecuencia la proporción de la masa del ventriculo deA9cho a le del izquierdo 
cambia en forma progresiva desde 1: 1 en reci6n nacidos hasta 1 :2 ó 1 :3 en el adulto. 

En perros la geometria ventricular izquierda también se modifica con le edad, I• 
cémanl se vuelve menos ellptica y mM globular di.rente la maduración, estas 
diferencias anatómicas pueden afectar la apariencia del eleclrocardiOgr, 
ec:ocardkqama y placas radiogréficas. 

La inervación autónoma del corazón y la vuculatU111 ea incompleta en los cachorros 
recién nacidos, con el resultante escaso control barorreflejo de la circulación, aai 
misma la contractilidad mlocérdk:a eat6 reducida en complll1ICÍÓn can la del adulto. 
Loa animales jóvenes, por lo taito tienen ww capacidad limitada para compenw el 
estr6s circulatorio en circunstancias tales como hipertermia, desequilibrios 
écidolbaM y hemorragias. (19,30) 
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ELECTROFISIOLOG(A DEL CORAZÓN. 

Las células ITIU9CUlares c:an:Hacu tienen propiedades en cierto modo, int.-medias 
entre músculo liso y eaquel6tic:o (aon c:61ulas eatriadaa y ramiflCadn con un núcleo) 
Intercaladas donde hay tnonea abiertas y atn permiten el pao de corrientes 
eléctrica• y mol4k:ula• pequel\aa 400 veces mú rjpido que la membl ena c:elulw 
normal. De asta manera el corazón .. comporta ante 61 estimulo el6drlco como una 
sola IM'lidad (sincito) y no de manera aistada como ocurre en el músculo eeque!Mico. 
(20) 

Hay c61ulas cardiacas que están especializadas en c:onduc:ción de impulsos e 
velocidades superiores a lo nonnal y .. contraen con menor fuerza que las ~ 
estas constituyan el sistema conductor del corazón. 

Como en otras c6lulas musculares la contracción visible va precedida por un cambio 
eléctrico potencial de acc:ión. Que despolariza la célula y pone en marcha los 
cambios mecénicos. (1,20.) 

Po1a1c:ial de Acxi6n Cardiaco. 
Bésicamente ea similar al del nervio y al músculo pero la dwac:ión es mucho mayor. 
Su forma y duración precisa dependen de la zona del corazón que procedll 
generalmente ae divide en cuatro faaea: despolsización, meseta, repcUlizac:ión 
marcapaaos. 

De.polariaci6n del mlU6n; se debe a un gran aumento de permeabilidad al sodio lo 
que provoca la invssión del potencilll de membr_.. la aparic:iórl del sobretiro. 

Meseta: Es més larga en c:omparaciOn a la del nervio debido a: 
1. - La permeabilidad al potasio cae al principio de esta fue y ae va elevando 
lentamente hacia su valor de 1'9pOSO. 
2. - La permeabilidad al calc:io aumenta al principio y .. va desvaneciendo un poco. 
3. - La permeabilidad del corazón al clOro es ba¡8 por lo que M)' un pequefto corto 
circuito del potencial dt.nlnte la meseta. 

El efecto combinado de todos estos cambios es producir una meseta lerga con un 
pequet'k> i11c:remento de Na+ y C.++ y....- pequefta pérdida de K+ (Lo que indica 
que el potencial de ac:ci6n del corazón no es muy c:ostoeo.) en lo que .. rllfient a 
cambios irónicos 
Durante el potencial de acción la célula permanece 1 ef111c.., ia y llnialmenle puede 
ser estimulada por un estimulo fuerte despi i6a de terminado. 
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Repolarizaci6n: Va aociacla con un aumento en la permeabilidad al potasio y la 
vuelta a la normalidad de la permeabilidad al calcio. 

Marc:apuo: Las c61ulas musculares de las ... 1cu1as y los ventriculoa tienen 
potencial de f'8P080 elevados y no poseen actividad ~; nonnelmente son 
excitadas por impull08 que aa prop11g1111 desde c61ulU adyacent• la c61ulu del 
nódulo seno atrial(SA) y del n6dulo atrio ventricular(AV) y la• fibras de Purtdnje no 
tiene potencial de reposo sino tienen actividad de marcapeao. 

Esto significa que el potencial de acción esta en valor méximo negativo 
inmediatamente antes del potencial de ac:ción. Pero deaplJ6a v•fa .....,,..,.e hacia 
el potencial umbral y cuando se alcanza aparece el potencial de acción. 

La interpreteción a este comportamiento es por: 
a) Durante el potencial marcapaso hay disminución de permeabilidad al potaaio. 
b) Que la permeabilidad al aodio en las c»lulas marcapuo ea méa alta que en otras 

partea del corazón. 

La disminución de la permeabilidad al potasio en preaanc:ia de la ella permeabilidad 
al sodio lleva a la disminución del potencial a lo largo de la membrana celular. 

Por lo cual la pendiente del potencial del man:apaeo en el nódulo seno atrial ea má 
empinada que la del nódulo atrio ventricular la a.ial • su vez .. man que las fibras de 
Pur1dnje. (39,41) 

CONDUCCION DEL POTENCIAL DI! ACCIÓN. 

El nódulo seno atrial esté en contacto can las c61ulaa adyacentes y C8'.ll8 
despolarización por conducción a través de lu W1iOnes abiertas de diacoa 
intercostales. 

Esta• células despolarizan a su vez a su s vecinas iniciando el potencial de acción y 
de esta forma aa inicia la llClivicllld el6c:trica a tra~ de aurfcula d9recha y como las 
aurlculas estén conectaclaa se extiende a aurfcula izquierda. 

El nódulo auriculo ventria.llar esta situado en i. bue de la awlcula derecha próxirm 
a la pared en los ventrrculoa y conecta a las fibras de Pur1df1e que esta en el 
fasclculo de Hin en el tabique int.-ventricular esta conexión es el único contacto 
eléctrico entre los ventrlculos. 

Las fibras de Purtdnje conducen el potencial de acción a velocidades eltaa y sus 
propiedades oontr6ctiles sen muy débiles. 
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La onda de actividad el6drica alcanza el n6dulo atriO ventriaJls pesando primero 
lentamente y despu6s rllpidmnente a lo largo del haz conduc::tor psa .icarlZ8I' el 
músculo ventricul•. Donde la onda • trasmite de c61ula a c61ula. Fig.20. 

Esto asegura que halla un retruo entre la excttación atrial y la ventrlaAr de 0.1 -.g. 
Lo que permite a la sangre llbandon8r I• eurfcula y la onda de coi ltnlcción de 
ctlulas ventriculares aMgUIW'I una única contrecc:ión coordirlllda. 

El músculo cardfaco el acoplamiento de actividad el6drica y 111 mecénlca • pone en 
marcha por el Ca++ que penetra en la célula en la fase de delpoWiz.ación del 
potencial de acción, la duración prolongade causa Wlll contracci6n prolongada ya 
que • necesita una fuerza mantenida para impulsar la sa1gl'8 aftara del corazón. 
(1,39,44.) 

____ ... 
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Diferencias del potencial de acci6• en lu diferentes dlulu muculans. 

1.En el músculo cardíaco el potencial de acción es ~ y en el múlculo 
esquelético el potencial de acción depende de la l18UfOn8 motora. 

2. El potencial de acción en c61utaa ~ se esparce de c61uta en c61ula, en el 
caso de músculo esqueljtic:o se confina en una c61ula. 

3. La función del Ca++ en c61ula cardíaca extra celular contribuye directamente al 
inicio del ciclo de los puentes cruzados de la actina-miosina y dispara la libe! ación de 
més calcio del raticulo sarcoptasrnético. 

El músculo e~ico el calcio extracelul• juega solo la función de diaparo. (7) 

Loa acontecimientos eléctricoa y mecénlcoa que tienen lugar d&.rante un solo cido 
cardiaco. 

El potencial de reposo de cada c61ula cardíaca eata c:ompre11dlda en mv se eleva 
durante la actividad este cmnbio de potencial, que aparece en todoa toa millones de 
células cardiacas individualn origina corrientes que fluyen a travts del Clf'Q9nismo y 
que pueden registrarse en la supetficie del cuerpo como pequelk>s potenciales. 

Por lo tanto la actividad el6clrica del corazón puede comprobarse bien regiatr*'dolas 
directamente apartir del resto del organismo o de su superficie mediante electl odoa 
extra celulares. (1,22) 

El conocimiento y comprensión de la sorprendente y maravillou miquin11 fiaiologia 
que es el corazón representa la bue y fundamento del trabaio. 
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REGISTROS E INTERPRETACIÓN DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

Ya que el registro es el gréfico de la actividad del corazón, el trazo de ata actividad 
produce una serie de ondas y complejos que 800 denominados arbitnlriemente como 
P, Q R S y T. Fig.21 (20) 
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Las ondas y complejos están separados por lapsos de tiempo que 118 11...,., 
segmentos o intervalos. 

Onda p 

Es la primera Onda del electrocardiograma normal, es " primer componente del 
electrocardiograma. Fig. 22 

. Indica que se ha producido despolariz8ción atrial y que el impulso se originó en el 
nodo seno atrial. El trazo es una delleci6n que inicia con la despolaizKi6n mMI y al 
termino de la despolarización la onda llega a su final y el YOIWje regresa a cero 

En este momento durante el ddo cardiaco actual el potencial de acc:ióf1 118 encuentra 
esparciéndose por todo el nodo auriculovenlric (AV). Y la primera perle del 
manojo AV es un tejido tan pequefto que por lo gener.i no producen una difaeucie 
en el voltaje detectable en la superficie del cuerpo. 



En la derivación (11) siempre es positiva y pracacle el complejo Q R S y es por los 
impulsos que estjn simido trasmitidos de las aurlcules • los ventrículos (18) 
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Intervalo P·R 

Este segmento representa la demora que sufre el impulso que nace el seno-etriel 
hasta alcanzs el nodo awlculo-ventricula' su duración normal es de 0.06 a 0.13 
segundos. 

El intervalo PR Fig. 23 representa la actividad desde el inicio de la detlpolarizaci6 
atrial hasta el inicio de la deapolsiz.ación ventriculs. La demora qua sufre el impulso 
desde el nodo seno atial a travn de In aurfculas y el nodo auric:ulo venlriculs hum 
las ramas del fasclculo. (20,35) 

............ 
PIGM(ta.,M) 
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Complejo QRS 

La identificeción e interpretación correcta del complejo QRS es funda'nentlll psa 
evaluar la actividad de las c»lulaa miocarcticea ventria.I.._ Fig. 24. 

Este conjunto de dellllCión es el resultado de la despolarización de los ventrla.iloa 
Se compone de la onda Q, primera dellaci6n negativa, la onda R dellecdór'I poaitiva 
del complejo y la onda S dellección negativa final. 

Se compone de la onda Q: primera deReción negativa inicial que resulta de la 
despolarización ventricular. 

La onda R primera defleción positiva resultante de la despolarización ventricular. 

Onda S primera delleción negativa de la despolarización ventricular que sigue la 
primera defteción positiva (R) 

La duración normal del complejo QRS no debe exceder a los 0.12 segundos CUllndo 
el origen del impulso está en situación normal. (16,20,35.) 

OndaQ. 

La onda Q fig.25 es la representación de la siguiente difelencia de voHa;e que M 
detecta en la superficie corporal aon las ntlecionadu con la despolarización de los 
ventrlculos. 

Una parte de este evento es una despolmización que 86 esta ~Ido deede 
izquierda a derecha atraves del tabique interventricular y produce ww pequena 
diferencia de voltaje. Entre la extremidad anlerior izquierda y la extrwnid8d ~ 
det'echa con la extremidlld izquierda ligeramel lle negativa con respecto • la del echa. 
(20,35,39) 
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PIG.al(M) 

El siguiente evento en 111 despolarización ventricular es frecuente que produzca 
voltaje positivo grande en extremidad anterior izquierda con respecto • la derecha, 
esta es la Onda R es grande y positiva. Es por que dentro de la despolarización 
ventricular, las ramas de los manojos izquierdos y derecho. Fig. 26. Traen consiga el 
esparcimiento del potencial da acción hacia el vértice ventricular. 

Desde ahf las fibras de Purkinje acarrean los potenciales de acción con rapidez hacia 
arriba por las paredes anteriores da ambos ventrfculos. Entonces la despolarización 
se esparce hacia fuera a trav6s da las paredes de ambos ventrfculos. 

Debido a que las suparfic:ies interiores da los ventrfculoe • despolarizan antes de la 
superficie exteriores den terminal positiva en la pared exterior del YMlrfculo y el 
efecto es da tipo el6c:trico grande que apunta en direcci6n diagonal hacia abajo y 
hacia la izquierda del perro. 

El dipolo neto apunta hacia la izquierda por dos razones: 
- el eje cardfaco se ladea hacia la izquierda (orientación normal en el corazón • 
realiza en el vértice ventricul• anguladO hacia 111 pared Izquierda del tónlx). 

- el ventrfcuk> izquierdo es más masivo que el ventrfculo derecho de tal manera que 
el potencial de acción se esparce hacia fuera de la pM'9d del ventriculo Izquierdo. 
Dominando eléctricamente sobre los potencilllea de acción que • esparcen llllCi8 
fuera en I• pared del ventrfculo delecho. (20,35) 
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Después del complejo QRS la curva del electrocardiograma vuelve, en general al 
punto isoeléctrico, formando el intervalo ST. Fig. 27 Representa el final de la 
despolarización y el comienzo da la repolarización ventricular y un cambio en el 
punto ST pueden indicar lesión miocérdica. DIM'&nta esta tiempo los ventrlculos 
aparecen excitados de forma simétrica. En asta periodo se produce la expulsión 
ventricular de la sangre, consta de dos ondas qua son: S y T.(35,38) 

D+ 
c:o..a.Jo .,. 
PIG.a?(M) 
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ONDAS 

El potencial de acción cardíaco es esparcido hacia fuera, a travlts de les paredes de 
ambos ventrfculos, la diferencia del voltaje observable en la superficie corporal 
regresa a cero. Y en la parte terminal de la despolsización ventricular existe en 
ocaciones un voltaje negativo pequelk> y en el antebrazo Izquierdo con reapecto del 
antebrazo derecho dando como resultado la base física de la onda s, es pequet\a y 
oscura. (16, 18,20,35.) 

ONDAT 

La onda T Fig. 29 es originada en las células musculares cardiacas que estén carca 
de la superficie externa de los ventrfculos, de fonna que las carac:terfsticas poM9fl 
potenciales de acción más cortos que las células que se hallan en las capas internas 
de los ventrfculos. 

La repolarización ocurre un poco antes de terminar la ca 1b acción de los ventrfculos, 
por que las fibras ce>m1spoc tdientes empiezan a relajarse y en et interior de las 
células produce un dipolo neto con su terminal negativa apuntando hacia sriba y 
hacia la derecha en consecuencia la repolarización ventricular produce un voltaje 
positivo en la extremidad anterior izquierda con respecto a la extremidad derecha, la 
onda resultante que va positiva se llama T. 

La punta de la onda T repntSenta el periodo refrac:tario relativo de rapolarización 
ventricular. 



Durante el cual las células son particularmente vulnerables a estlmulos extras 
particularmente vulnerables a estlmulos extras. (20,35) 

El Papel Electrocardio&rafko 

El papet efectuado para el registro electrocardiográfico ea termosensible. Fig. 30. 
Se encuentra cuadriculado milimétricarnente y se imprime a una velocidad de 25 
millmetros por segundo. (Algunos lo marcan en 50 milímetros por segundo en la 
velocidad, esto es alternativamente.) 

Cada uno de los cuadros pequettoa mide longitudinalmente 0.4 segundos. 

Los cuadros mayores compuestos por cinco cuadros pequet'loa tienen una medida 
longitudinal de 0,20 segundos. 

La mayor parte de los papeles electrocardiC96ficos tiene marcas en loa márgenes 
superiores cada tres segundos. 
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TECNICAS DE REGISTRO 
Electrodos: 

El electrodo esténdar utiliza 5 electrodos fija al antebrazo izquierdO y derecho 
respectivamente (RA) y (LA) equidistante del olecrano, y en los miembros 
posteriores muy cerca y equidistante de la rótula (RL) y hay un electrodo exploratorio 
se utiliza un medio de contacto para facilitar la conducción como el alcohol para 
humedecer la piel en el sitio de fijación del electrodo. Fig. 31 

P01ici6n del cuerpo 

PIGJl(l9) 
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Una posición estándar es poner al paciente en decúbito lateral derecho con los 
miembros en extensión perpendiculares al eje largo del cuerpo y ligeramente 
separados uno del otro. 

La posición de la cabeza debe ser apoyada sobre el lado derecho cuidando el paso 
libre del aire en la laringe, proyectando la lengua. 

Sujeción del animal, manual o qulmico, si se necesita. 

Identificación del registro: se indica con claridad identidad del animal, fecha hora, la 
posición de ese animal, sensibilidad de registro, la velocidad del papel y la 
identificación de las derivaciones. 

Sistem• de Deriv•ciones 

Para comprender la actividad eléctrica del corazón hay que obtener un panorama 
completo visualizéndolo deSde distintos éngulos. Cada éngulo obtenido por un par de 
electrodos se llama derivada o derivación. Existen 3 tipos de derivaciones en el 
sistema hexoaxial del Bailey. (41) 

Se especifican las posiciones terminales del electrodo para las derivaciones estándar 
de la extremidad del paciente. 

Derivaciones esténdar de extremidades bipolares. 

Brazo derecho(-) comparado con el brazo izquierdo(+) 

Brazo derecho(-) comparado con pierna izquierda (+) 

Brazo izquierdo(-) comparado con pierna izquierda(+) (37) 

El electrocardiograma registra la diferencia en la actividad eléctrica que existen entre 
los dos electrodos seleccionados. Este sistema de eledlodos es tratado como si 
formara un triéngulo, llamado triéngulo de Einthoven, en cuyo centro se encuentra el 
corazón. (27) 
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Derivaciones de Extremidades Unipolares Aumentado 

Las derivaciones unipolares aumentadas se usan para obtener intormación más 
localizada y más especifica de la actividad eléctrica del corazón en más de un plano. 
(41) 
La derivada unipolar aumentada campara la actividad et6ctrica del miembro de 
referencia con la suma de las actividades eléctricas de los otros miembros. (38) 

aVR Brazo derecho(+) comparado con el voltaje medio del brazo izquierdo y la 
pierna izquierda (-) 

aVL Brazo izquierdo (+)comparado con el voltaje medio del brazo derecho y la 
pierna izquierda(-) 

aVF Pierna izquierda (+) comparada con el voltaje medio del brazo derecho y el 
brazo izquierdo(-) 

Estas derivaciones son especialmente útiles en la determinación del eje eléctrico 
promedio y para confirmar la información de las otras derivaciones. 

Las derivaciones aumentadas sirven para: 

"Detectar agrandamiento del ventrículo derecho o ventrículo izquierdo. 
*Detectar infartos al miocardio. 
*Diagnósticos de bloqueos de rama. 
*Diagnóstico de arritmias cardiacas, en donde la onda P es más obvia en derivada 
precardial. 
*Confirmar los datos obtenidos de otras derivaciones. (27,37) 

El sistema hexoaxial de derivaciones puede encerrarse en un circulo superpuesto al 
plano frontal del animal, con el corazón en et centro. 

Las derivaciones se han marcado con un signo(+) en et electrodo positivo. 

La dilatación del ventrículo izquierdo produce mayor amplitud de las fuerzas 
eléctricas ventriculares a la izquierda del animal, mientras que la dilatación del 
ventrículo derecho produce un desplazamiento en la suma de las fuerzas hacia la 
derecha. 
Los valores de referencia indican que el eje eléctrico normal medio promedio del 
perro es +40 a +100 grados (27,39) 

La desviación del eje eléctrico promedio hacia la izquierda sugiere un probable 
agrandamiento del lado izquierdo del corazón o una csdiomegalia generalizada. La 
desviación del eje a la derecha indica una probable cardiomegalia derecha. 
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Siempre se deben tomar en cuenta todas las mediciones hechas en el trazo 
electrocardiognllfico, además del ele eléctrico promedio para emitir un diagnóstico 
integral, además que se debe recordar que el electrocardiograma sólo es efectivo de 
60 a 70 % para determinar una probable cadiomegalia, razón por la cual todo 
estudio electrocardiogréfico debe acampanarse de radiologla simple o con medio de 
contraste. (37) 

Como Ev•lu•r el ElectrOC11rdiogram•. 

1. Siempre se evalúa de izquierda a derecha. 

2. Se identifican y marcan la onda del electrocardiograma P-QRS-T. 

3. Se calcula la frecuencia aproximada contando el número de intervalos R-R en tres 
segundos (2 series de marcadores de tiempo 50mm/seg) y se multiplica por 20. Esto 
se realiza contando 3 ó 6 segundos de la tira electrocardlogréfica en derivada 11, 
dependiendo de la velocidad a la cual se haya tomado el trazo. 

4. Se determina el eje principal. 

Una de las formas més féciles para aproximarse el eje es identificar una derivación 
isol6ctrica (la suma de las dellecciones positivas y negativas del complejo QRS 
cercanas a cero) 

Se determina la derivación perpendicular y se evalúa la derivación para ver si los 
complejos son positivos o negativos 

El eje está en dirección principal de la derivación perpendicular 

Si todas las derivaciones son isoeléctricas no se puede determinar un eje en el 
plano frontal 

5. Se determina el ritmo 

El ritmo sinusal tiene intervalos P-R y RR casi constantes. 

Una arritmia sinusal tiene intervalo P-R casi constante, pero varia el intervalo R-R, 
en general con la fase de la respiración. 
Determina el ritmo predominante: este sólo nos tenemos que fijar que siempre 
haya ondas P normales. Entonces decimos que el ritmo es sinusal. 

6. Se miden la altura y anchlsa de los complejos. 

7. Se determinan los intervalos P-R y Q-T y se evalúa el segmento S-T. 
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8. Se comparan la frecuencia cardiaca, el ritmo y los tamaftos de los complejos en 
relación con valores normales. (20,38,39) 

VALORES ELECTROCARDIOGRAFICOS NORMALES EN 
CANIDEÓS. 

Frecuencia cardiaca: 70 a160IMin. En adultos. 
Hasta 180 IMin. En razas miniaturas. 
Hasta 220/min. En cachorros. 

Ritmo: Normal, arritmia sinusal, marcapaso cambiante. 

Ondas: P menos de 0.04 seg. En razas chicas, menos de 0.05 seg. En 
Razas grandes con l.n8 intensidad menor de 0.04Mv. 
Positiva en O 11 y aVF, positiva o isoléctrica en O l. 

PR 0.06 a 0.13 seg. 

QRS menos de 0.05 en razas chicas de 0.06 seg. En razas gnntes; 
R menos de 2.5mV. en razas chicas y menos de 3 mv en las razas 
Grandes, positivo en O 11, 0111, aVF, negativo en V10, cambiando en 
otras derivadas 

QT :0.15 a o.25 segundos. 

ST y T: Sin depresiones o a.vas. Depresión no mayor a 0.2 mv o 
Elevación no mayor de 0.15Mv. T negativa en V10, cambiando 
En otras derivadas. T con amplitud no mayor al 25% de R.(35,27) 
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DETERMINACIÓN DEL EJE ELECTRICO. 

La actividad eléctrica que se produce en el corazón durante la despolarización da los 
ventrlculos, es generada simulténeamente por potenciales que viajan en muy 
diferentes direcciones. Al medir el eje eléctrico csdiaco o eje eléctrico promedio; sé 
esta dividi6ndola mayor onda de actividad el6ctrica que es el vector cardiaco, este se 
produce duraite la despolarización da los ventrlculos. 
El eje eléctrico promedio es la medición de la dirección en las que estén viajando las 
fuerzas eléctricas, en un plano frontal, se considera que es ests mirando a un canino 
de frente, parado sobre sus piernas. El eje eléctrico del corazón se determina 
examinando los complejos QRS en cada una de las seis deriveciones bésicas del 
sistema hexoaxial da Bailey (27,37). 

Desda el punto da vista cllnlco, el medir el eje eléctrico promedio en el plano frontal, 
nos permite establecer criterios de incremento da tamal\o del ventriculo daracho y 
algunos defectos da conducción interventricul•. El eje el6ctrico normal para los 
cánidos es da +40• a +100º. (26,37.) 

Si la dirección del eje es menor a +40º, hay un cambio da dirección hacia el brazo 
izquierdo, se le denomina como desviación del eje eléctrico promedio hacia el lado 
izquierdo. 
Aquí se puede sospechar de un bloqueo de la rama anterior o de hipertrofia 
ventricular izquierda. En los caninos una causa seria una estenosis o insuficiencia 
aórtica. 
SI el eje eléctrico promedio se desvía hacia el brazo derecho, se denomina como una 
desviación del eje hacia el lado derecho. Se soapecharla de agrandamiento 
ventricular derecho o bloqueo de la rama derecha. (13,27,39.) 

EJE eLECTRICO 

~ ....... 
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PRESIÓN SANGUINEA 

Tanto en la cllnica como en urgencias, para el Médico Veterinario es importante el 
monitorao del paciente, la medición de la presión arterial es útil herramienta en el 
control del paciente en estado de choque, o en el paciente sometido a anestésicos. 

La presión arterial es uno de los principales determinantes de la velocidad del flujo 
sangulneo. 

Se entiende por presión sangulnea arterial el empuje que ejerce la saigre sobre la 
pared de la arteria. La cual a su vez modifica su tensión de ac::uerdo con dicha 
presión, por lo que resulta equivalente expresarla como tensión arterial. 

En términos generales, se considera que la presión arterial se mantiene por: el 
volumen sanguíneo, la resistencia periférica, la elasticidad arterial, el gasto cardiaco 
y a través de reflejos vascul•es. 

Se plantea como las causas principales de variación y el tono vasomotor. En cierto 
grado ademés, la viscosidad de la sangre, ya que una disminución de ésta lleva al 
descenso de la presión diastolica, al reducir la resistencia periférica. 

Se ha encontrado importante relación entre el vaso constricción y el inCI emento de la 
presión sangulnea. Esto se debe al control del sistema nervioso simpético, aunque 
también el parasimpétic:o es un controlador de la presión. 

Esta influencia generalmente es ejercida a través de centros cardio inhibitorios para 
el control del gasto cardiaco. 

Existen algunas variaciones fisiológicas de la presión como: la posición, el sueflo, el 
reposo, el ejercicio, el comer, la tempeiatura ambiental y el peso corporal. 

Para entender el concepto de la medición de la presión arterial hay dos términos que 
debemos comprender. 

Presión arterial sistólica o alta, es la que se obtiene en la úHima parte de la slstole y 
que es determinada ft.ndamentalmente por el volumen sistólico ventricular izquierdo, 
por la velocidad de expulsión y por la distensibilidad de las paredes aórticas. 
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Prai6n arterial diutcSlia o mínima, es determinada por la velocidad de flujo a través 
de las resistencias periféricas y por la duración de la diástole. 

Los valores normales promedio encontrado en perros y gatos sanos son de 110-130 
mm Hg para la presión sistólica y de 70-80 mm Hg para la diastólica. 

Comparando con et adulto et cachorro tiene menor presión sanguínea. Destaca la 
presión sistólica y resistencia vascular periférica. Sin embargo el animal joven tiene 
una mayor frecuencia cardíaca, volumen minuto, volumen plasmatico y presión 
venosa central. En los cac:horros estos parámetros cambiaran en fonna simultánea y 
progresiva hacia los valores del adulto durante los primeros 7 meses de vida. 

xminutofl 

1 ....... 
212+-015 
173+-6 
022+-0.9 
123+-09 
49+-5 
188+-23 
8+-2 
0.088+-0.008 

....... 
1757+-0.62 
71+-4 
o 12+-0018 
189+-08 
94+-2 
785+-30 
2+-1 
0.049+-0.005 

Los v.ionts represent.oos est.6n expreados como media +- error est.6ndar. (19). 

Existen en la actualidad numerosas drogas que actúan directa o indirectamente 
sobre la presión arterial, entre ellas encontramos a los tranquilizantes y a los 
anestésicos. 

En anestésicos fijos, como el pentobarbital sódico, disminuye el gasto cardiaco en un 
40-45% mientras que la presión arterial puede incrementarse hasta en un 8% y la 
resistencia vascular periférica puede llegar a incrementarse hasta en t.11 86%: efec:tos 
similares a estos suceden con el uso del tiopental y tiaminal, aJalldo son utilizados 
como único agente anestésico; debido a que produce t.11 incremento en la 
distensibilidad del sistema venoso perif6rico, lo que conduce a un estancamiento de 
sangre en las grandes venas. 

La presión sanguínea está normalmente bien mantenida, aunque puede resulta una 
hipotensión severa en animales hipovolémicos o en enfermedades cardiovuaJlares. 

De manera rutinaria se sugiere hacer la medición de la presión arterial cada cinco 
minutos, así como la de las frecuencias cardiacas y respiratorias, llevando un registro 
de tas mismas, además es importante el chequeo de los reflejos como el acular, 
patelar, ya que son parémetros que en forma conjunta nos indican el grado de 
profundidad de la anestesia. (10) 
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INTERPRETACIÓN DE LOS TRAZOS 
ANORMALES DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

lllterv81o1 P-P o R-R Implara. 

Se asocian con una actividad atrial anormal. 
• Arritmias sinusal anonnal. 
• Impulsos atriales, superpuestos o ventriculares prematuros. 
• Complejos de escape después de un periodo de paro sinusal, bloqueo sinusal o 

bloqueo auriculo-ventriculs. 

Conducción atriales irregular secundarias. 
• Bloqueo auriculo-ventricular. 
• Fibrilación auriculo o aleteo atrial. 
• Taquicardia atrial con bloqueo auriculo ventricular fisiológico. 

Auae1Kiu de Olidas P. 

Asociada con actividad atrial anormal. 
• Paro sinusal o bloqueo seno atrial. 

Fibrilación atrial. 
• Paro atrial. Hipen:alemia, paro atrial persistente. 
• Superposición de QRS en las ondas P (ondas P enterradas) 
• Ritmo auriculo-ventricular retrógrada y ventricular enterógrada simulténeamente; 

disociación auriculo-ventricular. 
• Ondas P inadvertidas o isoeléclricas en una derivación electrocardiogrca en 

particular. 
• Taquicardia sinusal (ondas P superpuestas en las ondas T) 

Mayor o Menor cantidad de Ondn P que de Complejos QRS-T. 
• Mayor cantidad de ondas P 

Bloqueo auriculo-ventricular. 
Taquicardia atrial con bloqueo auriculo-ventriculs fisiológico. 
Impulso atrial prematuros no conducidos a los ventrlculos. 

• Menor cantidad de ondas p 
Paro sinusal con ritmo de escape (y falta de condueción retrograda) 
Taquicardia auriculo-ventricular superpuesta o ventricular. 

Falta De Relaci6a Entre P y QRS-T 
• Cuando las ondas P no se relaciCXB'\ con los complejos QRS-T, hay conducci6n 

auriculo-ventricular alterada, ritmo ectópico superpuesto o ventricul•, o pueden 
present8'S8 ambas caracterfsticas 
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En los trastornos primarios de conducción auriculo-ventricul• los impulsos atriales 
pueden estar bloqueados y, por consiguiente, no pueden llegs a los ventrfculos. 
Algunas ondas P no se asocian con complejos QRS-T y los complejos de escape no 
se relacionan con ondas P. El bloqueo auriculo-ventricular de eegw1do grado 
constituye un ejemplo de ello. 

Los ritmos ectópic:os que se originan en el sitio de la superposición o en el ventriculo 
pueden provocar que el sitio de la superposición se despolarice prematuramente, lo 
que evita la conducción anterógrada de los impulsos sinusales. Si el foco ectópico no 
despolariza las auria.ilas dirigidas por el nodo sinusal y los ventriculos descargados 
por el impulso ectópico no se relacionan nunca du'ante el tiempo que dura al 
trastorno de ritmo. En consecuencia, las ondas P y los complejos QRS-T no se 
relacionan, si no es por casualidad. 

• La disociación de las ondas P y los complejos QRS-T frecuentemente dura 
poco, particularmente cuando el nódulo sinusal es capaz de capturar el ventriculo 
y dominar el foco ectópico. 

La ectopia supraventricul• puede provocar ondas P aisladas que no se relacionan 
con complejos QRS-T Esto es el resultado de que el nódulo auriculoventricul•, 
refractario fisiológicamente es incapaz de conducir algunos impulsos prematuros. 

Conflguraci611 Anormal del Complejo P-QRS-T 

• Una configuración anormal del complejo P-QRS-T se presenta como resultado 
de la activación anormal de las aurfculas o de los ventrfculoa. La ectopia, los 
trastornos de conducci6n y la cardiomegalia provocan complejos anonnales. 

• La onda P anormal son el resuHado de Ectopia atrial o de superposición 
generalmente asociada con QRS-T 

• Crecimiento atrial: P mitrales ondas P ensanchada. Frecuentemente con 
muescas asociadas con el crecimiento de la aurfcula izquierda. 
P pulmonares ondas P pialdaa a menudo enaanchlldaa, asociadas con el 
crecimiento de aurfcula derecha. 

• Los complejos QRS anormales son el resultado de: Ectopia ventricutar. 
Bloqueo del faacfa.ilo atrioventricular: El bloqueo del faacfculo d8I acho produce 
complejos ensanchados y desviaciones del eje hacia la derecha las derivaciones 
1 y VF son principalmente negativas. 

• El bloqueo anterior izquierda produce la desviación del eje hacia la Izquierda las 
derivaciones 1 y AVL son positivas, en tanto que a VF ea principalmente negatiVa. 

• Él bloqueo del fasclculo atrioventricular izquierdo provoca un trazado normal o 
desviación del eje hacia la izquierda con complejos ensanchados. 
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• Los complejos QRS anormales provocan ondas T anonnal, ensanchadas 
Cambios secundarios de las ondas T El complejo QRS-T puede mal 
interpretarse como de origen ventricular. 

• La conducción ventricular aberrante transitoria o por etapas, y debida a bloqueo 
del fascículo, c:omUnmente complica la ectopia supraventricul• y fibrilación atrial. 

Cardiomeplia. 
La hipertrofia ventricular derecha provoca la desviación del eje hacia la derecha, asl 
como ondas S caracterlsticas en las derivaciones 1 y 11, aVFy V3. 
la hipertrofia ventricular izquierda provoca voltajes aumentados en la derivación 

Son comunes los cambios secundarios de las odas T. 

• El segmento ST-T es frecuentemente anormal. Los cambios pueden ser 
anormalidades primarias de repol•ización o alteraciones secundarias a 
despolarización anormal. 

• La hipercalemia, por ejemplo, provoca cambios primarios de repolarizaci6n. La 
gran onda T ensanchada que sigue a una extraslstole ventricular es anormal. Las 
causas principales de cambios primarios de ST-T incluyen: 

La hipertrofia ventricular izquierda da una concavidad hacia arriba; parte más gruesa 
que otras en una deflación, (depresión). 

Isquemia miocárdica elevación o de presión. 
Pericarditis elevación. 
Hipoxia e hipercalemia formación de picos o elevaciones . 

.. tervalo1 PR y Q-T A-.iln 

Intervalo PR(Q) anonnal 
El acortamiento de PR es el resultado de pre exitación ventricular o, mas 
frecuentemente, de disociación auriculo-ventricul•. 
Ritmo ventricular con fusión. 
Ondas P no ralacionadas, (coincidentes no conducidas) 
Pre exitación: WoHf-Parkinson-White 
El bloqueo PR(Q) prolongado es diagn6stico de bloqueo auriculo-ventricular de 
primer grado secundario a vagotomla 
Digital y otras drogas 
Enfermedad del nódulo 111.riculo ventricular. 
Falta de respuesta o conducción oculta. 

• El intervalo Q-T varia inversamente con respecto a la frecuencia cardiaca y 
deberla corregirse para logr• un intervalo R-R instanténeo. La hipercalemia y la 
hipercalcemia pueden acorta el intervalo Q-T en tanto que la hipocalcemia puede 
prolong.-to. 
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Disrritmiu Cardiacas 

Es una anormalidad de la formación o de la conducción de impulsos oo ejemplo 
claro son loa impulsos atriales, atrio ventricular y ventricular prematuros. 
Los trastornos de conducci6n incluyen paro atriates y bloqueos auriaJloventriaJlares. 
• Se presenlmt disritmias cuandO hay falta de formación del marcapaso la 

desempet'\a un foco ectópico. En el P#O seno atrial se detiene et marcapaso 
normal. En la taquicardia ventriaJlar el n6dulo seno atrial es normal, pero no 
puede dirigir los ventrlculos debido a la presencia de un marcapaso ectópico 
ventriaJlar dominante. 

• Los bloqueos de conducción pueden tener una importancia clínica primaria. Así, 
por ejemplo el bloqueo auricule>-ventricular completo frecuentemente causa 
sincope 

Las anonnalidadas que se observan en la onda P o en el complejo QRS se 
presentan también como resultado del aumento de tamaflo de las cémaras 
cardiacas. Este tipo de cambios no indica problemas eléctricos primarios. 

Adlili1 de lu Dilritmiu. 

Los trastornos de ritmo se pueden reconocer mediante un anélisis aJidadoso del 
electrocardiograma. Al identificar ciertos problemas electrocardiogrMcos, el 
veterinario puede interpretar correctamente la mayorla de los electrocardiogramas. 
Con tal objeto se ha preparado una lista de las anormalidades elec:lrocardiogcas 
asociadas frecuentemente con disritmias cardiacas. Entre tales anormalidades se 
incluyen: 
• Frecuencia ventricular anormal. 
• Intervalos QRS(R-R)o P-P irragulares. 
• Falta claridad en las ondas P 
• Mayor o menor cantidad de ondas P que de complejos QRS-T. 
• Falta de relación uniforme entre P y QRS-T 
• Anormalidad de la onda P, de la confi~ación o duración de QRS-T, o de 

ambas. 
• Intervalos P-R o Q-T anormal. 

Cuando se observa algunos de los problemas arriba mencionados debe estudi ... 
una larga serie de ritmos eleclrocardiogréficos. El clínico debe examinar e registro 
par determinar. 

• Patrones o ciclos repetitivos 
• Cambios graduales en vez de cambios bruscos. 
• Frecuencias e intervalos relativos de los complejos atriales P y ventriaJlares 

QRS. 
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• La posibilidad de fusión ventricular, cardiomegalia, bloqueo de ramas fasiculares 
o conducción ventricul• aberrante cuando se detecta complejos QRS-T 
anormales. 

• El ritmo predominante o subyacente. 

Las siguientes exposiciones se centran en el diagnóstico de diaritmias comunes, 
Con base a la información anteriormente mencionada. (43) 
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HIPO TESIS 

Es probable que el uso de fármacos combinados que actlJan como 
neuroleptoanalgesia funciona con mayor seguridad (No comprometiendo le vida del 
individuo). En la fase de anestesia profunda, en cachorros menores de 12 semanas 
en comparación con anestesia fija. 
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OBJETIVO GENERAL 

Monitorear la presión sanguínea y electrocardiograma en cachorros caninos con la 
aplicación de tres tipos de anestesia fija. 

OBJETIVOS PARTICULARES. 

1. Comparar los resultados de la presión sanguínea y electrocardiograma bajo los 
efectos de tiopental sódico, tiletamina-zolacepam, clorhidrato de metomidato
clorhidrato de acepromacina. 

2. Identificar mediante las mediciones de presión sanguínea y electrocardiograma, 
cual de los fármacos que producen anestesia fija es menos agresiva en 
cachorros para recomendar su uso con mayor margen de seguridad. 
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MATERIAL 
Se utilizaron 30 cachorros cánidos menores de doce semanas de distintas razas y 
peso. Repartidos en tres grupos de diez sujetos cada uno, utilizando diferentes 
férmacos. 

Material No BJolóaico. 
TK>pental sódico (Penthotal) 
Tiletamina - zolacepam(Zoletil 50) 
Metomidato-(Hipnodil) 
Clorhidrato de acepromacina-(Calmivet) 
Cloruro de sodio solución intravenosa. 

In1trumental Mfdico. 
Fisiografo Narco Cpm. Bio Systems. 
Acoplador cardiaco. 
Juego de Electrodos P/ ECG. 
Transductor de presión arterial P1000-B. 
Estetoscopio. 
Termómetro. 

Material Para Atepiill. 
Jabón quirúrgico. 
Navaja de Rasurar 

Material Para Venodlaec:ción 
Bisturí 
Pinzas de disección 
Pinzas de Allis y Hanseted. 
Punzocat, venoclisis. 

Material De Sutura 
Vicryl de 00 ó O 
Nylon Núm.1 

Equipo Complementario 
Cuerdas de sujeción 
Jeringas desechables de 3ml 
Sonda para acoplamiento de venoclisis. 
Tabla para sujeción y mesa. 
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MÉTODO. 

• Se utilizaron 30 cachorros cánidos sin considerar raza, sexo, peso; menores de 
doce semanas con ayuno previo de doce horas mínimo. 

• Se agruparon a los cachorros en tres grupos de diez: 

• Al primer grupo se le aplico dosis intramuscular de tiletamina- zolacepam (zoletil 
50) a razón de 0.5-6.0 mg/Kg de peso vivo. 

• Al segundo grupo se le aplicó clorhidrato de metomidato 0.04mg/Kg más 
clorhidrato de propiopromacina 0.2mg/Kg intramuscular combinado en una sola 
jeringa. 

• Al tercer grupo se le aplico Tiopental sódico a razón de 15-17mg/ Kg de peso 
por vía endovenosa. Todas las aplicaciones se realizaron de acuerdo al protocolo 
de las mismas. (Ilustración 1,Pag 76) 

• Se prepara el equipo y se coloca al cachorro para buscar una superficie no 
conductiva pare eliminar interferencia eléctrica en el trazo del electrocardiograma 
y se sujeta. (Ilustración 2,Pag 76) 

• Posteriormente se procede a realizar asepsia y colocación de campos para la 
venodisección de arteria femoral (Ilustración 3, Pag 77.) 

• Se localiza la arteria con incisión roma y coloca la sutura para la sujeción 
(Ilustración 4,5. Pag.77, 78) 

• Donde se coloco un punzocat que estaba fijo al transductor de presión sanguinea 
en el fisiógrafo; por medio de lMl8 venoclisis con solución salina. (Ilustración 6,7,8 
Pag.78,79) 

• Colocación de electrodos: Se utilizo agujas de plata introducidas 
subcutáneamente que fueron conectadas a caimanes para no causar dolor o 
molestia. (Ilustración 9, Pag.80) 

• El transductor debe de estar calibrado y las pajillas colocadas en posición 
horizontal por debajo de la linea central. Balanceado a velocidad del papel a 2.5 
6 5 cm I seg. Se verificará que esté conectado y preparado de acuerdo a las 
indicaciones del manual. Se realizará una medición de prueba para valorar la 
calibración, en caso necesario se procederé a calibrar y balanceir nuevamente. 
Lo que se obtendré son registros gráficos llamados deftecciones los a.iales son 
equivalentes a 2.5 cm igual a 100mmHg. (Ilustración 2, Pag.76) 
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• Al mismo tiempo se realiza la medición electrocardiogréficas mediante el 
acoplador cardiaco que forma otra parte funcional del Fisiógrafo Narco Cpm 
Biosyintems. 

• El cual tendrá que ser calibrado en el control de sensibilidad de 1cm= 1mv es 
decir cuando la plumilla se desplaza 1 cm hacia arriba y 1 cm hacia abajo 
permitiendo registrar la amplitud o magnitud o alto de trazos esto es equivalente 
a un potencial eléctrico de 1mv deflecciones. 

• la tenninal se aplica en brazo izquierdo marcada con las letras LA (left arm) de 
color negro, la terminal del brazo derecho esta marcada con las letras RA (right 
arm) es de color blanco, la terminal que corresponde a la pierna izquierda tiene 
las letras ll (left leg) es de color rojo, la de la pierna derecha es de color verde y 
tiene las marcas Rl(right leg) y el quinto cable puede tener una C o V que es el 
electrodo exploratorio y es de color café. (Estas letras están establecidas 
internacionalmente en todos los electrocardiógrafos). 

• En este trabajo no fue necesario utilizar gel conductivo ya que se utilizaron 
agujas de plata que se introducen subcutáneamente y no molestan como los 
caimanes. 

• Una vez que se tiene al paciente y electrodos en posición correcta se siguieron 
las precauciones para obtener un buen registro electrocardiógrafo (Ilustración 10 
Pag.80): 

• Se preparo el acoplador cardiaco. 

• Se encendió. 

• Se seleccionó la amplitud (calibración) a la que graficará el aparato. 

• Se centró la pajilla inscriptora antes de comenzar el trazo ya que si ésta se 
coloca en el limite superior o interior existe la posibilidad de que el trazo sea 
incompleto. 

• Seleccionar las derivadas y comenzar el registro. 

• Se realizo las lecturas en el tiempo de anestesia profuida. 

• Al finalizar, se procedió a la reconstrucción del tejido uniendo mediante sutura los 
bordes de piel (Ilustración 11 y 12 Pag 81) 
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• Y posteriormente se valoro los resultados, haciendo los célculos matemáticos 
para convertir los cm a mv y seg. Y de esta manera comparar con los valores 
normales y poder determinar cual de los férmacos es menos agresivo a los 
cachorros cénidos. 
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RESULTADOS 

Los resultados que a continuación se presentan son las variaciones obtenidas en las 
mediciones de presión sangufnea, frecuencia cardiaca y parámetros del 
electrocardiograma en fase de anestesia profunda. 

Para valorar entre los fármacos cual de ellos proporciona valores más cercanos a lo 
normal y con ello tener la referencia entra el grado de seguridad entre ellos. 

PrHlón sangulnea: 
Los valoras normales de la bibliograffa marcan un promedio de 49+ - 5 mmHg en 
animales de un mes, los datos que obtuvimos varia de 10mmhgel más bajo hasta 
96mmhg él más alto. (Gráfica 1) pag.87. 

Frecuencl• cardlK•: 
Los valores normales promedio los obtuvimos de la bibliograffa y son 180-220 latidos 
por minutos y nuestros resultados obtenidos varian de 60 latidos /minuto siendo el 
valor más bajo y 240 latidas /min. el más alto. (Gráfica 2) pag.87. 

Loa v•lw. del electroc•rdlogram11 

Se obtuvieron al igual que los anteriores en el papel de registro para después realizar 
su medición geométrica y hacer los cálculos necesarios para transformación en 
milivolts y segundos, según corresponda. 

Ond8 p eegundos: 
Los parémetros normales van de - 0.04 a 0.05 seg. Nuestros valoras obtenidos van 

de 0.02 seg. Él más bajo a 0.04 seg. Él más alto (gráfica 3) pag.88. 

Ond8 P mlllvolta: 
Los parámetros normales son - 0.04mv.Nuestros valores van de 0.04mv él más bajo 
a 0.10mv él más alto (Gráfico 4) pag.88. 

Complejo PR: 
Los parámetros normales con 0.06 seg. al 13seg. Nuestros valores van de 0.04 seg. 
El más bajo a 0.16 seg. El mal alto(gráfica 5) pag.89. 

Complejo QRS: 
Los parámetros normales son - 0.05 seg. a 0.06 seg. Nuestros valores van de 0.04 
seg. El más bajo a 0.16 seg. el más alto. (gréfica 6) pag.89 
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OndaR: 
Los parámetros normales van -2.5 a 3mv. Nuestros valores van de O.O mv a 2.46mv 
él más alto. (Gréfica 7) pag.90. 

lnterv .. o QT: 
Los valores normales son-0.15 seg. A 0.25 seg. Nuestros valores obtenidos van de 
0.10 seg. El más bajo a 0.20 seg. Él mas aHo (Gráfica 8) pag.90 

OndaST: 
Los valores normales son depresión --0.20 o elevación --0.15 mv. Nuestros valores 
obtenidos van de 0.02mv él más bajo a 0.20mv él más alto (Gréfica 9) pag.91. 

Eje •IKtrtco: 
Los valores normales son +40• a +100º nuestros valores obtenidos van de 37º el 
més bajo a 128º él más alto (Gréfica 10) pag.91 
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RESULTADOS ESTADISTICOS 

Los resultados se obtuvieron mediante el estudio estadfstico de anélisis de varianza 
de un factor, con un grado de error de 5%. Por que se desea estudiar 
simultáneamente los efectos de 2 o més variables y es posible averiguar la magnitud 
de los efectos de cada uno de los férmacos de esa forma ayuda al medico a tomar 
una decisión en troano a una población. 
Por lo cual podemos cuestionar lo siguiente: 
Proporcionsi estos datos evidencia suficiente que indiquen aun diferencia en el 
promedio de presión sangufnea en cachorros menores de 12 semanas 

Ho--w1 =w2=w3 

H1=W1=w2=w3 
Donde se acepta Ho por lo tanto no hay diferencia en el promedio de presión 
sangufnea. 

Proporcionan estos datos evidencia suficiente que Indique una diferencia en 
frecuencia cardiaca (latidos por minuto) media entre esos fármacos. 

Ho--w1=w2=w3 

H1=w1=w2=W3 

Se acepta H1 y por lo tanto hay diferencia en frecuencia cardiaca. 

Proporciona estos datos evidencia suficiente que indique ~ diferencia en los trazos 
del electrOcardiograma 

OndaP 
Ho=w1 =w2=W3 
H1=w1=W2=W3 
Se acepta Ho por lo tanto no hay diferencia. 

Intervalo QRS: 
HO=W1=W2=W3 
H1=W1=W2=W3 
Se acepta H1 por lo tanto hay diferencia. 

Intervalo PR 
Ho=W1 =W2=W3 
H1=W1=W2=W3 
Se acepta Ho no hay diferencia. 
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OndaR 
Ho=W1 =W2.=W3 
H1 =W1 =W2.=W3 
Se acepta Ho no hay diferencia. 

Intervalo QT 
Ho=W1=W2.=W3 
H1=W1=W2.=W3 
Se acepta Ho no hay diferencia. 

Intervalo ST 
HO=W1=W2.=W3 
H1 =W1=W2.=W3 
Se acepta Ho no hay diferencia 

Eje Eléctrico: 
Ho=W1=W2.=W3 
H1 =W1 =W2.=W3. 
Se acepta Ho no hay diferencia. 

Las observaciones se clasifican a ..., solo aiterio el grupo experimental el cual 
pertenece a un diseno completamente aleatorio. 

Sobre la base de estos resultados ¿podemos concluir que los anestésicos a afectan 
en los valores electrocardiograficos danando el c:orazón? No 

Es necesario aplicar la prueba a cada medición obtenida del electrocardiograma. 
Es decir nuestras independientes para probar la igualdad de la medida de población. 

Fue necesario aplicar una prueba más T de Student, para poder determinar si son los 
parametros significativos para marcar una diferencia entre ellos o si son iguales, 

Por lo tanto se plantea las siguientes H1pótesis para cada grupo de fénnacos y 
variables. 

Ho=w1=W2. 
Ho=W1=w3 
Ho=W2=W3 

y 
H1=W1=W2 
H1=W1=W3 
H1:1W3=W2 

Donde W1 = zoletil, W2= clorhidrato de metomidato, W3= tiopental sódico. 
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Presión sangufnea: 
Donde se acepta Ho 
Ho=W1=W2, Ho=W1=W3, Ho=W2=W3. 

Frecuencia Cardiaca: 
Donde se acepta. Ho 
Ho=W1=W2, H1=W1=W3, H1=W2=W3 

OndaP/Seg. 
Ho=W1=W2, Ho=W1=W3, H1=W2=W3 

OndaP/mv. 
Ho =W1=W2, Ho--W1 =W3, Ho=W1.=W3 

Intervalo PR. 
Ho=W1=W2, Ho=W1=W3, Ho =W2=W3 

Intervalo QRS. 
H1=W1=W2, H1=W1=W3, Ho W2=W3 

OndaR 
HO=W1=W2, Ho=W1 =W3, Ho=W2=W3 

Intervalo QT. 
Ho=W1 =W2, Ho=W1 =W3, Ho=W2=W3 

Intervalo ST. 
H1=W1=W2, H1=W1=W3, HoW2=W3 

Eje Eléctrico. 
Ho= W1=W2, Ho = W1=W3, Ho = W2= W3. 

Por lo tanto hay diferencia entre Zoletil y dorhidrato de metomidato en intervalo QRS 
e Intervalo ST. 

Si hay diferencia entre Zoletil-tiopental en frecuencia cardfaca, Intervalo QRS y el 
intervalo ST. 

Si hay diferencia entre clorhidrato de metomidato- tiopental en frecuencia csdiaca, 
ondaP/seg. 

Y en ros demás parémetros no hay diferencia entre ellos. 

86 



100 
80 
80 
70 

meo 
m 50 

" 40 
" 30 20 

10 
o 

200 
180 
180 

l
. ~:~ 

100 
eo 
eo 
40 
20 
o 

Gráficas 

Gráfica 1 
Presión sangufnea 

1 2 3 4 5 e 7 e e 10 

--Prwlón SllllgUl.
ZOl.Elll 

--Presión SllllgUi.
MElOMIDATO 

Pl9Blón 
S~llOPEN 
TAL 

Fuente: Mendo7.ll Celis M 

Gráfica2 
Frecuencia Cardiaca 

1 2 3 4 5 8 7 8 8 10 

Fuente: Mendo7.ll Celis M 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

--Fre.C•RllKa 
ZOLETIL 

--Fre.can1i
METOMIDAT 
o 
Fre.C•RllKa 
TIOPENTAL 

81 
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DISCUSIÓN 

PRESION SANGUINEA: 
El cachorro tiene menor presión eanguínea y en estos individuos los valorea cambitln 
en forma simultánea y progresiva hacia valores de adultos. (18) 

Los Anest6sic:os: como los barbitúricos disminuyen el gasto csdíaco, teniendo 
variaciones de presión en laa cuales se inaementa cuando se utilizan como único 
agente. (10) 

Como se observo en los resultados hay variaciones entre los fármacos incluso si 
tomamos los valores de animales de un mes tendremos diferencias de valores pero 
si tomamos en cuenta los valores de animales de nueve meses estaremos en valores 
normales. 

Esto nos lleva a una observación los valores de la bibliograffa son muy marginales y 
no contamos con variedad de valores ya que es una constante no muy utiliada en 
Medicina Vetwinaria y por lo tanto no hay tablas que marquen los valorea en 
diferentes edades. 

FRECUENOA CARDIACA 

El mayor valor se encuentra por debajo de lo normal es decir presenta valores de 
animales adultos. Y el otro porcentaje es menor presentando vlllonta normales. 

Lo que esperamos de los resultados son valores por debajo de lo normal ya que 
utilizamos preanestasicos y anestésicos. Con la aplicación del preanest6sico se logro 
reducir su actividad motora y su tranquilización, el efecto de loa otros f*"'8cos 
tenían la misma finalidad por lo cual era de esperar datos por debajo. 

Ya que la literatura marca rangos mayores conaidetMdo los aiimales sin ningún 
efecto de fármaco. 

En este caso nuestros animales estaban en anestesia profunda y los valores 
obtenidos en la mayoría podrían marcarse como nonnales. 

El otro porcentaje es del tiopental sódico que nos da valores de animales sin efedos 
anestésicos es digno de observación por el hecho de que es un anestélico y 
esperamos efectos diferentes. 
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ONDASPSEG. 

Anomalfas de la onda P asociadas con dilatación de 8&.l'fculas: 

1. -. Dilalación de aurfcula izquierda se produce ondas P mitral que es més amplia 
de lo normal y amenudo melladas 1IObre todo en derivación 11, 

2. - Dilatación de 8U'fcula dereeha, se produce ondas P pulmonar de amplitud 
aumentada una de las causas puede ser frecuencia csdleca llflpida. (39) 

Ondas P variable si las formas y tamanos de las andas P varran es posibles que los 
impulsos estén originéndose en varios sitios, como sucede con el ritmo de 
marcapaso errante, irritabilidad del tejido auricular y lesión cerca del nodo MnO 
auricular. (33,34,35) 

Un latido aislado, ocasional extra atrial o ventrfa.ilo se le llama latido prematuro. Es 
USUlll en las precontraciones sean el resultedo de la presencia normal que actúa 
como marcapaso despolaizéndose de manera espontán811 hasta el umbral antes de 
que lo haga el marcapaso regular. Ciertas toxinas, desequilibrios electrolitos y la 
isquemia pueden causar esta actividad de marcapaso ectopico. 

Las pre contracciones ocasionales son frecuentes en los animales y en loa tunanos 
y normalmente no representan IRI significante cUnica, si las preco11b ac:iones se 
hacen frecuentes y continuas entonces la afecci6n se Hama taquicerdia. (7) 

Los datos obtenidos en ta experimentación como se pueden aprecis ~e 
pocos son valonts normales y en estadistica tenemos diferencias solo en clorhidnlto 
de metomidato y tiOpental sódico, que nos raportai ondas P v8rillbles lo Cl.81 
tendremos que concluir en acuerdo con loa autores ya mencioMdos que el Introducir 
fánnacos que afectan el sistema nervioso se repon.-. como sustancias extrahas que 
originan un marcapaso ectópico. 

INTERVALOS PR. 

Intervalos PR cortos esta variación indican que el impulso se originó en un *8e 
distinta al nodo seno auriculs. Se relecion8 con arritmias de unión y srndromes de 
pre exitación. 

Intervalos PR prolongados indican que el impulso se demora al paAr' a travts del 
nodo auriculo ventricular. Esto se debe al bloqueo 8t6icu1o ventrk:u18r de primer y 
segundo grado (35) 
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Un bloque aurfculo ventricul• de segundo grado a veces ee asocia con taquicardias 
supraventriculeres, una enfermedad del nodo eurfculo ventricular y el fucfculo de 
His, desequilibrios electrolitos aumento del tono vaga! y arritmia sinusal en perros 
normales o por firmac:os como anest6sicos, digitallcos y antlsrttmicos. (39) 

Los resultado• como ya se vio gráficamente la mayor parta da estos son valores 
normales, estadísticamente no hay difelwt ICia entre estos valontS. 

Los pocos valores que tenemos anormales por arriba como lo marcan los autores se 
pueden deber a una pre axitación y por debajo de lo normal se pueda deber aun 
bloqueo auriculo ventricul• debido a los férmacos 

INTERVALO QRS. 

Complejo QRS ensanchado. 
Esto puede oamir en padecimientos que hacen más lento el impulso de condUcCión 
a un ventrfculo, como bloqueo de rama de fascículo y en trastornos en los cuales el 
impulso se forma en los ventrículos, como en contracciones ventricuCares 
prematuras, ritmos idiovantricularas y taquicardia ventricular, bloqueo fascic:ular, el 
problema da la rama anterior o posterior de fascículo izquierdO produce una ligera 
prolongación da QRS. (35) 

Complejo QRS da bajo voltaje: Esta anomalfa puede ocurir con obesidad, masa 
muscular intensa, derrame paric:érdico o pleural. Neumotorax, consolidac:ión 
pulmonar, masa torácicas grandes, cuando "ven hay que descarta' las condiciones 
anormales y utilizar entonces las radiograffn tor6ck:aa. (39) 

Retardo en la condueción prolonga el intervalo QRS el bloqueo de rama derecha es 
un hallazgo alectrocardkVáfico común; aunque ocurre a menudo en cardiopatfaa de 
diversas causas no as diagnóstico en enfermedad cardiaca. (18) 

Si al marcapeso ectópico que produce la taquicardia se encuentre dentro de los 
ventrfculos, entonces la afección se llama taquica'dia venlricular. (7) 

Los datos obtenidos gréficamenta se pueden observ• pocos valeres CMn dentro de 
los normales y la mayorfa estén por arriba de lo normal 
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Estadísticamente nos indiarl que si hay difetencia en los valores y esto puede dmñls" 
el corazón, en las pruebas de compsación términos diferencian entre el clorhidrato 
de tiletamina y zolacepam (zoletil) y el tiopentel no en tiopental metomidato ( no por 
ello podemos decir que la diferencia nos da una normalidad al contnwio el valor de 
estos fármacos ea el mismo) y podemos concluir que estas alteraciones se pueden 
deber a un marcapaso ectopico por fimnacoa o el bloque de rama derecha como lo 
marcan la bibliografía. 

Es probable que al tener un marcapaao ectópico se produce él estimulo el6ctric:o 
para producir una taquicardia ventria.ilar. Producida por loa anest6aicos ya que loa 
animales presentaban un aparente buen estadu de salud 

Y los datos que son por debajo de lo normal se pueden deber a un volumen muscular 
grande por una disposición genética ya que erai animales criollos, de cuerpo 
compacto y volumen grande(39). 

ONDAS R. 

Ya que este dato nos expresa la actividad eléctrica de la masa muscular de corazón, 
cuando tenemos una hipertrofia los valores estarán alterados es decir la onda R 
estaré aumentada en valores precordiales y se compara con la profundidad de la 
onda S y son SVt<>a patológicos. (18) 
Y en casos de onda R pequen.as indican un bloqueo de rama derecha. (39) 

Los datos obtenidos gréficamente ae pueden decir que todos loa valoras son 
normales, estadísticamente no hay diferencia en los valonts y en la cornp.-ación con 
cada férmaco tampoco enc:ontramoa diferencias solo podremos marcar un voltaje 
bajo y esto nos indica un bloque de rama derecha lo cual podrlamos, ~con 
lo ya antes mencionado de un marca paso ectopico debido a los f*"1acos 
empleados. 

INTERVALO QT. 

Una duración anormal puede indicar irregulañdad miocérdica. Una regla empíriea es 
que el intervalo QT no debe ser mayor a la mitad de la distancia entre Onda R 
consecutiva (intervalo R-R) 

QT prolongado: indica repolarizac:ión ventricula' que significa que el periodo 
refractario es más largo puede w de origen m igét lito o por medic:8mel ltos 
antiarritmicos tipo I, casos patológicos en isquemia o infarto mioclwdicos puede 
anunciar una arritmia ventricul• que pone en peligro le vida como taquicardia 
helicoidal. 
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Un intervalo corto puede eer debido a hipercalcemia o toxicidad cardiaca de 
glucósidos (35,39). 

Puesto que QT se prolonga con frecuencia cardiaca lentas y se acorta con 
frecuencias rápidas, solamente sé consideran aignificativoa los cambios Importantes. 

Su prolongación se observa con hipoc81oemia, hipopotasemia, hiperpatasemia, 
hipotermia, ejercicio extenuaste, toxicidad etilenglicol dilatación de ventriculo 
izquierdo, defectos de conducci6n intraventricular. 

Los valores de la investigación la mayor parte son normales solo cuatro de estos aon 
valores bajos y uno altO. 

Estadlsticamente no hay diferencia y los valores entre los férmacos no ITl8f'Clll"I 
diferencia que alteren el funcionamiento del corazón. 

Sin embargo los valores por debajo pueden deberse a desordenes hidrolíticx>9 ya que 
trabajamos con cac::hom>s ayunados con un mlnimo de 6 horas y se sometieron a 
estrés (21 ). 

El valor prolongado se pudo deber a un origen congénito o por efectos de férmacos 
(35,39). 

INTERVALOS ST. 

Un cambio en el segmento ST puede indicar lesión miocérdica. 

Elevación del segmento ST. Una elevación de 0.2 mv o méa, por encima del nivel de 
referencia puede indics lesión mlocárdica. 

Depresión del segmento ST: esta variación puede inici• lesión o isquemia 
miocárdica. 

Cambios del segmento ST: pueden ocurrir en cuo de pericarditis mioc*ditis, 
hipertrofia ventricular izquierda embolia pulmonar. (34,35) 

El segmento ST puede eer isoek!lctrico o ligeramente cóncavo o convexo, las 
derivaciones o alteraciones significetivu de la fonna de segmento ST 9Ugieren une 
hipoxia miocárdica. Dichos cambios pueden uocis9e con isquemia mioc*dica, 
insuficiencia congastiva y otras causas de alteración respir.toria, traumatiamo o 
infarto, hipepotaaemia, hipopotasemia, toxicidad digihliica. (39) 
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Los valores de la investigación grélicamente se observo que pocos están dentro de 
lo normal; estadlaticemente podemos observar que hay dif•euc:ia entre (zaletil) y 
metomidato, en (zoletil) y tiopental, por los valores diferentes pero no son patológicos 
ya que todos estén dentro de lo normal. 

Eje eléctrkx>. 

Gráficamente los valores en su mayorla son nannales a excepción de dos de ellos. 
Estadlsticamente, estos no representan dif8ranc:ia en grupo ni por f*maco. 

Los valores anormales dentro de nuestre investigación nos marcan un eje ekktric:o 
con desviación a la izquierda, que se puede ser consea..iencia de une dilatación 
auricular y lo bloqueo de nodo auricul• y dilatación ventricular. (4,39) 

Y en caso del eje eléctrico con desviación a la derecha et grado de desviación 
depende del trastorno dínico. 
Una desviación a la derecha representa lSl8 posición normal horizontal del corazón 
en terminología unipolar. (16) 

Al terminar de analiza- todos los parémetros en grupo se realizo un anélisls individual 
de cada etec:trocardlograma donde encontramos lo siguiente. 

Oorhldrato de tiletamlna V zolacepam ( Zoletil) 

Onda P seg aumentada, P mv aumentada sin P (prima) 
Intervalo PR normal. 
Intervalo QRS normal. 
Onda R ausente. 
Intervalo QT normal. 
Intervalo ST normal. 
Eje eléctrico con desviación a la izquierda. 

Se puede observar que el impulso el6ctrlco se ve aft81ado con un marc:apaso 
ectópico y esto produce una aparente dilatación auricul•, taquicardia ventricuhr y 
bloqueo del fasclculo anterior izquierdo. (35,39) 

El man::apaso ectoplco es debido al efecto de los Mnnacos empleados en la 
investigación. 
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aom1drato de metomldato. 

Onda P seg aumentada, ·pmv aumentada. 
Intervalo PR disminuido. 
Intervalo QRS aumentado. 
Onda R aumentada. 
Intervalo QT disminuido. 
Intervalo ST normal. 

Se aprecia un crecimiento auricular patológico en onda P; (33,34,35) la onde R 
ausente puede no presentarae en infarto ventriculs de miocardio anteroeeptal ee 
puede reportar como un error, puede o no presentarse por razones ~ toda vfa no 
se conocen; (39) 

El intervalo QRS aumentado representa un bloqueo de rama izquierda y finalmente el 
intervalo(18) 

QT puede ser trastorno sea.indaio del miocardio por una posible hipercalemia(35) 

Eje eléctrico con desviación a la izquierda. 

Se encuentra una dilatación auricular, bloqueo de nodo auricular y dilatación 
ventricular. (4,39) 

Donde concluimos que afecta el marcapaso ectopico dando valorea alterados dentro 
del electrocardiograma, la deshichtación del ayu10 previo, corpulencia ffsica por 
disposición genética. 
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Tiopental. 

Onda P seg aumentada y Pmv aumentada. 
Intervalo PR normal. 
Intervalo QRS bajo. 
OndaRbaja. 
Intervalo QT normal. 
Intervalo ST normal. 
Eje el6ctrico con desviación a la defecha. 

El intervalo QRS bajos es debe a una poaible fibrilaci6n auiaA!ar, hipetbufia del 
infundlbulo ventricui. derecho, obesidad, masa muscular intensa (39) 

La onda R baja se debe a una presión menor o por una recuperación precoz del 
endocardio o bloqueo de la rama derecha(39). 

Y el eje eléctrico can la desviación a la derecha su grado depet Ida de la eeveridllcl 
del trastorno dlnico. (39) 

También aqul podemos decir que Interfirieron los fénnacos en su efecto, por dar 
efectos de marcapaso ectópico y voltaje menor por su efecto. 

En todos estos casos no podemos presentarlos como casos patológicos reales. 
Ya que me hizo faHa estudios complementarios que apoyen estos como son las 
placas de rayos X, pruebas de laboratorio llamadas de gabinete, y una necropsia. 
No se realizson estos estudios ya que no se tenlan contemplados en presupuesto 
de la investigación y el fin de esta era el aMtisis de los electroc:ardiog. 
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CONCLUSIÓN 

por lo anterior podemos concluir lo siguiente: 

Al comparar los resultados de presión sanguínea y electrocardiograma bajo los¡ 
1 efectos de tiopental sódico, tiletamina-zolacepan, clorh~ato de metomidato
clomidrato de propiopromacina.¡ 

1 Los valores de presión sanguínea: No son datos que se altere en nuestra 
investigación ya que en la literatura vemos que puede ser influenciada por varios¡ 

1 factores; no es un valor que se maneje común mente en veterinaria por lo 
complicado del equipo y en algunos casos costosos.¡ . 

1 En nuestra investigación se mantienen los datos dentro de los valores normales y 
podemos tomarlos como unos valores més en la tabla de valores.¡ 

1 Frecuencia Cardiaca: La mayoría de los valores son datos normales dentro de 
nuestra experimentación por estar los animales bajo efecto de anestesia YI 

1 neuroleptoanalgesia. 

1 Electrocardiograma: Como ya se menciono anteriormente la mayoría de los datos 
son valores normales otros son valores afectados por los férmacos, otros son datos¡ 

1 afectados por variables no controladas propias de una experimentación. 

Dentro de los datos afectados por los fármacos tenemos que al compararlos el zoletill 
1 nos da el mayor numero de valores próximos a la normalidad, despu6s de este se 
encuentra el clorhidrato de metomidato; este no tiene una ventaja mayor al tiopentall 

1 sódico. 

1 Al identificar mediante las medicines de presión sangurnea y electrocardiograma cual 
de los fármacos utilizados que producen anestesia fija es menos agresivo en¡ 

1 cachorros. Y podemos recomendarlo en su uso con un mayor margen de seguridad. 

En base de los datos individuales de los férmacoa, podemos concluir que el férmacol 
1 de elección primaria seria el clorf\idrato de tiletemina y zolacapam (zoletil), con esté 
se trabaja con mayor grado de seguridad, el valor de presión sangulnea es un vator¡ 

\ normal, frecuencia cardiaca baja coi rforme a lo esperado. Y el electrocardiograma los 
valores que son fuera de lo normal; con relación a los otros dos férmacoa simpre es¡ 

1 menor. 
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Siendo el segundo lugm-, el clorhidrato de metomidato y liopentel. 
En electrocardiograma, loa valorea alterados siempre son en la misma proporción es 
decir en comparación con el (zoletil) como en el intervek> QRS quedan: Un valor 
alterado por tres de metomidato y de tiopental o como en intervalo ST siete alterados 
de (zoletil) por nueve de metomidato y tiopental incluso 81 c:omparertoa entre ellos 
est.6n el par de valores elteredos. 

Utilizamos estos fármacos en combinación con tranquilizente pera obtener un mejor 
"*18jo del su¡eto de experimentación y en el caso del clortlidralo de metomidato se 
obtiene un efecto de neuroleptoenelgesia. 

En conclusión con nuestro trabajo podemos sugerir al (zoletil) con clorhidreto da 
propioprornacine como férmaco de primer intención, y como segunda elección al 
clorhidrato de matomldado con clorhidrato de propiopromacina y el clorhidrato de 
propiopromacina con tiopental sódico qua funcionan similannente. Pero con 
alteraciones dentro da nuestros resultados de experimentación que posiblemente 
pueden dal'lar el funcionamiento cardiaco. 
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RF.COMBNDACIÓN 

La electrocardiogra proporciona répida y piwciaa en él diagnóatioo de csdiopatfaa, 
debe tOfMf'88 en cuenta como parte importante del examen general. 
Sin embargo, el veterinario debe fllCOl IOCef" variaciones del electrOC8rdiogrema 
relacionado con la edad. (27) 

Cualquier derivación del electrocardiograma con ondas P y compte¡oa QRS de fécil 
reconocimiento puede ser utilizada pare la identificación de sritmias. 
En los cachom>s racilJn nacidos el vector medio del QRS est6 dirigido hacia crwieal, 
ventral y a la deteche. Sin embargo, hacia la izquierda y caudal, con cambios 
progresivos que ocurre la primera, segunda y tercera semanas de vida. 
Este desvió en el eje eléctrico medio se considere resultante del in""ICX'"""81""'m""MM""'ntMo de la 
masa ventricular izquierda que sucede durante la madt.H'ación. 

El ritmo normal del corazón en los cechom>s es del tipo sinusal regular. En los 
animales jóvenes existen mlnimas (o faltan por completo) variaciones en el ritmo 
asociadas con la respiración. 
La ausencia de una arritmia respiratoria es compatible con el hecho de que los 
reflejos vagales responsables de la inhibición cetdlace cM'ante la espiraeiOn son 
inmaduros al nacimiento y se desarrollen poco despu6s de las e semanas de edad. 

Los cachom>s normales mayores de 8 semanas pueden sin embargo, tener arritmias 
sinusal, marcapasoa 811'1Wl1e o bloqueo auriculo-ventric:ular incompleto debido al 
predominio del estimulo paresimpético. (19) 

Estos cambios ritmicos bajos la mediación vagal son inusuales y por lo regU8r 
patológico en jóvenes. (39) 
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