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INTRODUCCION

Durante los dltimos afios, se ha observado un incremento espectacular en el empleo
de farmacos para la inmovilizacién de animales; debido a que los agentes utilizados
actualmente permiten procedimientos de manipulacién que antes eran practicamente
imposibles. La vida de muchos animales se ha salvado y a esto ha contribuido el uso
adecuado de farmacos que reducen el estrés y el agotamiento de energia de
adaptacion del animal frente a los agentes agresores del medio ambiente (26,31,33.)

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

Con los farmacos podremos obtener un 6ptimo 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, relajacion). (28,42.)

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

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

Anestesia Inhalada: Se caracteriza por su rapida induccion y su pronta
recuperacion debido a que produce cambios répidos en la profundidad de la
anestesia y relajacion del musculo esquelético.

Teniendo un amplio margen de seguridad. Pero también este tipo de anestesia
presenta desventajas: Algunos gases son irritantes para vias respiratorias, algunos
presentan productos metabdlicos que resultan ser toxicos en efectos prolongados,
otros son explosivos o aumentan la respcraaén adicionalmente la instalaciéon y el
equipo pueden representar altos costos en primera intencién para el profesional.
(15,23,31.)

Anestésicos Fijos: Para lograr un estado 6ptimo de cirugia general se emplean
basicamente, los barbitaricos, casi siempre aplicados por via intravenosa. Producen
depresidn reversible de la actividad de todos los tejidos excitables, aunque no todos
son afectados a una misma dosis, disminuyendo los refiejos, depresion de la
raspiracién y circulacién sanguinea.




Los barbitiricos son analgésicos ineficaces y pueden, incluso aumentar la
sensibilidad al dolor cuando se administran en cantidades inadecuadas. Ademas de
hipertension arterial y movimientos o vocalizacion en respuesta a la cirugfa lo
constituye uno de sus principales desventajas. (15,21,24,31,40)

Con el fin de obtener mejores resultados en él empled 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 cirugia se utilizdé una combinacion de analgésicos opidceos y
tranquilizantes hipnéticos para producir neuroleptoanalgesia. (25,40.)

Con |as combinaciones de varios farmacos analgésicos y opiaceos se tiene a la
Neuroleptoanalgesia.

Neuroleptoanalgesia. Se define como la depresion des Sistema Nervioso
Central debido a la administracién de un medicamento neuroléptico tranquilizante
fenotiacinico combinado con un narcético 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 codcteles (Tranquilizantes/ sedantes,
analgésicos, anestésicos). Que pueden llegar a producir una forma de sedacién y
anestesia. (11,31)

Anestesia disociativa: Tal como resuitan las combinaciones de tiletamina
mas zolacepan, xilacina mas ketamina, clorhidrato de propiopromacina m&s
clorhidrato de metomidato, Xilacina més clorhidrato de metomidato, Diazepam més
ketamina, solo por mencionar algunos (2,31).

Es importante saber que alternativas tenemos en farmacos para producir anestesia.
La vigilancia del paciente anestesiado es la clave de |a practica 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 basica de! paciente como:

o Registro de la anestesia nos ayuda como documento legal.

e Propésito de la anestesia.

o Tipo de farmacos.

* Registros regulares de las constantes fisiolégicas.




e Frecuencia cardiaca: Se mide mediante auscultacién, se palpa puiso para poder
determinar la aplicacion de colinérgicos en casos necesarios; se evalua al
paciente en busca de hipotension;

e Se evalua 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 presion sistolica, la promedio y la diastélica. Las
fluctuaciones de presién caracteristicas

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

o Tiempo de llenado capilar: Da mayor informacién de la hemostasis.

e Otros parametros como tono muscular ya que algunos férmacos producen
relajacién muscular o como anestésicos disociativos que no producen relajacion
muscular.

Este monitoreo se hace mediante equipo sencillo desde un estetoscopio,
termdmetro, vista, tacto o equipo sofisticado como electrocardidgrafos que sirven
para medir la frecuencia cardiaca y determinar la existencia de arritmias. El uso del
elactrocardiégrafo no siempre asegura que el corazdn este latiendo ya que no da
informacién especifica acerca del estado funcional mecanico del corazén, sin
embargo nos es muy uti como examen de gabinete, también proporciona
informacion general del estado del miocardio. A través de la identificacion de
alteraciones en las deflecciones electrocardidgraficas. (2,13,16)

Transductores: Evaltan la presion sanguinea como trasductor Doppler de flujo
(Parks Electronics) que determina los pulsos periféricos, colocédndolo en la arteria
periférica creando una sefial audible o gréfica, a medida que las pulsaciones de la
sangre pasan debajo del transductor y las ondas emitidas por Doppler estan
alteradas. También es posible mediar la presion sistdlica arterial mediante la
adaptacién del mango de oclusion periférica.

Durante el momento en que se desinfla el manguito se utiliza para estimar las
presiones sanguineas. También la arteria femoral puede canalizarse con una sonda
sobre la aguja para medir directamente la presion sanguinea arterial.

Colocando un mandémetro anaerobio al catéter como una manera sencilla de
determinar la presion arterial promedio. Utilizando transductor de presion para
mediaciones mas definitivas debido a los férmacos que se utilizaran en esta préctica
los cuales varian los niveles de presién sanguinea como es el caso de las
combinaciones de anestésicos disociativos donde tienden en aumentar la presion
sanguinea y los anestésicos barbituricos la descienden. (2,13,38,39.)




RESUMEN

Para este trabajo se utilizaron 30 cachormmos céanidos.
Procedentes de consultorios, antirrdbicos y donaciones de camadas no deseadas del
érea urbana de Azcapotzalco.

En este estudio se valoraron tres diferentes farmacos anestésicos: Los cuales fueron
clorhidrato de acepromacina (caimivet) combinado en todos los casos con:
Clorhidrato de tiletamina més zolacepam (zoletil), clorhidrato de metomidato
(hipnodil) y tiopental sédico (pentothal).

Los cachomros cénidos menores de 12 semanas. se dividieron en tres grupos de 10
cada uno, tomados al azar, sin tomar encuenta raza, peso y sexo.

A cada uno de estos animales se les aplico las dosis recomienda por la literatura asi
como la via de aplicacion.

En la préctica se realizo una medicién de presion sanguinea y electrocardiograma en
la fase de anestesia profunda; con la ayuda del Fisidgrafo y las dos unidades
complementarias para estas mediciones.

Los resultados obtenidos durante la valoracion de estos farmacos nos indican:

s Cuales de los faérmacos tienen efectos menos agresivos. Demostrado con el
estudio estadistico bajo la prueba de Student con margen de eror de 5% dorcie
se comprueban las hipétesis.

e Se demuestira con gréficas cuales resuitados estan dentro de los valores de
seguridad.

s Se realiza una segunda prueba de Student con varianzas desiguales para
comparar los valore entre cada f&maco y con estos resuitados poder saber que
farmacos son menos agresivos.

Las combinaciones llamadas neurcleptoanaigesia: Clorhidrato de acepromacina
(calmivet), Clorhidrato de tiletamina més zolacepam (zoletil), clorhidrato de
metomidato (hipnodil); se concluye que el zoletil tiene efectos menos agresivos en
comparacién con el clorhidrato de metomidato y el tiopental sédico. Con base a ia
importancia del funcionamiento cardiaco asi como |a interpretacion del
electrocardiograma ya que es una herramienta medica de apoyo para diagnéstico.




CRONOLOGIA DE FARMACOS
Forma las funciones del Sistema Nervioso Central (SNC).

Sin embargo, no todos han de atravesar la barrera hematocefalica para ejercer su
actividad farmacolégica especifica. Es conveniente revisar ef desarmrolio de los
métodos para lograr las acciones de los anestésicos ya que ha sido un tema dificil.

Se inicia en la literatura Smitheors hace un espiéndido andlisis de las referencias
esporadicas de agentes anestésicos reales o imaginarios en la literatura de la mayor
parte de las civilizaciones. Donde aparece la que tal vez fue la primera referencia a la
anestesia veterinaria cuando hace mencién que al perro de tres cabezas que
guardaba la entrada al Hades, le dan una comida drogada que hace que caiga al
suelo dormido. (9)

La anestesia veterinaria hace su aparicién a fines del siglo XVIiil e inicios del sigio
XX (26)

El uso de sustancias se remonta a unos 1,200 afos A de C. Cuando en Grecia
Esculapio, patriarca de los médicos embriagd a Nepente con fines operatorios, para
insensibilizario al dolor. (28.)

Entre los anestésicos conocidos desde la antighedad los més importantes son la
marihuana y el opio, la bisidoban, el hashish y pociones alcohblicas. (29.)

Entre los métodos empleados pueden sefialarse la administracion por via oral o por
inhalacién del humo; que se obtenia al quemar aigunas sustancias u hojas, también
se utilizo la asfixia, la cual consistia en la compresion de cardtidas la que producia
anemia e hipoxia cerebral acompafiada con la subsecuente inconsciencia o también
se utilizaban mazazos en la cabeza, golpes en la mandibula; en el plexo solar, para
lograr la realizacién de intervenciones quinirgicas; y en intervenciones répidas se
requeria la sujecion con ayuda de hombres fuertes.

La anestesia aporta la perdida de la conciencia y sensibilidad del cuerpo,
inmovilizacion, relajacion, en el caso de anestesia general, Es en verdad uno de los
milagros de la medicina sin o cual ias técnicas quinirgicas modemas hubiesen sido
imposibles. El advenimiento de la anestesia endovenosa en ios animales ha
permitido muchos avances en la cirugia animal tales como: reconstruccion de piel
utilizando suturas simples o la intervencion de cavidades, la aplicacion de técnicas
ortopédicas o la inconsciencia para estudios especializados como tomografias. (26.)

1540: Paracelso produjo éter y dio a conocer su efecto soporifero sobre las aves




1721: Segun ciertos autores, el término anestesia lo utilizé por primera vez Bailey
1754: Helmont descubre el diéxido de carbono.
1771: El inglés Joseph Pristiey, clérigo unitario disidente, descubrid el oxigeno.

1795: E! Quimico Médico americano Lantham Mitchel practicé con animales la
administracion del éxido nitroso obteniendo resultados desastrosos, siendo hasta
1845 cuando se perfecciond la técnica.

1800: E! Quimico Ingiés Sr. Humphy Davy descubrio el 6xido nitroso se reporta en la
literatura que fue él quien descubrié el compuesto, ya que otro quimico no o registréd
debido a los malos resultados de su experimento, asi que es hasta 1844 que fue
utilizado como anestésico por un odontélogo estadounidense llamado Horace Wells.

1842: EIl cirujano estadounidense, Crawford Long. Utiliz6 con éxito el éter etilico
como anestésico general; aunque al no haberse publicado el descubrimiento fue
atribuido al Odontélogo Willams Marton.

1846:; Oliver Wendell Hoimes en una carta de su autoria, explica el significado de la

palabra ANESTESIA: Argumentando que 63 el estado que se produce de
inconsciencia anaigesia e hipnosis debe ser lamado anestesia esto es insensibilidad

aespecialmente a los objetos que se tocan.

EL uso de anestésicos para abolir totaimente y con seguridad el dolor en las
intervenciones quirargicas fue un acontecimiento entre los afios 1842-1847.

1846: William Morton administra éter a Gilbert Abbot dejéndolo inconsciente para que
el cirujano John Collin Warren (e extirpara un tumor en el cuelio segun la descripcion
de Winter y Miller.

1847: Pirogoff descubre la anestesia rectal por vapor de éter aplicada en caballos y
en opinibn de Smitheors &l método fue menospreciado durante muchos aflos,
aunque se difundié en la gaceta Médica Veterinaria de Espafia.

1847: Se descubri6 el cloroformo y en este mismo afio Fiuorens en Francia aplicd
cloroformo inhalado en animales y fue ampliamente aceptado por la profesion
veterinaria.

El éter y el cloroformo son métodos que no se utilizen en la actualidad debido a sus
peligrosos efectos secundarios y su capacidad por inflamarse.

1851:Pravez inventé la aguja hipodérmica lo que permmitié el avance de la
anestesiologia.




1853: Wood inventé ia aguja hueca y de esta forma se favorecié el desarrolio de la
anestesia endovenosa.

1875: Fue utilizado por primera vez un anestésico el hidrato de cloral por via
endovenosa.

Este hecho fue ampliamente aceptado en el drea médica, y favorecié el estudio de
anestésicos como barbitiricos, halotano, opidceos, 6xido nitroso, enturano y otros
que actian en distintos niveles del (SNC) induciendo amnesia.

1930: Introduccion de los primeros barbitiricos de accién ultracorta. Aunque en ia
actualidad hay por lo menos 12 barbituricos de ellos 5 o 6 bastarian probablemente
para satisfacer las necasidades terapéuticas.

1945: Humpherey David inhaldé 6xido nitroso y como resultado de su experiencia lo
recomendd para anestesia general en cirugia. En ese mismo afio su discipulo
Michael Faraday observo el efecto anestésico del éter sulfirico.

1948: Mushin y Rendall Baker, popularizaron una técnica en la cual la mezcla del gas
éxido nitroso y oxigeno inhalado fue reemplazada con la administracién endovenosa
de la phetidina dando un buen plano de anestesia solo que tenia el inconvenients el
ser de accion prolongada.

En los afios 20's de este siglo se introdujeron més barbituricos y fueron aceptados en
veterinaria.

1950: Borit, quimico francés, introduce la clorpromazina, agene preanestésico, con
lo cual nace la anestesia potencializada.

Se denominan preanestésicos por administrarse ante de la anestesia general, en los
cuales existen tres grupos anticolinérgicos, tranquilizantes y analgésicos. (8,6,26,29.)

1950 De Castro y Mundetier combinaron un neuroléptico y un narcético analgésico y
la liamaron NEUROLEPTOANALGESIA. Esta técnica no es mas que una modalidad
de la anestesia potencializada, aunque actualmente es aceptado e vocablo en
Farmacologia. (2,31.)

1980: A partir de esta fecha se dan a conocer varias publicaciones sobre las
combinaciones posibles y sus resultados; la combinacion de fentanilo y droperidol fus
una de las primeras mezclas utilizadas para la neuroleptoanaigesia. En la actualidad
se utiliza también la xilacina y el lorazepam, o la combinacion de propionil promacina
y metadona, asi como la combinacién del maleato de acepromacina con pethidine ya
se utilizaba bajo e término de neuroleptoanaigesia. (31)




El (SNC), es el lugar donde reside la conciencia y fuente de la relacién de un
organismo con su medio ambiente. Las complejas reacciones del (SNC)
proporcionan aigunos de los mds desconcertantes problemas en Fisiologia y
Farmacologia.

Y ofros grandes nimeros de farmacos influyen sobre 6 (SNC), unos por su accion
terapéutica (Hipnéticos o anticonvulsivos). A pesar de la amplia investigacion
experimental realizada; algunos de los mecanismos de accién de estos férmacos
permanecsn aun desconocidos (Hertz 1977). Quizés ello se deba en parte a que la
complejidad del (SNC), impide en ocasiones el estudio de los efectos de estos
farmacos. (3)

No obstante, se sabe qué la mayoria de los farmacos que modifican la actividad del
(SNC) lo hacen deprimiendo en mayor grado las complejas funciones de este
importante sistema.

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

Disminuir el dolor sin provocar suefio (anaigésicos no narciticos)
Suprimir el dolor o bloqueario totaimente provocando al mismo tiempo suefio
(analgésicos narcoticos).
Suprimir la sensibilidad en un 4area localizada, sin producir suefio (anestésicos
locales)

Se suprime la sensibilidad de manera generalizada, con suefio y pérdida de la
conciencia (anestésicos generales).
Deprimir la actividad de (SNC) para producir suefio
Alterar las pautas normales de comportamiento sin producir suefio
Evita manifestaciones anormales en determinadas actividades del tejido cerebral
{anticonvulsivos). (23,31.)

NoO®m 2 ® N2
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PROPIEDADES DE LOS FARMACOS
La farmacologia constituye uno de los componentes bdsicos de la medicina, un
medico debe poseer un conocimiento preciso acerca del mecanismo de accion, el
metabolismo, de los usos y de las contraindicaciones de los medicamentos a su
alcance para poder aplicar y recomendarios en su practica y clinica diaria. Lo cual es
nuestra intencion en el siguiente apartado.(31)

HIPNOTICOS

El término hipnético significa farmaco que induce el suefio, estos son empleados
para producir suefio, son farmacos que deprimen moderadamente él (SNC)
disminuyendo la respuesta al estimulo y mantiene un estado de sueflo que se
asemeja al suefio natural en sus caracter{sticas electroencefalogréficas y el receptor
puede ser despertado con facilidad.

Cuando se trata de un estado doloroso los hipnéticos a dosis terapéuticas producen
suefio y perdida de la conciencia. Pero si en tales circunstancias es necesario domnir
un animal, se emplean otros deprasores del (SNC) como analgésicos narciticos.
(40.)

Los hipnéticos producen sedacion cuando se aplican a dosis menores, cuando se
emplean a dosis recomendadas no dafian el sistema respiratorio ni circulatorio
menos el metabolismo. (25.)

Disminuye la actividad motora espontdnea y a dosis altas producen un estado
cataléptico. No tienen propiedades analgésicas; no afecta el sistema respiratorio y
circulatorio. Entre los efectos colaterales esta la rigidez muscular y tremores.

Los hipntticos se clasifican en dos grupos; barbituricos y no barbitiricos; los

primeros se dividen en tres grupos sobre la base de su accién y son:

e lLarga duracién-fenobarbital (luminal)

¢ [ntermedia-secobarbital (seconal), pentobarbital(nembutal, anestesal),
amobarbital (amital)

e Ultra corta tiopental {pertothal).

Estos grupos deprimen profundamente él (SNC).

Y los no barbitiricos son usados como: preanestésicos al igua! que los barbituricos
de accibn ultracorta tienen un periodo relativamente prolongada y su efecto no es tan
agresivo en él (SNC) como lo hacen los del otro grupo. (10)

Los hipnéticos no alivian el dolor pero hacen que se pierda su percepcion consciente.
6.)
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BARBITURICOS

Con la introduccion del tiopental, en 1935, se inici6 la utilizacién de los anestésicos
barbitaricos, no obstante, aun en la actualidad el empleo del tiopental sigue
excediendo el de cualquier otro barbiturico (15.)

Los barbituricos son depresores del (SNC) y tienen un efecto inhibido especifico en
ol 4mbito de ia formacioén reticular, lo que impide el paso de estimulos a corteza y al
sistema limbico. (11.)

La estructura quimica de un barbiturico determina la duracién de su efecto depresor,
la velocidad de biotransformacion, la capacidad de la union de proteinas plasméticas
efc.

TIOPENTAL SODICO

Origen y Quimica.

Es un anestésico barbitarico. El tiopental sédico es quimicamente muy parecido al
pentobarbital sddico con diferencia que en la molécula de esta sustancia un dtomo
de azufre sustituye a un étomo de oxigeno

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

Propledades Fisicoguimicas.

Es un compuesto muy inestable se envasa casi al vacio o en atmdsfera de nitrégeno.
Para evitar su descomposicion cuando se disueive en agua debe utilizarse
inmediatamente, aunque puede guardarse en refrigeracion de 24 a 48 horas. Fig.1

(23)
Forma Estructwral.
—
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Accién farmacolégica.

El mecanismo de accitn a nivel del (SNC) se explica por la inhibicion de la funcion de
las neuronas ubicadas en la formacion reticular en las partes anatomicas llamadas
lemniscos; tal parece que interfieren con la funcién det anillo T- aminobutirico.

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

En ocasiones, se observa que en dosis pequefias provoca aumento del dolor y
excitacién general, debido a la inhibicion de neuronas barbitiricas, este efecto
desaparece al aumentar la dosis e inhibir los sistemas activadores de la formacién
reticular, la velocidad depende de la liposolubilidad del compuesto.
Al aumentar la cantidad de barbiturico sin control se provoca una depresion de la
funcién mas primitiva de la formacion reticular: la respiracion. fig. 2

Fig.2 (11)

Farmacocinética

Después de una dosis intravenosa(unica via), fa inconsciencia se produce a los 10 6
20 segundos, tiempo de circulacion del miembro al encéfalo, la profundidad de la
anestesia aumenta 4 segundos y después disminuye progresivamente 20 6 30
minutos.

La distribucién inicial de la droga es en el encéfalo, seguida por la redistribuciéon
posterior en otros tejidos (la vida media pléstica es de 3 minutos) cuando hay una
redistribucion del producto no hay una caida precipitada de la concentracion
plasmatica.

Su biotransformacion es rapida en el higado, este factor no es significativo pera
limitar la duracién, su afinidad por el tejido graso es mayor que aquella con la cual se
almacena.

Por la cual hay poca cantidad pera afectar é (SNC).
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El cambio de fraccién ionizada de la droga luego dei cambio en el pH_sanguineo o
cambios en la distribucion del flujo sanguineo si pueden influir en la profundidad de la
anestesia.

En el perro y el gato la recuperacion total se produce en una o dos horas sin
problemas de forcejeo, aunque en animales jévenes logra un efecto tan largo como
ol pentobarbital, por su poca capacidad de biotransformacion y excrecion.

La biotransformacion se logra por sulfoxidacion oxidacion del radical sulfato, aunque
hay hidrdlisis de anillo barbiturico(11,15.)

Posologia
La via de administracion es intravenosa a dosis de 18-20 mg / Kg de peso vivo.

Accién Anestésica General

Pupilas normales, globo ocular fijo, reflejos disminuidos, respiracién y la circulacion
esta deprimida en dasis adecuadas.

Se distribuye y fija rdpidamente en los tejidos, sé metaboliza poco a poco, puede
encontrarse restos de metabolitos en sangre y orina 30 dias después de Ila
administracion. Se considera anestésico de amplio margen.

Efectos colaterales.

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

Se recomienda no utilizario en pacientes con hipertension intracraneal, lesiones en
ojo, infecciones laringeas o aneurismas inestables. La mayoria de las complicaciones
asociadas con el uso de tiopental Son menores y pueden evitarse O recuperarse a un
minimo con el emplec prudente de la droga, la aplicacién intra-arterial es rara, es
muy imritante en tejido muscular, no se utilizan concentraciones superiores a 2.5%.
(15.)

Deprime en forma marcada el centro respiratorio en la médula y el corazén funciona
durante breve periodo, se encuentran hipotermicos hay fibrilacion ventricular,
deprime el centro vasomotor y hay vasodilatacién periférica con reduccién de ia
presion sanguinea.

12
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Disminuye el gasto cardiaco y aumenta resistencia periférica total. Disminuye el
volumen y fiujo sanguineo en extremidades y disminucion de flujo sanguineo cerabral
con frecuencia se presentan arritmias.

Deprime la fibra muscular lisa de uréteres y vejiga y disminuye fuerza y frecuencia de
contraccion uterina.

Presentacién

Frasco vial.

Tiopental sddico 1g, pentothal

Agua biodestilada 5 ml

Laboratorios. Cheminova y varios méas (31.)
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CLORHIDRATO DE METOMIDATO

Origen y Quimica.

E! clorhidrato de metomidato es un hipnitico no barbitiwico de serie Metil-1-
[alfametilbencil] emidazol 5- carboxilato clorhidrato.

Es un hipnético no barbitirico con accion miomelajante bien manifestada, depresor
central no selectivo que induce el suefio profundo de corta duracién 20 6 60 minutos.
Dependiendo de la dosis produce alivio de angustia, sedacion, ataxia, inhibicion de
los reflejos, hipnético total, anestesia general, depresion del bulbar (respiratoria y
vasomotora) y muerte. (26,29.)

Propiedades Fisicoquimicas.

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

Forma Estructural.

wHA e O=eC

D
i
Fig. 3 (26)

Accién farmacolégica.

Los reflejos espinales monosinépticos se deprimen y los reflejos miotécticos siempre
persisten hasta la anestesia profunda.

El efecto depresor de los reflejos polisindpticos o de la médula espinal y talio cerebral
es de mayor importancia debido a que algunos hipndticos son muy potentes respecto
a este efecto y potenciaimente (tiles para relajar los musculos voluntarios. Todos los
hipnéticos tienen efecto anticonvuisivos. (26,28.)
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Farmacocinética

El clorhidrato de metomidato es absorbido y distribuido con facilided, Ia principal ruta
metabélica que sufre estd dada por simples procesos hidroliticos y oxidativos dando
como resuitado écido inocuos; aproximadamente el 50% de la dosis total
administrada es excretada por via urinaria durante las primeras cuatro horas después
de ser administrado; a las 24 horas ef 82.4% o ol 90% de férmaco es eliminado por
orina y el 10% es eliminado por via entérica mediante la bilis. (29,31.)

Posologia

Aplicado via intra peritoneal e intravenosa la dosis recomendada para suinos es de
3mg/Kg y en caninos 0.4mg/Kg. También se ha utilizado la combinacién azaperona y
anm|datoondosasd02mgcada7quepesovantrumsmluy4mgeada7Ko
de via intra peritoneal en suinos.

También se han realizado trabajos en los cuales se recomienda para gatos una dosis
de azaperona via intramuscular 15mmutosdespu“40mgc.da7 Kg de clorhidrato
de metomidato via intravenosa siendo necesaria ampliar dosis de mantenimiento
obteniendo como resuitado que pueden utilizarse como agentes anestésicos en
cirugia de corta duracion. (26,29.)

Efectos Colaterales.

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

No altera ef comportamiento fisiologico ni muestra anormalidades clinicas. (26.)

Hay reportes de producir hemolisis en sangre venosa en el caballo, detectado al
andlisis sanguineo posterior a la aplicacién. (29.)

No debe utilizarse como anestésicos sin premedicacién con tranquilizantes. (31.)
Usos Terapéuticos

Induccion al suefio sin narcosis induccion de neurcieptoansigesia en animales
previamente medicados. (26.)
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Contraindicaciones

Durante el periodo de recuperacién podria presentarse salivacion, lagrimeo, vomito y
espasmos en los miembros pelvianos, desapareciendo a los pocos minutos. (26.)

Presentacién.
Frasco ampula de 20 ml

Nombre comercial. Hipnodil e hipnodil.
Laboratorio Chinoin. (31.)
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TRANQUILIZANTES

Antes de la introduccion de los tranquilizantes los animales eran sedados
habitualmente con dosis reducidas de barbitiricos de accion intermedia o

prolongada.

Si se trata de mantener a un paciente permanentemente sedado o tranquilizado
durante espacios de tiempo prolongados, como en el caso de los animales poco
manejabiles o inddciles los barbittricos no cumpien esta mision. (11.)

Los tranquilizantes pertenecen al grupo denominado preanestésicos y tienen la
finalidad de calmar y controlar al paciente, facilitar una induccion anestésica suave
incrementando la seguridad ya que por el miedo se libera adrenalina y aumenta el
tono simpético, acelerando el ritmo cardiaco y puede desencadenar hipoxia. (28)

Alivia el dolor preoperatorio, reduce la dosis total de anestésicos y los efectos no
deseables sobre el Sistema Nervioso Auténomo, especiaimente los comespondientes
al parasimpético, como excesiva émesis por estimulacion del centro del vomito,
bradicardia o paro cardiaco, hipnético bronco espasmo laringeo, reducen e dolor
durante el periodo de recuperacion. (9,14.)

TRANQUILIZACION: Es el efecto producido por un grupo de medicamentos cuyas
propiedades alteran el temperamento de un paciente en el sentido de disminuir su
respuesta a l0s estimulos ambientales.

Los medicamentos tranquilizantes se clasifican segin su estructura y origen quimico
y estos son:

Derivados Fenotiacinicos.

Derivados Rawolfia.

Derivados Propanodiol.

Derivados del Difenil Metano.

Los tranquilizantes fenctiacinicos se ponen en primer lugar porque en general son:
“El caballito” de batalla para el médico veterinario en su préctica diaria. (11.)
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CLORHIDRATO DE ACEPROMACINA

Origen y Quimica.
Las fenotiacinas constituyen la primera generacion de tranquilizantes, los
compuestos fenotiacinicos estén estructurados con el anillo del fenotiacino es una

molécula de tres anillos que incorpora un étomo de nitrégeno y otro de azufre con
diversas posibilidades de sustitucion con radicales olfativos en el nitrégeno (fig.4)

Rl
Férmula estructural de ia fenotiacina

Fig.4 (30)

Los radicales de situacion sobre el tomo de nitrégeno definen en gran medida el
efecto farmacoldgico de cada compuesto. Todos los férmacos derivados de este
nlcleo comuin lievan la terminacion <<acina>> en su denominaciéon lo que los
diferencia como férmacos de este grupo (31.)

Férmula Estructural.
Quimicamente es el 2- propionil-10-{3 dimetilaminopropil}- clorhidrato de fenctiacina.
-
(ClL,),—N——(CH)a_
Fig. 5 (5) 18
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Muy soluble en agua, se introduce para la tranquilizacion y contencién en cabellos
pero se reportaron consecuencias negativas, sin embargo se emplea en los cénidos,
con resultados satisfactorios. (14.)

Accién Farmacolégica.

Todas las fenatiacinas actian sobre el SNC deprimiendo el tronco encefélico y las
vias que se dirige hacia la corteza cerebral, tranquilizando al animal y reduciendo la
actividad motora. Provocan una depresion de la termormregulacion que puede
contribuir a la hipotermia que se presenta en pequefios animales bajo anestesia
general. (11.)

Las fenotiacinas poseen dos efectos: El primario (1) a nivel del SNC deprime el
sistema limbico (hipocampo y amigdala) al interrumpir las conexiones entre éste y la
formacion reticular (2); Parece que en este sitio ejercen un bloqueo efectivo de la
dopamina, en especial en receptores excitadores D A y en condiciones normales de
activacion ésta via da lugar a una activacion en la formacion reticular (3), que a su
vez transmite la sefial de la corteza y se reconoce un estimuio peligroso del
ambiente(4) Fig. 6.

P ﬂ\_

Y

Fig.6 (10)

El otro efecto de los fenotiacinicos es bloquear el paso tres de activacion de
formacion reticular por impulsos del sistema limbico de regreso. (25.)

El efecto al nivel del Sistema Nervioso Auténomo son ios efectos colaterales. Poseen

acciones adrenoliticas (bloqueadores de receptores alfa) y tembilor, por antagonizar
la dopamina a nivel del ganglio basal.
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Son antieméticos e inhiben casi todas las secreciones hipofisiarias, al bloquear los
receptores alfa invierten el efecto presor de la adrenalina y actian sélo sobre
receptores Beta. A este respecto cabe poner de relieve que cuando el animal se
encuentra bajo el efecto tranquilizante de un derivado fenotiacinico, como el
clorhidrato de acepromacina, la liberacién de la adrenalina produce hipertension y no
hipotension o cual es el efecto normal esperado. (11.)

Farmacodinamia.

E}Qmeefedosautalomlcosconaccmesdeuoqueodemcop(msmy
del reingreso de noradrenalina ademas de bloquear la serotonina y la acetil colina.
Tiene efecto parasimpaticolitico s menor que el supramenolitico y el se ia atropina
aunque es suficiente para reducir los espasmos y el peristaltismo intestinal también
disminuye secreciones bronquiales y salivales.

La accion anti histaminica es relativamente débil.

Ei efecto antihemetico esté relacionado con la depresion del centro del vomito.

El centro termorregulador también es deprimido por el férmaco, también hay reaccién
hiper glusemiante por el bloqueo del efecto de la insulina.

También se reduce marcadamente el hematécrito al parecer por un efecto de
hemaodilucién o por incremento del plasma sanguineo.

Farmacocinética.

Es de répida absorcién por cuaiquier ruta se alcanza niveles sanguineos méaximos en
1:30 horas via intramuscular.

Sé metaboliza lentamente en el perro, la vida biolégica mediada es de seis horas. Se
convierte en sulféxido, que posee aproximadamente la sexta parte de la accién
sedante del medicamento progenitor en el perro.

Parte del sulféxido se metaboliza en productos no identificados, posiblemente
sulfonas.

Excrecién: Es por orina, se elimina poca propiomacina ef producto final que se
elimina en la orina del permo es sulféxido de clorpromazina eliminando un 10-15%
(11,31)

Posologia

Via intravenosa como preanestésicos en perros y gatos a razén de 0.55mg/Kg para
tranquilizacion. O también se recomienda via intravenosa o intframuscular a un nivel
de 0.11-1.1mg /Kg. Algunos autores recomiendan su aplicacion por via subcutdnea.
Otra recomendacion de la dosis en perros es de 0.54-2mg/Kg via intravenosa,
intramuscular, subcuténea. (11,31,32))
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Efectos Colaterales

Son muy variados y afectan al animal, sobre todo en sus funciones vegetativas;
poseen acciones adrenoliticas y temblor por antagonizar la dopamina, a nivel de
ganglio basal, Son antieméticos e inhiben casi todas las secreciones hipofisiarias.

Al estar ol animal bajo efecto tranquilizante de un derivado fenotiacinico, la
liberacién de adrenalina produce hipertension, el peligro de esto es que si ol animal
estd anestesiado dicha hipertension puede producir fibrilacion ventricular y muerte.
(31,42)

Preseatacién

Frasco ampula con SOml al 6.7%

Principio activo: clorhidrato de acepromacina

Nombre comercial: Combelen, caimibet, promace.
Laboratorio: Bayer, vetoquinolt, fordosh. (32)
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Ciorhidrato de Tiletamina

Este farmaco pertenecse a las fenciclidinas, clorhidrato de tiletamina en proporcién de
125mg, para la combinacién con zolacepam llamado comerciaimente zoletil.

Origen y Quimica

La tiletamina es un compuesto quimico del grupo de las fenciclidinas. (Fig.7) que en
los 50' se utilizd6 como anestésico 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 como
polvo de angel, cristal, LSD. (15.)

La fenciclidinas son un compuesto de un grupo de arilciciohexilaminas

Formula estructural

CH,
o

c,
-

Diazepan
Fig. 7 (31)

Accién Farmacolégica

Tienen acciones estimulantes y depresoras del SNC, alucindgenas y analgésicas.
Pertenecen al grupo de anestésicos disociativos, segun las dosis produce rigidez
muscular cataténica, mirada perdida, apatia comportamiento hostil, sensibilidad a
estimulos externos.

Farmacodinamia.

Las fenciclidinas y sus congéneres se unen a varios sitios distintos en el SNC con
elevada afinidad pero se desconocen localizaciones importantes de su accién. Uno
de los sitios més conocidos, al igual que para otras drogas, es el sitio alfa. Bloquean
al canal de axones que es regulado por un tipo
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de receptores para aminoacidos exitatorios el receptor N-meti-D-aspartato inhibe el
flujo de cationes de calcio que es iniciado por glutamato y aspartato

Logrando la potencializacion en el hipocampo. También inhiben la captacion de
dopamina y noradrenalina disminuyendo los movimientos. (32)

Farmacocinética

Se absorbe bien después de su administracion por cualquier via. Se excretan
pequefias fracciones de la droga sin cambios. Al combinarse con clornwo de amonio
se acelera su excrecion por orina.

Contraindicaciones.

Se reportan muertes por sobredosis produciendo antes convulsiones y coma.
(15.42))

Zolacepam
Origen y Quimica.
El clorhidrato de zolacepam (4 (O-flurofenyl)- 6,8 dihidro-1,3,8.trimetylpyrazoio [3,4-e)
[1,4] diazepin-7[1H}-1- clorhidrato). Una diazepina con propiedades tranquilizantes
minimas.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 ¢ y un anillo 1.4 diazepina y de ahi parte
las variantes de éste grupo (29). Fig.9

CH;,

b > O

Benzodiazepinas
Diazepan

Fig.8 (31) Fig.9 (31)




Propiedades Farmacologicas.

Actia en tilamo e hipotdlamo para dar el efecto de tranquilizante pero no posee
accién bloqueadora autondmica, bloquea reflejos de facilitacion reticular de tipo
polisindptico espinal. E! efecto depresor esta limitado por los antagonistas de la
norepinefrina por lo cual se utiliza en tratamientos de espasmos musculares.

Farmacodinamia.

El principal sitio de accion de la depresion causada en ef SNC es la formacion
reticular; puede actuar sobre ei tdlamo y el hipotdlamo induciendo comportamiento
calmado. No posee accién bloqueadora autonomica periférica al igual que otros
tranquilizantes, con dosis altas puede desarrollarse ataxia transitoria por relajacion
muscular. Los reflejos espinales son bloqueados (31)

Farmacocinética

Se absorbe rédpidamente alcanzando concentraciones méximas alrededor de una
hora en adultos y 15-30 minutos en jévenes. Se une a proteinas plasmaticas en 85-
90 % sé biotransforma en higado para ser excretado via enterohepatica y otra
cantidad por orina. La vida media es de 2-3 horas con duracién de defecto y puede
ser mas larga, de 3 a 4 horas, en neonatos.

Posologia

Se puede aplicar por via intramuscular, intravenosa u oral. No se recomienda para
inmovilizacion.

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

Efectos colaterales
Ocurren complicaciones de frombosis venosa y flebitis en sitios de inyeccion. Esta
contra indicado en pacientes con glaucoma, la sobredosis provoca depresion

respiratoria y pérdida de reflejo de enderezamiento. Hay efectos sinérgicos con
alcohol, barbituricos y fenotiacinas. No hay antidoto para su efecto. (15,42.)
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Zoletil

El zoletil 50 se surte en frasco estéril con cantidades de 125mg de cada principio
activo con la adicion de 5mi de diluyente estéril obteniendo un producto de 50 mg
para lnyeoclén intramuscular profunda. En esta combinacion produce un estado de
inconsciencia, ya que interrumpe las vias de asociacion al cerebro antes de producir
bloqueo somatico sensorial.

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

La analgesia resulta de una aparente interrupcion selectiva de impulsos sensoriales
hacia el cerebro y usualmente persistente aun después de la desaparicion del efecto
anestésico.

Se mantienen reflejos laringeos, los 0jos permanecen abjertos y las pupilas dilatadas.
El inicio del efecto anestésico ocurre entre 5-12 minutos, la relajacion muscular es
Optima aproximadamente a los primeros 20-25 minutos. La recuperacion varia con la
edad y condicion fisica del animal y la dosis aplicada.

Efectos Farmacolbgicos

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

Hay aumento en presion sistélica en los 5 minutos siguientes y posteriormente
permanece disminuido durante todo el efecto anestésico. La presion diastolica
aumenta durante este mismo periodo.

Produce catalepsia répida, sin agitacion relajacion muscular y analgesia superficial
inmediata, produciendo anestesia quirirgica con relajacion muscular, conservando
los reflejos faringeos, laringeos y paipebrales sin depresion bulbar con posibilidad de
dolores

Recuperacién:

Es suave sin agitacion en ausencia de estimulos auditivos o visuales violentos, con
recuperacion rapida de la coordinacién muscular, tiene una duraciéon de 30 minutos
en promedio sirviendo para cirugia menor o la necesidad de analgesia leve o
moderada (32)
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Contraindicaciones,

No se recomienda en animales con insuficiencia renal, hepética o respiratoria ya que
esta es su principal fooma de excrecién. Cruza la barrera placentaria y causa
depresion respiratoria en neonatos, no deben combinarse con drogas fenotiacinas ni
con la utilizacién de organofosforados ni cloranfenicol ya que retrasa su excrecion.
(31)

Posologia:

La dosis terapéutica y la que recomienda el laboratorio para Perros y Gatos

Via intramuscular de .0.15 a 0.20mg/Kg para anestesia de corta duracién.

De 2 a 0.3 mg/kg. En anestesia media y 10 a 0.5mg /Kg en anestesia de larga
duracion.

Via intravenosa de 5mg/Kg en anestesia de corta duracién, de 7.5mg/Kg en
anestesia de media duracién y 10mg/Kg en anestesia de larga duracién. (31)

1] 10-16mi/Kg Anestesia media
15-26miiKg Anestesia larga
v 0.1mi/kg Anestesia de corta duracién
0.18mi/Kg Ansstesia media
2.0miiKg Anestesia larga
7-10mi/Kg Anestesia de corta duracién
(2)
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CONSIDERACIONES PEDIATRICAS

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

Los recién nacidos son méas susceptibles a hipoglucemia que los adultos; en
consecuencia, el alimento no debe suspenderse mas de ocho horas antes de ia
intervencién quinirgica, con previa administracion intravenosa de soluciones
electroliticas equilibradas y tibias.

Si 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 cachomos
en el transcurso de las siguientes horas de recuperacion.

Durante los periodos antes de la cirugia y después de la cirugia debe minimizarse la

manipulacibn de los animales, asi como mantenerios ailojados en un ambiente
tranquito
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CONSIDERACIONES PREANESTESICAS

Aunque con frecuencia preocupan los riesgos y posibilidades de ia anestesia
pediétrica ésta se puede liever a cabo con seguridad mediante varias técnicas.

Ya que los pacientes pedidtricos incluyen diferencias en la captacién, distribucion y
accion de los farmacos comparados con aduitos y las funciones inmaduras de los
sistemas hepatorrenales, respiratorio y cardiovascular. (17,37.)

Debido a su incompleta maduracién de funciones celulares se disminuye la eficiencia
metabdlica de cada érgano.

Los recién nacidos tienen un porcentaje mayor de agua corporal total, una
concentracion de albimina y grasa corporal y un gasto cardiaco relativaments alto a
drganos ricos en vasos sanguineos. Todos estos factores afectan la farmacocinética
de los medicamentos.

La sensibilidad més elevada se ha observado a férmacos que se unen a proteinas y
en general es necesario reducir las dosis de anestésicos de administracion
parenteral. (17,37.)

En los pacientes pediétricos son inmaduros los sistemas enzimaticos hepéticos que
tienen a su cargo el metabolismo de los farmacos; y por lo tanto es normal que los
anestésicos que son metabolizados en esta forma tengan una accion mas

prolongada.

El indice de filtracion glomerular y funcion tubular tampoco estén desarrollados por
completo y se retrasa la excrecion renal de ciertos medicamentos.

El indice de consumo de oxigeno en recién nacidos requiere una frecuencia
respiratoria mayor, por lo tanto es necesario evitar la depresion respiratoria inducida
por el anestésico y la hipoventilacién subsecuente mediante la vigilancia cuidadosa.
Debido a las diferencias en la dindmica respiratoria también preocupa la atelectasia.

El gasto cardiaco en animales jovenes depende principaimente de ia frecuencia y los
barorreceptores son inmaduros; por consiguiente es necesario evitar bradicardia e
hipotensién.

En pacientes pedidtricos se han utilizado con éxito varias combinaciones
anestésicas, algunos autores aconsejan administrar Anticolinérgicos (atropina o
glucopirolato) antes de la anestesia a fin de estabilizar la frecuencia cardiaca 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 monitoreo tiene origen latin y significa: uno que recuerda. El diccionario
nos dice: que es verificar constantemente una condicion o estado y dar el aviso
apropiado, si es indicado o si corresponde.

¢ Cuédndo comienza el monitoreo?
£l monitoreo comienza con ia induccién det paciente.

Previo a la inducciéon se determinan los valores bdsales de frecuencia cardiaca y
frecuencia respiratoria, pulso, temperatura y presién venosa o arterial.

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

Una vez que tenemos todos estos valores y gréficas, comienza la induccion de los
anestésicos.

Periodo de excitacién o delirio: uno trata de pasario rapidamente y entrar en un plano
quirargico de anestesia; donde controlaremos los distintos reflejos y los valores que
determinamos al principio. Generaimente encontramos que las mucosas estén
normales, las pupilas contraidas, la profundidad de ia respiracion es mayor, mientras
que la frecuencia cardiaca y la temperatura permanecen en el nivel normal.

La presion venosa central, la velocidad de fluidos administrados, tiempo de llenado
capilar y el pulso.

Para determinar la frecuencia cardiaca contamos con distintos medios:
Manual: Aplicando nuestras manos sobre el érea cardiaca del pecho.
Electrocardiograma: también da el trazo eléctrico de actividad cardiaca.

El pulso cardiaco o ruido respiratorio son detectados por un estetoscopio,
este se toma normaimente en la arteria femoral o de la arteria tibial anterior.




El color de las mucosas y el tiempo de lienado capilar nos da idea de la perfusion
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 s® mide simplemente por cbservaciéon de la
cantidad faltante en la botella o bolsa de fluidos.

La temperatura la controlamos porque cuando se administra un agente anestésico la
temperatura corporal disminuye. La hipotermia produciréd un dafio no deseable y
también incontrolable causa: Arritmias cardiacas que lievan a la muerte por répido
enfriamiento.

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

Por ultimo la presién sanguinea se mide con ayuda del fisiégrafo y otras con el
aparato Duppler, y los cambios dependen de la sangre circulante, del tono
sanguineo, de la funcioén del corazén y de la presion intratorécica.

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

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

EL periodo de recuperacién es muy importants. Muchos de los animales mueren por
falta de atencién o monitoreo en esta fase. (17,36.)
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INTRODUCCION AL ELECTROCARDIOGRAMA

Teniendo en cuenta la importancia de los padecimientos cardiacos, en perros el
electrocardiograma incrementa su interés en clinica de pequefios animales, aunque
es importante no pasar por aito los métodos exploratorios cardiacos como la
inspeccion, palpacién, percusion, auscuitacion y rayos X, los cuaies nos darén un
amplio panorama junto con el electrocardiograma para tener un buen diagndstico y
dar un tratamiento adecuado. (3)

Deflinicién del Electrocardiograms.
Es un registro gréfico de los potenciales eléctricos producidos por el tejido cardiaco
(20)
Historia.

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

Agustus D.Waller, 1887, usando electrometros capilares reporté los primeros
registros de cambios eléctricos que acompafian los latidos del corazén en el hombre.
Después reportd registros similares en el gato. Waller fue el primero en utilizar el
término electrocardiograma.

Einthoven, en 1895, introdujo los términos P, QRS, y T. Le dio letras secuenciales
aifabéticas a las ondas béasicas del electrocardiograma por que desconocia sus
origenes y no quiso sugerir ninguna interpretacién con los nombres. En 1903,
desarroli6 el galvanémetro, o cual ofrecid una mayor precision en el trazo

electrocardiogréfico.

El galvan6émetro es un instrumento que permite medir cormrientes eléctricas, ol cual
consta de un imédn, una bobina conductora conectada a una paijilla o aguja que
reacciona al paso de la cofriente eléctrica y que indica la intensidad de la comriente en
términos de voltios.

Narr, en 1922, fue el primero en utilizar la electrocardiografia en los perros desde e
punto de vista clinico.

Lannek, en 1949, publicd un estudio sistémico y andlisis estadistico de registros
dimoosparahsalubndadyerﬂennodadosdopmmrcbymdohmﬁodmﬂndﬂ
sistema conductor precardial. (34)
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El electrocardiograma puede ser usado para establecer un diagnéstico y la
clasificacién de arritmias cardiacas. Proporciona informacion general del estado del
miocardio a través de la identificacion de las aiteraciones en las deflecciones
electrocardiogréficas (1)

Es importante recordar que el electrocardiograma ofrece informacion especifica
acerca del disefio funcional mecanico del corazon, asi que un paciente con
insuficiencia cardiaca congestiva puede dar un electrocardiograma normal por lo que
es recomendable complementar con otros métodos de diagndstico (34)
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ANATOMIA DEL CORAZON.

El sistema cardiovascular es un circuito vital que asegura la circulacion de la sangre
por todo el organismo. Consta de un circuito cerrado donde esta el corazén, vasos
sanguineos y capilares.

Sus funciones especificas son:

Transporta y distribuye oxigeno y nutrientes.
Transporta productos de desecho metabdlico, los cuales son eliminados por
4drganos especificos.

Regula la temperatura corporal.
Promueve la proteccion a través del sistema inmune (2)

CORAZON

Es un érgano muscular dotado con cuatro camaras las cuales estan constituidos 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 friccion durante las fases del ciclo cardiaco

Epicardio: es la masa muscular que da un revestimiento extermo al corazén
Miocardio: es la capa gruesa inter media de la masa muscular.

Endocardio: es la capa mas interna, que envuelve las cAmaras cardiacas
Fig. 10

Missdie
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Pig.10 (20)
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Las cavidades que lo constituyen son dos superiores Llamadas: atrios; una derecho y
otro izquierdo y dos inferiores llamados ventriculos: izquierdo y derecho.

Dentro del corazon las auriculas estan unidas a un delicado <esqueleto cardiaco>
que las separa de los ventriculos este esqueleto esta compuesto por anillos fibrosos
de coldgeno a los que se le unen cuatro juegos de vélvulas

El atrio derecho fluye secuencialmente hacia el ventriculo derechc 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.

Eil atrio derecho consta de orejuela derecha, seno de venas cavas, orificios atrio
ventriculares, orificios de las venas cavas craneales. La sangre que penetra al atrio
se desvia ventralmente por la presencia de un tubérculo intervenoso, situado en la
pared medial de la auricula y también otro punto de descarga es el seno coronario
que esta ventral al orificio de la vena cava caudal. Hay una pequefia depresion
llamada fosa oval, que esta caudal al tubérculo intervenoso(8). Fig. 11
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E! orificio atrio ventricular derecho estd cerrado por la valvula atrio ventricular
derecha compuesto por dos amplias y delgadas aletas que se mantienen abiertas por
ia tension de finas tiras de tejido que se originan en la pared auricular extermna
(cuspide parietal) y la ( cuspide septal) las fibras hacen unién de los tabiques inter
atriales e inter ventriculares. Las fibras especializadas llamadas cuerdas tendinosas
conectan las valvas con musculos papilares, dichas fibras evitan que las vélvulas se
prolapsen hacia las auriculas durante la contraccion ventricular (8). Fig. 12

Cuspide

ATRIO OERECHO VISTO INTERNAMENTE
¥G.12(8)

Los atrios estén separados por un tabique o septum inter atrial, los ventriculos estén

separados por un tabique inter ventricular ambos tabiques estén formados por un
tejido conectivo fibroso y misculo contréctil (20)
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También encontramos el nodo seno atrial (SA) es donde se origina cada latido
cardiaco esta en la cresta terminal pero es imposible observarie macroscépicamente.

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

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

E8QUEMA OE CONDUCCION CARDIACA
¥ig. 13(40)

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

Las crestas musculares de la cara luminal del ventriculo se denominan trabeculas
camosas, la trabecula septo margina! delgada y fibrosas cruzan la luz det ventriculo
para dar sostén a este musculo papilar y son también una via de fibras de
conduccion. (8) Fig. 14
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#ig. 14 (8)
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La porciéon en forma de embudo del cono arterial del ventriculo derecho conduce al
orificio del tronco pulmonar que se cierra durante parte del ciclo cardiaco por tres
valvulas semilunares

El primer juego se encuentra, como su nombre lo indica auriculo ventriculares, la
véivula del ventriculo derecho se denomina tricispide y la vélvula del ventriculo
izquierdo es bicuspide o mitral; que constituyen la vélvula del tronco pulmonar (8)
Fig.14

CORAZON SBECCIONADO, VISION LATERAL 12Q.
FIG. 1B 38
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Los ventriculos a su vez reciben la sangre de atrios y la bombean fuera del corazén.
Cuando se contraen abren las vélvulas y permiten que la sangre fluya entre ias dos
camaras. (22)

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

La porciéon derecha del corazén es un sistema de bombeo de baja presion ya que la
circulacién pulmonar no ofrece gran resistencia y como consecuencia la masa
muscular del Miocardio es significativamente menor que el lado izquierdo del corazén
La auricula derecha recibe mayoritariamente sangre con biéxido de carbono de la
periferia, a través de venas cavas.(15)

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

Estos vasos encargados de su irrigacion se denominan arterias coronarias y se
ariginan de la aorta justo por encima de las valvas de la vélvula bicuspide adrtica.

Las arterias coronarias principales reposan sobre la superficie del corazon y la
sangre llega al miocardio a través de multiples y pequefias arteriolas que lo penetran
son dos.

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

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

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 relacion de las venas coronarias corresponden al de las arterias y drenan la
auricula derecha.
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El corazén recibe su irrigacion durante la diéstole ventricular, ya que las valvas de la
védlvula aédrtica ocluyen las aperturas de las arterias coronarias durante la sistole.
(20,34)

La

secuencia de sucesos que ocurren durante el ciclo cardiaco puede resumirse en

trece pasos.

1.

CENONAWN

Los atrios se llenan completamente con sangre que proviene de la circulacién de
las venas cavas y pulmonares.

Los atrios se contraen.

La valvula tricuspide (derecha) y bictspide (izquierda)se abre por completo.

Se llenan de sangre los ventriculos.

Se contraen los ventriculos.

Se cierran las véalvulas trictispide y mitral.

Se abren las valvulas pulmonar y aértica.

Se vacian los ventriculos.

Los ventriculos se relajan.

. Las véalvulas pulmonar y aértica se cierran.

. Los atrios inician su llenado.

. Las valvulas auriculo - ventriculares comienzan a abrirse.
. Los atrios se llenan por completo(20)

40




Fisiologia.

Ya que el corazén es una bomba mecénica que impulsa la sangre por todos los
vasos sanguineos en la contraccion. El ciclo cardiaco es el intervalo que transcurre
entre dos latidos del corazdn, durante el cual los ventriculos se contraen para vaciar
la sangre que contienen a los grandes vasos sistole ventricular. Al inicio se cierran
las véivulas bicuspide y tricuspide(AV) aumenta la presion intra ventricular al ejercer
presion al miocardio sobre la sangre del ventriculo. Figura17, dura aproximadamente
0.05seg, la presion en ventriculos sobrepasa 80mmHg y en arteria pulmonar es de
10mmHg

Corazin en sistole
Figl? (20)

Cuando las vélvulas dortica y pulmonar se abren se inicia la fase de expulsion
ventricular. Las valvulas (AV) son tiradas hacia abajo por la contraccion del miscuio

ventricular. (7,44)

En la Didstole se cierran las valvulas adrtica y pulmonar y la vélvuia mitral y
tricuspide se abren originando vibraciones fransitorias en paredes de vasos
sanguineos despubs se relajan los ventriculos con objeto de permitir que sean
llenados nuevamente con sangre que proviene de las auriculas. El llenado es rdpido
y se hace lento segim se aproxima la contraccion cardiaca. Fig.18 (20,44.)
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Corazbn en Dilstole.
Fig.18(10)

Cronometria.

Aunque los fenémenos en los dos lados del corazon son semejantes, son un tanto
sincrénicos. La sistole atrial derecha procede a la izquierda y la contraccién
ventricular derecha se inicia después que la izquierda. (44)

Las contracciones de! corazéon alteman con sus movimientos de relajacién de
manera ritmica.

Durante la contraccidon ventricular, el volumen y la presién de la sangre en el arbol
arterial se elevan; durante la fase de relajacion ventricular disminuyen. (12)

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

E! término de presion sistélica en el sistema vascular se refiere a la presion méaxima
que se alcanza durante la sistole y no la presion media, el ventriculo izquierdo debe
bombear contra la resistencia de la circulacién mayor o sistémica y la presion
diastélica. Que es la presidén mas baja durante el ciclo cardiaco

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

A mayor cantidad de sangre llenando al corazén, mayor serd la fuerza de la
contraccion.
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Por lo tanto, el retorno venoso llega al ventriculo izquierdo con mayor fuerza y de
esta forma se mantiene bombeando el corazén haciendo circular la sangre

eficientemente.

Y por ultimo el gasto cardiaco es la cantidad de sangre que el corazén bombea en
un minuto y esto se mide en ml por io tanto es igual el volumen de eyeccion por
frecuencia cardiaca y resistencia periférica. (20)

La inervacion del corazén estd integrada por fibras de los sistemas simpdtico y
parasimpaético, pertenecientes al sistema nervioso autonomo. Fig.19

Las fibras nerviosas parasimpéticas terminan fundamentalmente en las auriculas
muchas de ellas en los nédulos Son AV mientras las simpéticas lo hacen en varios
puntos distales de los ventriculos.

El control parasimpético del corazéon lo ejerce principalmente el nervio vago que
desciende del sistema nervioso central las fibras del nervio vago llegan a las
auriculas y porcion superior de ventriculos, mientras que el sistema simpatico
enerva al corazén a través del plexo cardiaco auriculas y ventriculos. (12)

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

La acetil-colina disminuye la despolarizacion esponténea de las células marcapaso,
por que frena la permeabilidad para el potasio, originando que tome maés 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 despolarizacion espontanea de
las células del marcapaso y se disminuye espontdneamente su permeabilidad para
el potasio, y las células llegan a un umbral réapidamente. Existe un intervalo mas
corto entre los latidos cardiacos y la frecuencia cardiaca se eleva.

Las neuronas parasimpaticas liberan acetil colina a nivel de células det nodo seno
atrial de tal manera que la actividad parasimpdtica disminuye la frecuencia cardiaca.

Las neuronas simpéticas liberan Nor-epinefrina en las céluias del nodo seno atrial de
tal forma que la actividad de los nervios simpaticos aumenta la frecuencia.

En ausencia de los potenciales de accion simpdética o parasinpéticos al corazén late
a su frecuencia intrinseca 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 simpéticas y parasimpética que va al corazén en ocasiones se activan
simultaneamente y cuando son iguales sus efectos se cancelan simultdneamente y
la frecuencia cardiaca se halla a su nivel intrinseco espontaneo. (20,39)

INERVACION CARDIACA
FIG.10 (20)




FISIOLOGIA DEL CORAZON EN CACHORROS.

La fisiologia circulatoria de los animales recién nacidos y jovenes es diferente de la
conocida para los pacientes adultos. En consecuencia la evaluacion del sistema
cardiovascular requiere el conocimiento de las modificaciones estructursies y
funcionales que toman lugar en caninos desde el nacimiento hasta los 6 meses de
odad.

Aunque el trabajo de descarga de los ventriculos es casi igual en el Utero, el del
ventriculo derecho disminuye con relacion al del izquierdo después del n.umierno
En consecuencia la proporcién de la masa del ventriculo derecho a la del i

cambia en forma progresiva desde 1:1 en recién nacidos hasta 1:2 4 1:3 en ei adulto.

En perros la geometria ventricular izquierda también se modifica con la edad, la
cdmara se vuelve menos eliptica y mas globular durante la maduracién, estas
diferencias anatémicas pueden afectar la spariencia del electrocardiograma,
ecocardiograma y placas radiogréficas.

Lamewaaénaménomadelcmnzény!avuanmmumcanplmonmm
recién nacidos, con el resultante escaso control barorreflejo de la circulacién, asi
misma la contractilidad miocérdica estd reducids en comparacion con la del adulto.
Los animales j6venes, por lo tanto tienen una capacidad limitada para compenser el
estrés circulatorio en circunstancias tales como hipertermia, desequilibrios
acido/base y hamorragias. (19,30)
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ELECTROFISIOLOGIA DEL CORAZON.

Las céluias musculares cardiacas tienen propiedades en cierto modo, intermediss
entre musculo liso y esquelético (son céiulas estriadas y ramificadas con un nucieo)
Intercaladas donde hay uniones abiertas y estas permiten ol paso de corrientes
eléctricas y moléculas pequefias 400 veces mas répido que la membrana celular
normal. De esta manera el corazén se comporta ante 6 estimulo eléctrico como una
sola unidad (sincito) y no de manera aislada como ocurre en el musculo esquelético.
(20)

Hay células cardiacas que estén especializadas en conduccion de impulsos a
velocidades superiores a lo normal y se contraen con menor fuerza que las demids
estas constituyen ef sistema conductor dei corazon.

Como en otras células musculares la contraccion visible va precedida por un cambio
eléctrico potencial de accidn. Que despolariza la célula y pone en marcha los
cambios mecénicos. (1,20.)

Potencial de Accién Cardfaco.

Basicamente es similar al del nervio y al misculo pero ia duracion es mucho mayor.
Su forma y duracion precisa dependen de la zona del corazén que proceda
generalmente se divide en cuatro fases: despolarizacion, meseta, repolarizacion

marcapasos.

Despolartizacién del corazén; 86 debe a un gran aumento de permeabilidad al sodio lo
que provoca la inversion del potencial de membrana la aparicion del sobretiro.

Meseta: Es méas larga en comparacion a la del nervio debido a:

1. - La permeabilidad al potasio cae al principio de esta fase y se va elevando
lentamente hacia su valor de reposo.

2. - La permeabilidad al calcio aumenta al principio y se va desvaneciendo un poco.
3. - La permeabilidad del corazén al cloro es beja por o que hay un pequefo corto
circuito del potencial durante la meseta.

El efecto combinado de tados estos cambios es producic una meseta larga con un
pequefio incremento de Na+ y Ca++ y una pequefia pérdida de K+ (Lo que indica
que el potencial de accion del corazén no es muy costoso.) en lo que se refiers a
cambios irénicos

Durante el potencial de accitn la célula permanece refractaria y tnicamente puede
ser estimulada por un estimulo fuerte después de terminado.
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Repolarizacién: Va asociada con un aumento en la permeabilidad al potasio y la
vueita a la normalidad de la permeabilidad al calcio.

Marcapaso: Las céiulas musculares de las auriculas y los ventriculos tienen
potencial de reposo elevados y no poseen activided esponténea; normaimente son
excitadas por impuisos que se propagan desde células adyacentes las células del
nédulo seno atrial{SA) y del ndéduio atrio ventricular(AV) y las fibras de Purkinje no
tiene potencial de reposo sino tienen actividsd de marcapaso.

Esto significa que el potencial de accién esta en valor mdximo negativo
inmediatamente antes del potencial de accion. Pero después varia lentamente hacia
ol potencial umbral y cuando se alcanza aparece el potencial de accidn.

La interpretacion a este comportamiento es por:

a) Durante el potencial marcapaso hay disminucion de permeabilidad al potasio.

b) Que la permeabilidad al sodio en las céiulas marcapaso es mas alta que en ofras
partes del corazén.

La disminucién de la permeabilidad al potasio en presencia de la asita permeabilidad
al sodio lleva a la disminucion del potencial a lo largo de la membrana celular.

Por lo cual la pendiente del potencial del marcapaso en el nddulo seno atrial es mas
empinada que la del nédulo atrio ventricular la cual @ su vez es mis que las fibras de
Purkinje. (39,41)

CONDUCCION DEL POTENCIAL DE ACCION.

El n6dulo senc atrial estd en contacto con las células adyacentes y causa
despolarizacion por conduccién a través de las uniones abiertas de discos
intercostales.

Estas células despolarizan a su vez a su s vecinas iniciando e potencial de accion y
de esta forma se inicia la actividad eléctrica a través de auricula derecha y como las
auriculas estén conectadas se extiende a auricula izquierda.

El néduio auriculo ventricular esta situado en ia base de la auricula derecha préxima
a la pared en los ventriculos y conecta a las fibras de Purkinje que esta en el
fasciculo de Hiss en el tabique interventricular esta conexién es el Unico contacto
eléctrico entre los ventriculos.

Las fibras de Purkinje conducen el potencial de accién a velocidades altas y sus
prapiedades contréctiles son muy débiles.
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La onda de actividad eléctrica aicanza el n6dulo atrio ventricular pasando primero
lentamente y después répidamente a lo largo del haz conductor para asicanzar el
musculo ventricular. Donde la onda se trasmite de céiula a céiula. Fig.20.

Esto asegura que halla un retraso entre la excitacion atrial y la ventricular de 0.1 seg.
Lo que permite a la sangre abandonar las auriculas y la onda de contraccién de
células ventriculares aseguran una Unica contraccion coordinada.

El musculo cardiaco el acoplamiento de activided eléctrica y la mecanica se pone on
marcha por el Ca++ que penetra en la céiula en la fase de despolarizacion del
potencial de accién, la duracién prolongada causa una contraccion prolongada ya
que se necesita una fuerza mantenida para impulsar la sangre afuera del corazén.
(1,39,44.)

*iG.20 (34)




Diferencias del potencial de accién en Ias diferentes células musculares.

1.En el musculo cardiaco el potencial de accién es esponténeo y en o mascuio
esqueiético e potencial de accitn depende de la neurona motora.

2. El potencial de accion en células cardiacas se esparce de célula en céiula, en el
caso de musculo esqueiético se confina en una célula.

3. La funcién dei Ca++ en célula cardiaca extra celulsr contribuye directamente al
inicio del ciclo de los puentes cruzados de la actina-miosina y dispara la liberaciéon de
més calcio del reticulo sarcoplasmético.

El musculo esquelético el caicio extraceiular juega solo la funcion de disparo. (7)

Los acontecimientos eléctricos y mecanicos que tienen lugar durante un solo ciclo
cardiaco.

El potencial de reposo de cada célula cardiaca esta comprendida en mv se eleva
durante la actividad este cambio de potencial, que aparece en todos los millones de
células cardiacas individuales origina comrientes que fluyen a través del organismo y
que pueden regisirarse en la superficie del cuerpo como pequefios potenciales.

Por io tanto ia actividad eléctrica del corazén puede comprobarse bien registréndolas
directamente aparstir del resio del organismo 0 de su superficie mediante electrodos
extra celulares. (1,22)

Eil conocimiento y comprension de la sorprendente y maravillosa méquina fisiologia
que es el corazén representa (a base y fundamento del trabajo.
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REGISTROS E INTERPRETACION DEL ELECTROCARDIOGRAMA

Ya que el registro es ei gréfico de la actividad del corazon, el trazo de ésta actividad
produce una serie de ondas y compiejos que son denominados arbitrariaments como
P, QRS yT.Fig.21 (20)
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Las ondas y complejos estén separados por lapsos de tiempo que se llaman
segmentos o intervalos.

Onda P

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

Indica que se ha producido despolanzacion atrial y que el impulso se origindé en el
nodo seno atrial. El trazo es una deflecion que inicia con la despolarizacién atrial y al
termino de la despolarizacién la onda llega a su final y e} voltsje regresa a cero

En este momento durante el ciclo cardiaco actual ef potencial de accion se encuentra
esparciéndose por todo el nodo auriclloventricular (AV). Y la primera parte del
manojo AV as un tejido tan pequefio que por (o general No producen una diferencia
en el voltaje detectable en la superficie del cuerpo.



En la derivacion (ll) siempre es positiva y precede el complejo Q R S y es por los
impuisos que estén siendo trasmitidos de las auriculas a los ventriculos (18)

HURRITIT o
-4-—)-4- [ - ‘ 4 --J»-‘.
Onda P
v1G.22 (12,34)

Intervalo P-R

Este segmento representa la demora que sufre el impulso que nace el seno-atrial
hasta aicanzar el nodo auriculo-ventricular su duracion normal es de 0.06 a 0.13
segundos.

El intervalo PR Fig. 23 representa la actividad desde el inicio de la despolarizacion
atrial hasta el inicio de la despolarizacion ventricular. La demora que sufre el impuiso
desde el nodo seno atial a través de las auriculas y el nodo auriculo ventricular hasta
las ramas del fasciculo. (20,35)
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Complejo QRS

La identificacién e interpretacion correcia del compiejo QRS es fundamental para
avaluar la actividad de las células miocardicas ventriculares Fig. 24.

Este conjunto de defiacion es el resuitado de la despolarizacion de los ventriculos
Se compone de la onda Q, primera deflacion negativa, la onda R defleccion positiva
del complejo y la onda S defleccion negativa final.

Se compone de ia onda Q: primera defiecion negativa inicial que resulta de la
despolarizacion ventricular.

La onda R primera deflecion positiva resuitante de la despolarizacién ventriculer.

Onda S primera deflecion negativa de la despolarizacion ventricular que sigue la
primera deflacion positiva (R)

La duracion normal del complejo QRS no debe exceder a los 0.12 segundos cuando
el origen del impulso esta en situaciéon normal. (16,20,35.)
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Onda Q.

La onda Q fig.25 es la representacion de la siguiente diferencia de voitaje que se
detecta en la superficie corporal son las relacionadas con la despoiarizacion de los
ventriculos.

Una parte de este evento es una despolarizacion que sé esia esparciendo desde
izquierda a derecha atraves del tabique interventricular y produce una pequefia
diferencia de voitaje. Entre la extremidad anterior izquierda y la extremidad anterior
derecha con la extremidad izquierda ligeramente negativa con respecio a la derecha.
(20,35,39)
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Onda Q
FIG.28 (34)

ONDA R

El siguiente evento en la despolarizacion ventricular es frecuente que produzca
voitaje positivo grande en extremidad anterior izquierda con respecto a la derecha,
esta es la Onda R es grande y positiva. Es por que dentro de la despolarizacion
ventricular, las ramas de los manojos izquierdos y derecho. Fig. 26.Traen consigo el
esparcimiento del potencial de accién hacia el vértice ventricular.

Desde ahi las fibras de Purkinje acarrean los potenciaies de accion con rapidez hacia
arriba por las paredes anteriores de ambos ventriculos. Entonces la despolarizacion
se esparce hacia fuera a través de las paredes de ambos ventriculas.

Debido a que las superficies interiores de los ventricuios se despolarizan antes de la
superficie exteriores dan terminal positiva en la pared exterior del ventriculo y el
efecto es de tipo eléctrico grande que apunta en direccion diagonal hacia abajo y
hacia la izquierda del perro.

El dipolo neto apunta hacia la izquierda por dos razones:
- el eje cardiaco se ladea hacia la izquierda (orientacion normal en el corazén se
realiza en el vértice ventricular anguiado hacia la pared izquierda del torax).

- el ventriculo izquierdo es més masivo que e ventriculio deracho de tal manera que
el potencial de accion se esparce hacia fuera de ia pared del ventriculo izquierdo.
Dominando eléctricamente sobre los potenciales de accion que se esparcen hacia
fuera en la pared del ventriculo derecho. (20,35)
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riG.26(34)
COMPLEJO ST

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
despolarizacion y el comienzo de la repolarizacion ventricular y un cambio en el
punto ST pueden indicar lesion miocérdica. Durante este tiempo los ventriculos
aparecen excitados de forma simétrica. En este periodo se produce la expulsion
ventricular de la sangre, consta de dos ondas que son: S y T.(35,38)

71G.27 (34)
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ONDA S

E! potencial de accion cardiaco es esparcido hacia fuera, a través de las paredes de
ambos ventriculos, la diferencia del voltaje observable en la superficie corporal
regresa a cero. Y en la parte terminal de la despolarizacién ventricular existe en
ocaciones un voltaje negativo pequefio y en el antebrazo izquierdo con respecto del
antebrazo derecho dando como resuitado la base fisica de la onda s, es pequefia y
oscura. (16,18,20,35.)

¥1G.28(34,38)

ONDAT

La onda T Fig. 29 es originada en las células musculares cardiacas que estén cerca
de la superficie externa de los ventriculos, de forma que las caracteristicas poseen
potenciales de accién més cortos que las céiulas que se haillan en las capas intemas
de los ventriculos.

La repolarizacién ocumre un poco antes de terminar la contraccion de los ventriculos,
por que las fibras correspondientes empiezan a relajarse y en el interior de las
células produce un dipolo neto con su terminal negativa apuntando hacia arriba y
hacia la derecha en consecuencia la repolarizacion 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 representa el periodo refractario reiativo de repolarizacion
ventricular.
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Durante el cual las células son particularmente vuinerables a estimulos extras
particularmente vuinerables a estimuios extras. (20,35)

JE=

R Y (H HOC Y V.

El Papel Electrocardiografico

El papet efectuado para el registro electrocardiografico es termosensibie. Fig. 30.

Se encuentra cuadriculado milimétricamente y se imprime a una velocidad de 25
milimetros por segundo. (Algunos lo marcan en 50 milimetros por segundo en la
velocidad, esto es alternativamente.)

Cada uno de los cuadros pequefios mide longitudinaimente 0.4 segundos.

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

La mayor parte de los papeles electrocardiogréficos tiene marcas en los mérgenes
superiores cada tres segundos.
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TECNICAS DE REGISTRO
Electrodos:

El electrodo estadndar utiliza 5 electrodos fija al antebrazo izquierdo y derecho
respectivamente (RA) y (LA) equidistante del olecrano, y en ios miembros
posteriores muy cerca y equidistante de la rétula (RL) y hay un electrodo exploratorio
se utiliza un medio de contacto para facilitar la conduccién como el alcohol para
humedecer la piel en el sitio de fijacién del electrodo. Fig. 31

FiG.21(39)
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Una posicién estdndar es poner al paciente en decubito lateral derecho con los
miembros en extensién perpendiculares al eje largo del cuerpo y ligeramente
separados uno del otro.

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

Sujecién del animal, manual o quimico, si se necesita.

Identificacién del registro: se indica con claridad identidad del animal, fecha hora, la
posicion de ese animal, sensibilidad de registro, la velocidad del papel y la
identificacion de las derivaciones.

Sistema de Derivaciones

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

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

Derivaciones estandar de extremidades bipolares.

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

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

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

E! electrocardiograma registra la diferencia en la actividad eléctrica que existen entre
los dos electrodos seleccionados. Este sistema de electrodos es tratado como si

formara un tridngulo, llamado tridngulo de Einthoven, en cuyo centro se encuentra el
corazon. (27)
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Derivaciones de Extremidades Unipolares Aumentadas

Las derivaciones unipolares aumentadas se usan para obtener informacion més
localizada y méas especifica de la actividad eléctrica del corazén en més de un plano.
(41)

La derivada unipolar aumentada compara la actividad eléctrica del miembro de
referencia con la suma de las actividades eléctricas de los otros miembros. (38)

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

avL Brazo izquierdo (+) comparado con el voltajo medio del brazo derecho y la
piema izquierda(-)

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

Estas derivaciones son especialmente utiles en la determinacion del eje eléctrico
promedio y para confirmar la informacién de las otras derivaciones.

Las derivaciones aumentadas sirven para:

*Detectar agrandamiento del ventriculo derecho o ventriculo izquierdo.

*Detectar infartos al miocardio.

*Diagndsticos de bloqueos de rama.

*Diagndstico de afritmias cardiacas, en donde la onda P es mds 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 corazén en el centro.

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

La dilatacion del ventriculo izquierdo produce mayor amplitud de las fuerzas
eléctricas ventriculares a la izquierda del animal, mientras que la dilatacion del
ventriculo derecho produce un despiazamiento en ia 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 desviacién del eje eléctrico promedio hacia la izquierda sugiere un probable
agrandamiento del lado izquierdo dei corazén o una cardiomegalia generalizada. La
desviacion 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
electrocardiogréfico, ademéds del ele eléctrico promedio para emitir un diagnodstico
integral, ademés que se debe recordar que el electrocardiograma sélo es efectivo de
60 a 70 % para determinar una probable cardiomegalia, razén por la cual todo
estudio electrocardiogréfico debe acompafiarse de radiologia simple o con medio de
contraste. (37)

Como Evaluar el Electrocardiograma.
1. Siempre se evalua de izquierda a derecha.
2. Se identifican y marcan la onda del electrocardiograma P-QRS-T.
3. Se calcula la frecuencia aproximada contando el nimero de intervatos R-R en tres
segundos (2 series de marcadores de tiempo 50mm/seg) y se multiplica por 20. Esto
se realiza contando 3 6 6 segundos de la tira electrocardiogréfica en derivada I,
dependiendo de la velocidad a la cual se haya tomado el trazo.
4. Se determina el eje principal.
Una de las formas mas faciles para aproximarse el eje es identificar una derivacion
isoléctrica (la suma de las deflecciones positivas y negativas del complejo QRS
cercanas a cero)

Se determina la derivacion perpendicular y se evalia la derivacion para ver si los
complejos son positivos o negativos

El eje esta en direccion principal de la derivacion 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 respiracion.

Determina el ritmo predominante: este sélo nos tenemos que fijar que siempre
haya ondas P normales. Entonces decimos que el ritmo es sinusal.

6. Se miden la altura y anchura de los complejos.
7. Se determinan los intervalos P-R y Q-T y se evaila el segmento S-T.
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8. Se comparan la frecuencia cardiaca, el ritmo y los tamailos de los complejos en
relaciéon con valores normales. (20,38,39)

VALORES ELECTROCARDIOGRAFICOS NORMALES EN
CANIDEOS.

Frecuencia cardiaca: 70 a160/Min. En adultos.
Hasta 180 Min. 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 una intensidad menor de 0.04Mv.
Positiva en D Il y aVF, positiva o isoléctricaen D |I.

PR 0.06a0.13 seg.

QRS menos de 0.05 en razas chicas de 0.06 seg. En razas grandes;
R menos de 2.5mV. en razas chicas y menos de 3 mv en |as razas
Grandes, positivo en D 1i, Dill, aVF, negativo en V10, cambiando en
otras derivadas

QT :0.15 a 0.25 segundos.

ST y T: Sin depresionses o curvas. Depresion no mayor a 0.2 mv o

Elevacién 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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DETERMINACION DEL EJE ELECTRICO.

La actividad eléctrica que se produce en el corazén durante la despolarizacion de los
ventriculos, es generada simultdneamente por potenciales que viajan en muy
diferentes direcciones. Al medir el eje eléctrico cardiaco o eje eléctrico promedio; 8é
esta dividiéndola mayor onda de actividad eléctrica que es el vector cardiaco, este se
produce durante la despolarizacion de los ventriculos.

El eje eléctrico promedio es la medicion de la direccién en las que estén viajando las
fuerzas eléctricas, en un plano frontal, se considera que es estar mirando a un canino
de frente, parado sobre sus piemas. El eje eléctrico del corazén se determina
examinando los compiejos QRS en cada una de las seis derivaciones bésicas del
sistema hexoaxial de Bailey (27,37).

Desde el punto de vista clinico, el medir el eje eléctrico promedio en el plano frontal,
nos permite establecer criterios de incremento de tamafio del ventriculo derecho y
algunos defectos de conduccion interventricular. El eje eléctrico normal para los
cénidos es de +40° a +100°. (26,37.)

Si la direccién del eje es menor a +40°, hay un cambio de direccidon hacia el brazo
izquierdo, se le denomina como desviacion del eje eléctrico promedio hacia el lado
izquierdo.

Aqui se puede sospechar de un bloqueo de la rama anterior 0 de hipertrofia
ventricular izquierda. En los caninos una causa seria una estenosis o insuficiencia
adrtica.

Si el eje eléctrico promedio se desvia hacia el brazo derecho, se denomina como una
desviacibn del eje hacia el lado derecho. Se sospecharia de agrandamiento
ventricular derecho o bioqueo de ila rama derecha. (13,27,39.)

EJE ELECTRICO




PRESION SANGUINEA

Tanto en la clinica como en urgencias, para el Médico Veterinario es importante el
monitoreo del paciente, la medicién de la presion arterial @s util hesramienta en el
control del paciente en estado de choque, 0 en el paciente sometido a anestésicos.

La presion arterial es uno de los principales determinantes de la velocidad del fiujo
sanguineo.

Se entiende por presion sanguinea arterial el empuje que ejerce la sangre sobre la
pared de |a arteria. La cual a su vez modifica su tension de acuerdo con dicha
presion, por lo que resulta equivalente expresaria como tension arterial.

En términos generales, se considera que la presion arterial se mantiene por: el
volumen sanguineo, la resistencia periférica, la elasticidad arterial, el gasto cardiaco
y a través de reflejos vasculares.

Se plantea como las causas principales de variacion y ei tono vasomotor. En cierto
grado ademds, la viscosidad de la sangre, ya que una disminucion de ésta lleva al
descenso de la presion diastolica, al reducir la resistencia periférica.

Se ha encontrado importante relacion entre el vaso constriccion y el incremento de la
presién sanguinea. Esto se debe al controi del sistema nervioso simpatico, aunque
también el parasimpdético es un controlador de {a presion.

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

Existen algunas variaciones fisioldgicas de la presion como: la posicion, el suefio, el
reposo, el ejercicio, el comer, la temperatura ambiental y el peso corporal.

Para entender el concepto de la medicion de la presion arterial hay dos términos que
debemos comprender.

Presi6én arterial sistélica o alta, es la que se obtiene en la Gltima parte de la sistole y
que es determinada fundamentalmente por el volumen sistélico ventricular izquierdo,
por la velocidad de expulsion y por la distensibilidad de las paredes adrticas.




Presién arterial diastélica 0 minima, es determinada por la velocidad de flujo a través
de las resistencias periféricas y por la duracion de la diéstole.

Los valores normales promedio encontrado en perros y gatos sanos son de 110-130
mm Hg para la presion sistélica y de 70-80 mm Hg para la diastdlica.

Comparando con ef adulto el cachorro tiene menor presién sanguinea. Destaca la
presion sistélica y resistencia vascular periférica. Sin embargo el animal joven tiene
una mayor frecuencia cardiaca, volumen minuto, volumen plasmatico y presion
venosa central. En los cachoiros estos parametros cambiardn en forma simultanea y
progresiva hacia los valores del adulto durante los primeros 7 meses de vida.

imeses 9 meses
Peso corporal{Kg) 2,12+-0,15 17,57+-0.62
Frecuencia cardiaca (latidos /minuto) 173+6 71+-4
ndice cardiaco (L/minuto/Kg) 0,22+-0.9 0,12+ 0,018
Descarga sistélica(miKg.) 1,23+0,9 169+-0,6
Presién arterial media (mmHg) 49+-5 94+-2
Resistencia periférica total (mmHg x minuto/L) 188+-23 765+-30
Presién venosa central (mmHg) 8+-2 2+-1
Volumen plasmatico (L/Kg) 0.088+-0.008 0.049+-0.005

Los valores representados estén expresados como media +- error esténdar. (19).

Existen en la actualidad numerosas drogas que actiGan directa o indirectamente
sobre la presion arterial, entre ellas encontramos a los tranquilizantes y a los

anestésicos.

En anestésicos fijos, como el pentobarbital sédico, disminuye el gasto cardiaco en un
40-45% mientras que la presion arterial puede incrementarse hastaen un 8% y la
resistencia vascular periférica puede liegar a incrementarse hasta en un 86%: efectos
similares a estos suceden con el uso del tiopental y tiaminal, cuando son utilizados
como unico agente anestésico; debido a que produce un incremento en la
distensibilidad del sistema venoso periférico, lo que conduce a un estancamiento de
sangre en las grandes venas.

La presion sanguinea estd normaimente bien mantenida, aunque puede resulta una
hipotension severa en animales hipovolémicos o en enfermedades cardiovascutares.

De manera rutinaria se sugiere hacer la medicion de la presién arterial cada cinco
minutos, asi como la de las frecuencias cardiacas y respiratorias, llevando un registro
de las mismas, ademds es importante ef chequeo de los reflejos como el ocular,
patelar, ya que son parametros que en forma conjunta nos indican el grado de
profundidad de la anestesia. (10)
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INTERPRETACION DE LOS TRAZOS
ANORMALES DEL ELECTROCARDIOGRAMA

Intervalos P-P o R-R Irregulares.

Se asocian con una actividad atrial anormal.

e Arritmias sinusal anormal.

o Impuisos atriales, superpuestos o ventriculares prematuros.

¢ Complejos de escape después de un periodo de paro sinusal, bloqueo sinusal o
bloqueo auriculo-ventricular.

Conduccion atriales irregular secundarias.

e Bloqueo auriculo-ventricular.

e Fibrilacién auriculo o aleteo atrial.

o Taquicardia atrial con bloqueo auriculo ventricular fisiolégico.

Ausencias de Ondas P.

Asociada con actividad atrial anormal.

s Paro sinusal o bloqueo seno atrial.
Fibrilacién atrial.

o Paro atrial. Hipercalemia, paro atrial persistente.

o Superposicién de QRS en las ondas P (ondas P enterradas)

¢ Ritmo auriculo-ventricular retrégrada y ventricular anterégrada simulténeamente;
disociacion auriculo-ventricular.

¢ Ondas P inadvertidas o isoeléctricas en una derivacion electracardiogréfica en
particular.

e« Taquicardia sinusal (ondas P superpuestas en las ondas T)

Mayor o Menor Cantidad de Ondas P que de Complejos QRS-T.

e Mayor cantidad de ondas P
Bloqueo auriculo-ventricular.
Taquicardia atrial con bioqueo auriculo-ventricular fisiolégico.
Impulso atrial prematuros no conducidos a los ventriculos.

e Menor cantidad de ondas P
Paro sinusal con ritmo de escape (y falta de conduccién retrograda)
Taquicardia auriculo-ventricular superpuesta o ventricular.

Falta De Relacién Entre Py QRS-T

e Cuando ias ondas P no se relacionan con los compiejos QRS-T, hay conduccion
auriculo-ventricular aiterada, ritmo ectépico superpuesto o ventricular, 0 pueden
presentarse ambas caracteristicas
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En los trastomos primarios de conduccién auriculo-ventricular los impulsos atriales
pueden estar bloqueados y, por consiguiente, no pueden llegar a los ventriculos.
Algunas ondas P no se asocian con complejos QRS-T y los complejos de escape no
se relacionan con ondas P. Ei bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado
constituye un ejemplo de ello.

Los ritmos ectépicos que se originan en el sitio de la superposicién o en el ventriculo
pueden provacar que el sitio de la superposicién se despoiarice prematuramente, lo
que evita la conduccion anterégrada de los impulsos sinusales. Si el foco ectépico no
despolariza las auriculas dirigidas por el nodo sinusal y los ventriculos descargados
por el impulso ectépico no se relacionan nunca durante el tiempo que dura al
trastomo de ritmo. En consecuencia, las ondas P y los complejos QRS-T no se
relacionan, si no es por casualidad.

e La disociacion de las ondas P y los complejos QRS-T frecuentemente dura
poco, particularmente cuando el nodulo sinusal es capaz de capturar el ventriculo
y dominar el foco ectépico.

La ectopia supraventricular puede provocar ondas P aisiadas que no se relacionan
con complejos QRS-T Esto es el resuitado de que ef nddulo auriculoventriculer,
refractario fisiologicamente es incapaz de conducir algunos impulsos prematuros.

Configuracién Anormal del Complejo P-QRS-T

e Una configuracion anormal del complejo P-QRS-T se presenta como resultado
de la activacidn anormal de las auriculas o de los ventriculos. La ectopia, los
trastomos de conduccion y la cardiomegalia provocan complejos anormales.

e La onda P anormal son el resultado de Ectopia atrial 0 de superposicion
generaimente asociada con QRS-T

e Crecimiento atrial: P mitrales ondas P ensanchada. Frecuentemente con
muescas asociadas con el crecimiento de la auricula izquierda.

P pulmonares ondas P picudas a menudo ensanchadas, asociadas con el
crecimiento de auricula derecha.

¢ Los complejos QRS anormales son el resultado de: Ectopia ventricular.

Bloqueo del fasciculo atrioventricular: El bloqueo del fasciculo derecho produce
complejos ensanchados y desviaciones del eje hacia la derecha |as derivaciones
1 y VF son principaimente negativas.

e El bloqueo anterior izquierdo produce la desviacion del eje hacia la izquierda las
derivaciones | y AVL son positivas, en tanto que a VF es principalmente negativa.

e El bloqueo del fasciculo atrioventricular izquierdo provoca un trazado normal o
desviacion del eje hacia la izquierda con complejos ensanchados.
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¢ Los complejos QRS anormales provocan ondas T anormal, ensanchadas
Cambios secundarios de las ondas T El complejo QRS-T puede mal
interpretarse como de origen ventricular.

e La conduccion ventricular aberrante transitoria 0 por etapas, y debida a bloqueo
del fasciculo, cominmente complica la ectopia supraventricular y fibrilacion atrial.

Cardiomegalia.

La hipertrofia ventricular derecha provoca la desviacion del eje hacia la derecha, asi
como ondas S caracteristicas en las derivaciones |y li, aVFy V3.

la hipertrofia ventricular izquierda provoca voltajes aumentados en la derivacion

Son comunes los cambios secundarios de las odas T.

e El segmento ST-T es frecuentemente anormal. Los cambios pueden ser
anormalidades primarias de repolarizacibn o alteraciones secundarias a
despolarizacion anormal.

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

La hipertrofia ventricular izquierda da una concavidad hacia amiba; parte més gruesa
que otras en una deflecion, (depresion).

Isquemia miocérdica elevacion o de presion.
Pericarditis elevacion.
Hipoxia e hipercalemia formacion de picos o elevaciones.

Intervalos PR y Q-T Anormales

Intervalo PR(Q) anormal

El acortamiento de PR es el resultado de pre exitacibn ventricular o, mas
frecuentemente, de disociacion auriculo-ventricular.

Ritmo ventricular con fusién.

Ondas P no relacionadas, (coincidentes no conducidias)

Pre exitacion: Wollf-Parkinson-White

El bloqueo PR(Q) proliongado es diagnéstico de bloqueo auriculo-ventricular de
primer grado secundario a vagotomia

Digital y otras drogas

Enfermedad del nddulo auriculo ventricular.

Falta de respuesta o conduccion oculta.

¢ El intervalo Q-T varia inversamente con respecto a la frecuencia cardiaca y
deberia corregirse para lograr un intervalo R-R instanténeo. La hipercalemia y la
hipercalcemia pueden acorta el intervalo Q-T en tanto que la hipocaicemia puede
prolongario.
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Disrritmias Cardiacas

Es una anormalidad de la formacion o de la conduccion de impulsos un ejemplo

claro son los impulsos atriales, atrio ventricular y ventricular prematuros.

Los trastornos de conduccion incluyen paro atriales y bloqueos auriculoventriculares.

e Se presentan disritmias cuando hay falta de formacion del marcapaso la
desempeiia un foco ectopico. En el paro seno atrial se detiene ef marcapaso
normal. En la taquicardia ventricular el nbdulo seno atrial es nommal, pero no
puede dirigir los ventriculos debido a la presencia de un marcapaso ectopico
ventricular dominante.

s Los bloqueos de conduccion pueden tener una importancia clinica primaria. Asi,
por ejemplo el bloqueo auriculo-ventricular completo frecuentemente causa
sincope
Las anormalidades que se observan en la onda P o en el complejo QRS se
presentan también como resultado del aumento de tamafto de las cémaras
cardiacas. Este tipo de cambios no indica problemas eléctricos primarios.

Andlisis de las Disritmias.

Los trastornos de ritmo se pueden reconocer mediante un andlisis cuidadoso del
electrocardiograma. Al identificar ciertos problemas electrocardiogréficos, el
veterinario puede interpretar correctamente la mayoria de las electrocardiogramas.
Con tal objeto se ha preparado una lista de las anormalidades electrocardiogréficas
asociadas frecuentemente con disritmias cardiacas. Entre tales anormalidades se
incluyen:

¢ Frecuencia ventricular anormal.

Intervalos QRS(R-R)o P-P imegulares.

Falta claridad en las ondas P

Mayor o menor cantidad de ondas P que de complejos QRS-T.

Falta de relacion uniforme entre P y QRS-T

Anormalidad de la onda P, de la configuracién o duracién de QRS-T, o de
ambas.

e [ntervalos P-R o Q-T anormal.

Cuando se observa algunos de los problémas arriba mencionados debe estudiarse
una larga serie de ritmos electrocardiogréficos. El clinico debe examinar e registro
par determinar.

e Patrones o ciclos repetitivos

e Cambios graduales en vez de cambios bruscos.

o Frecuencias e intervalos relativos de los complejos atriales P y ventriculares
QRS.




o La posibilidad de fusion ventricular, cardiomegalia, bloqueo de ramas fasiculares
o conduccién ventricular aberrante cuando se detecta complejos QRS-T
anormales.

e El ritmo predominante o subyacente.

Las siguientes exposiciones se centran en el diagndstico de disritmias comunes,
Con base a la informacién anteriormente mencionada. (43)
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|EXPERIMENTACION




HIPOTESIS

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

Monitorear la presién sanguinea y electrocardiograma en cachorros caninos con la
aplicacion de tres tipos de anestesia fija.

OBJETIVOS PARTICULARES.

1. Comparar los resuitados de la presion sanguinea y electrocardiograma bajo los
efectos de tiopental sdédico, tiletamina-zolacepam, clorhidrato de metomidato-
clorhidrato de acepromacina.

2. Identificar mediante las mediciones de presién sanguinea y ejectrocardiograma,

cual de los farmacos 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 cénidos menores de doce semanas de distintas razas y
peso. Repartidos en tres grupos de diez sujetos cada uno, ulilizando diferentes

farmacos.

Material No Biolégico.

Tiopental sédico (Penthotal)

Tiletamina - zolacepam(Zoletil 50)
Metomidato-(Hipnodil)

Ciorhidrato de acepromacina-{Calmivet)
Cloruro de sodio solucion intravenosa.

Instrumental Médico.

Fisiografo Narco Cpm. Bio Systems.
Acoplador cardiaco.

Juego de Electrodos P/ ECG.

Transductor de presién arterial P1000-B.

Estetoscopio.
Termémetro.

Material Para Asepsia.
Jabén quirargico.
Navaja de Rasurar

Material Para Venodisecciéon
Bisturi

Pinzas de diseccion

Pinzas de Allis y Hanseted.
Punzocat, venoclisis.

Material De Sutura
Vicrylde 006 0
Nylon Num.1

Equipo Complementario

Cuerdas de sujecion

Jeringas desechables de 3ml

Sonda para acopiamiento de venoclisis.
Tabla para sujecién y mesa.
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METODO.

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

Se agruparon a los cachorros en tres grupos de diez:

Al primer grupo se le aplico dosis intramuscular de tiletamina- zolacepam (zoletil
50) a raz6n de 0.5-6.0 mg/Kg de peso vivo.

Al segundo grupo se le aplicé clorhidrato de metomidato 0.04mg/Kg més
clorhidrato de propiopromacina 0.2mg/Kg intramuscular combinado en una sola

jeringa.
Al tercer grupo se le aplico Tiopental sédico a razén de 15-17mg/ Kg de peso

por via endovenosa. Todas las aplicaciones se realizaron de acuerdo al protocolo
de las mismas. (llustracién 1,Pag 76)

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

Posteriormente se procede a realizar asepsia y colocacion de campos para la
venodiseccion de arteria femoral (llustracion 3, Pag 77.)

Se localiza la arteria con incision roma y coloca la sutura para la sujecion
(llustracion 4,5. Pag.77, 78)

Donde se coloco un punzocat que estaba fijo al transductor de presion sanguinea
en el fisibgrafo; por medio de una venoclisis con solucién salina. (llustracién 6,7,8
Pag.78,79)

Colocaciéon de electrodos: Se (utilizo agujas de plata introducidas
subcutaneamente que fueron conectadas a caimanes para no causar dolor o
molestia. (llustracion 9, Pag.80)

El transductor debe de estar calibrado y las pajillas colocadas en posicion
horizontal por debajo de la linea central. Balanceado a velocidad del papel a 2.5
6 5 cm / seg. Se verificara que esté conectado y preparado de acuerdo a las
indicaciones del manual. Se realizard una medicién de prueba para valorar la
calibracion, en caso necesario se procedera a calibrar y balancear nuevamente.
Lo que se obtendra son registros gréficos llamados deflecciones los cuales son
equivalentes a 2.5 cm igual a 100mmHg. (llustracién 2, Pag.76)
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Al mismo tiempo se realiza la medicion electrocardiogrdficas mediante el
acoplador cardiaco que forma otra parte funcional del Fisiégrafo Narco Cpm
Biosyintems.

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

La terminal 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 comresponde a la pierna izquierda tiene
las letras LL (left leg) es de color rojo, la de la piemna derecha es de color verde y
tiene las marcas RL(right leg) y e! quinto cable puede tener una C o V que es el
electrodo exploratorio y es de color café. (Estas letras estén establecidas
internacionalmente en todos los electrocardiégrafos).

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

Una vez que se tiene al paciente y electrodos en posicion correcta se siguieron
las precauciones para obtener un buen registro electrocardiégrafo (llustracion 10
Pag.80):

Se preparo el acoplador cardiaco.

Se encendio.

Se selecciond la amplitud (calibracion) a la que graficard el aparato.

Se centré 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 profunda.

Al finalizar, se procedid a la reconstruccion del tejido uniendo mediante sutura los
bordes de piel (llustracion 11 y 12 Pag 81)
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e Y posteriormente se valoro ios resultados, haciendo los cadiculos mateméticos
para convertir los cm a mv y seg. Y de esta manera comparar con los valores
normales y poder determinar cual de los farmacos es menos agresivo a los

cachofros canidos.
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IMAGENES DE LA PRACTICA

S
INDUCCION DE LOS FARMACOS.
ILUSTRACION 1

DESPUES DE LA CALIBRACION Y LA INDUCCION DEL FARMACO TODO ESTA
LISTO PARA INCIAR.
ILUSTRACION 2 76




-GS

PREPARACON PARA LA VENODISECCION
ILUSTRACION 3

LOCACIZACON DE ARTERIA
ILUSTRACION ¢




EXPOCICION DE LA ARTERIA
ILUSTRACION 6
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INTRODUCCION DEL PUNZOCAT
ILUSTRACION 7

=5TA TESIS NO SALS
CELA BIBLIOTECA

COLOCACION Y FUACION DEL PUNZOCAT.
ILUSTRACION 8
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COLOCACION DE AGUIJAS DE PLATA SUBCUTANEAS
ILUSTRACION 9

TAMA DE LOS REGISTROS GRAFICOS
ILUSTRACION 10
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INICIO DE LA RECONSTRUCCION DE LA HERIDA
ILUSTRACCION 11

SUTURA TERMINADA DE LOS PLANOS INCIDIDOS
ILUSTRACION 12
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RESULTADOS

Los resultados que a continuacion se presentan son las variaciones obtenidas en las
mediciones de presibn sanguinea, frecuencia cardiaca y parametros del
electrocardiograma en fase de anestesia profunda.

Para valorar entre los farmacos cual de elios proporciona valores mas cercanos a lo
normal y con elio tener la referencia entre el grado de seguridad entre ellos.

Presién sanguinea:

Los valores normales de fa bibliografia marcan un promedio de 49+ - 5§ mmHg en
animales de un mes, los datos que obtuvimos varia de 10mmhgel mas bajo hasta
96mmhg &I més alto. (Grafica 1) pag.87.

Frecuencia cardiaca:

Los valores normales promedio los obtuvimos de la bibliografia y son 180-220 latidos
por minutos y nuestros resultados obtenidos varian de 60 latidos /minuto siendo el
valor més bajo y 240 latidos /min. el més alto. (Gréfica 2) pag.87.

Los valores del slectrocardiograma

Se obtuvieron al igual que los anteriores en el papel de registro para después realizar
su medicién geométrica y hacer los calculos necesarios para transformacion en
milivolts y segundos, segun coresponda.

Onda p segundos:
Los pardmetros normales van de — 0.04 a 0.05 seg. Nuestros valores obtenidos van

de 0.02 seg. EI mas bajo a 0.04 seg. EI més alto (gréfica 3) pag.88.

Onda P milivolits:
Los pardmetros normales son — 0.04mv.Nuestros valores van de 0.04mv é/ més bajo

a 0.10mv é]1 més alto (Gréfico 4) pag.88.

Complejo PR:
Los parametros normales con 0.06 seg. al 13seg. Nuestros valores van de 0.04 seg.

E! més bajo a 0.16 seg. El mal alto(gréfica 5) pag.89.

Complejo QRS:
Los parametros normales son - 0.05 seg. a 0.06 seg. Nuestros valores van de 0.04

seg. El més bajo a 0.16 seg. el mas aito. (grdfica 6) pag.89




Onda R:
Los parémetros normales van —2.5 a 3mv. Nuestros valores van de 0.0 mv a 2.46mv
él més alto. (Grédfica 7) pag.90.

intervalo QT:
Los valores normales son-0.15 seg. A 0.25 seg. Nuestros valores obtenidos van de
0.10 seg. El mas bajo a 0.20 seg. El mas alto (Gréfica 8) pag.90

Onda 8T:
Los valores normales son depresién -0.20 o elevacion —-0.15 mv. Nuestros valores
obtenidos van de 0.02mv éI mas bajo a 0.20mv éi més alto (Gréfica 9) pag.91.

Eje eléctrico:
Los valores normales son +40° a +100° nuestros valores obtenidos van de 37° el
més bajo a 128° é1 mas alto (Gréfica 10) pag.91




RESULTADOS ESTADISTICOS

Los resultados se obtuvieron mediante el estudio estadistico de andlisis de varianza
de un factor, con un grado de emor de 5%. Por que se desea estudiar
simulténeamente los efectos de 2 0 més variables y es posible averiguar la magnitud
de los efectos de cada uno de los farmacos de esa forma ayuda al medico a tomar
una decision en troano a una poblacion.

Por lo cual podemos cuestionar lo siguiente:

Proporcionan estos datos evidencia suficiente que indiquen aun diferencia en el
promedio de presion sanguinea 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 presion
sanguinea.

Proporcionan estos datos evidencia suficiente que indique una diferencia en
frecuencia cardiaca (latidos por minuto) media entre esos férmacos.
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 una diferencia en los trazos
del electrocardiograma

Onda P

Ho=w1=w2=W3

Hi=wi1=W2=

Se acepta Ho por lo tanto no hay diferencia.

Intervalo QRS:

HO=W1=W2=

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.



Onda R

Ho=W1{=W2=W3
H1=W1=W2=W3

Se acepta Ho no hay diferencia.

Intervalo QT

Ho=W1=W2=

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 un solo criterio el grupo experimental el cual

pertenece a un disefio completamente aleatorio.

Sobre la base de estos resultados ¢ podemos concluir que los anestésicos a afectan

en los valores electrocardiograficos dafiando el corazén? No
Es necesario aplicar la prueba a cada medicion obtenida del electrocardiograma

Es decir nuestras independientes para probar la iguaidad de la medida de poblacuén

Fue necesario aplicar una prueba més 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 H1pétesis para cada grupo de fémacos y

variables.
Ho=w1=W2 H1=W1=W2
Ho=W1=w3 y H1=W1=W3
Ho=wW2=W3 HiaW3s=!

Donde W1= zoletil, W2= clorhidrato de metomidato, W3= tiopental sédico.




Presion sanguinea:

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

Onda P /Seg.
Ho=W1=W2, Ho=W1=W3, H1=W2=W3

Onda P/mv.
Ho =W1=W2, Ho=W1=W3, Ho=W2=W3

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

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

Onda R
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, Ho W2=W3

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

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

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

Si hay diferencia entre clorhidrato de metomidato- tiopental en frecuencia cardiaca,
onda P/ seg.

Y en los demds parametros no hay diferencia entre ejlos.

s gl
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DISCUSION

PRESION SANGUINEA:
El cachorro tiene menor presitn sanguinea y en estos individuos los valores cambian
en forma simultdnea y progresiva hacia valores de aduitos. (18)

Los Anestésicos: como ilos barbitiricos disminuyen el gasto cardiaco, teniendo
variaciones de presion en las cuales se incrementa cuando se utilizan como Unico
agente. (10)

Como se observo en los resultados hay variaciones entre los farmacos incluso si
tomamos los vaiores 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 observacion los valores de la bibliografia son muy marginales y
no contamos con variedad de valores ya que es una constante no muy utilizeds en
Medicina Veterinaria y por lo tanto no hay tablas que marquen ios valores en
diferentes edades.

FRECUENCIA 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 valores normales.

Lo que esperamos de los resultados son valores por debsjo de lo normal ya que
utilizamos preanestesicos y anestésicos. Con la aplicacion del preanestésico se logro
reducir su actividad motora y su tranquilizacién, el efecto de los otros férmacos
tenian la misma finalidad por (o cual era de esperar datos por debajo.

Ya que la literatura marca rangos mayores considerando los animales sin ningln
efecto de farmaco.

En este caso nuestros animales estaban en anesiesia profunda y los valores
obtenidos en la mayoria podrian marcarse como normales.

£l otro porcentaje es del tiopental sédico que nos da valores de animales sin efectos
anestésicos es digno de observacion por el hecho de que es un anestésico y
esperamos efectos diferentes.




ONDAS P SEG.
Anomalias de la onda P asociadas con dilatacion de auriculas:

1. -. Dilatacitn de auricula izquierda se produce ondas P mitral que es mas amplia
de lo normal y amenudo melladas sobre todo en derivacion i,

2. - Dilatacion de auricula derecha, se produce ondas P pulmonar de amplitud

aumentada una de las causas puede ser frecuencia cardiaca répida. (39)

Ondas P variable si las formas y tamafios de las ondas P varian es posibles que los
impulsos estén origindndose en varios sitios, como sucede con el ritmo de

80 errante, irritabilidad del tejido auricular y lesion cerca del nodo seno
auricular. (33,34,35)

Un latido aislado, ocasional extra atrial o ventriculo se le llama latido prematuro. Es
usual en las precontraciones sean el resultado de la presencia normal que actda
como marcapaso despolarizéndose de manera espontanea hasta el umbrat antes de
que o haga el marcapaso reguiar. Ciertas toxinas, desequilibrios electrolitos y la
isquemia pueden causar esta actividad de marcapaso ectopico.

Las pre contracciones ocasionales son frecuentes en los animales y on los humanos

y normalmente no representan una significante clinica, si las precontraciones se
hacen frecuentes y continuas entonces la afeccién se llama taquicardia. (7)

Los datos obtenidos en la experimentacion como se pueden apreciar grificamente
POCOs son valores normales y en estadistica tenemos diferencias solo en clorhidrato
de metomidato y tiopental sodico, que nos reportan ondas P variables o cuan
tendremos que concluir en acuerdo con los autores ya mencionados que al introducir
farmacos que afectan ei sistema nervioso se reportan como sustancias extrafias que

originan un marcapaso ectopico.

INTERVALOS PR.

Intervalos PR corlos esta variacion indican que el impulso aoongl on un éroa
distinta al nodo seno auricular. Se relaciona con arritmias de union y sindromes de
pre exitacion.

Intervalos PRprolongadosmdncanqmelumpulsosodonmalmatmvésdd




Un bloque auriculo ventricular de segundo grado a veces 86 asocia con taquicandias
supraventriculares, una enfermedad del nodo auriculo ventricular y el fasciculo de
His, desequilibrios electrolitos aumento del tono vagal y arritmia sinusal en perros
normales o por farmacos como anestésicos, digitalicos y antiarritmicos. (39)

Los resuitados como ya se vio grificamente la mayor parte de estos son valores
normales, estadisticamente no hay diferencia entre estos valores.

Los pocos valores que tenemos anormales por arriba como io marcan los autores se
pueden deber a una pre exitacion y por debajo de lo normal se puede deber aun
bloqueo auricuio ventricular debido a los farmacos

INTERVALO QRS.

Complejo QRS ensanchado.

Esto puede ocurrir en padecimientos que hacen mas lento el impulso de conduccion
a un ventriculo, como bloqueo de rama de fasciculo y en trastomos en ios cuales el
impulso se forma en los ventriculos, como en contracciones ventriculares
prematuras, ritmos idioventriculares y taquicardia ventricular, blogueo fascicular, el
problema de la rama anterior o posterior de fasciculo izquierdo produce una ligera
prolongacién de QRS. (35)

Complejo QRS de bajo voltaje: Esta anomalia puede ocurrir con obesidad, masa
muscular intensa, demame pericardico o pleural. Neumotorax, consolidacién
pulmonar, masa torécicas grandes, cuando se ven hay que descariar las condiciones
anormales y utilizar entonces las radiografias tor&cicas. (39)

Retardo en la conduccion prolonga el intervalo QRS el blogueo de rama derecha es
un hallazgo electrocardiografico comun; aunque ocure a menudo en cardiopatias de
diversas causas no es diagndstico en enfermedad cardiaca. (18)

Si el marcapaso ectépico que produce la taquicardia se encuentra dentro de los
ventriculos, entonces la afeccion se llama taquicardia ventricular. (7)

Los datos obtenidos graficamente se pueden observar pocos valores caen dentro de
los normales y la mayoria estén por arriba de io normal




Estadisticamente nos indican que si hay diferencia en ios valores y esto puede daiiar
el corazén, en las prusbas de comparacion términos diferencian entre el clorhidrato
de tiletamina y zolacepam (zoletil) y el tiopental no en tiopental metomidato ( no por
ello podemos decir que ia diferencia nos da una normalidad al contrario el valor de
astos farmacos es el mismo) y podemos concluir que estas alteraciones se pueden
deber a un marcapaso ectopico por férmacos o0 el bloque de rama derecha como lo
marcan {a bibliografia.

Es probable que al tener un marcapaso ectépico se produce é estimulo eléctrico
para producir una taquicardia ventricular. Producida por los anestésicos ya que los
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 disposicion genética ya que eran 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 corazbtn,
cuando tenemos una hipertrofia los valores estarén alterados es decir la onda R
estara aumentada en valores precordiales y se compara con la profundided de ia
onda S y son signos patoldgicos. (18)

Y en casos de onda R pequerias indican un blogueo de rama derecha. (39)

Los datos obtenidos graficamente se pueden decir que todos los valores son
normales, estadisticamente no hay diferencia en los valores y en la comparacion con
cada farmaco tampoco encontramos diferencias solo podremos marcar un voltaje
bajo y esto nos indica un bloque de rama derecha lo cual podriamos, argumentar con
lo ya antes mencionado de un marca paso ectopico debido a los férmacos
empleados.

INTERVALO QT.

Una duracién anormal puede indicar irregularidad miocérdica. Una regla empirica es
que el intervalo QT no debe ser mayor a la mitad de la distancia entre Onda R
conseciutiva (intervaio R-R)

QT prolongado: indica repolarizacidn ventricular que significa que el periodo
refractario es maés largo puede ser de origen congédnito o por medicamentos
antiarritmicos tipo |, casos patol6gicos en isquemia o infarto miocérdicos puede
anunciar una arritmia ventricular que pone en peligro la vida como taquicardia
helicoidal.
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Un intervalo corto puede ser debido a hipercalcemia o toxicided cardiaca de
glucésidos (35,39).

Puesto que QT se prolonga con frecuencia cardiaca lentas y se acorta con
frecuencias rapidas, solamente sé consideran significativos los cambios importantes.

Su prolongacion ss observa con hipocsicemia, hipopotasemia, hiperpotasemia,
hipotermia, ejercicio extenuaste, toxicidad etilenglicol dilatacidn de ventriculo
izquierdo, defectos de conduccitn intraventricular.

Los valores de la investigacion la mayor parte son normales s0io cuatro de estos son
valores bajos y uno aito.

Estadisticamente no hay diferencia y los valores entre los farmacos no marcan
diferencia que alteren el funcionamiento del corazén.

Sin embargo los valores por debajo pueden deberse a desordenes hidroliticos ya que
trabajamos con cachoros ayunados con un minimo 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 lesién miocérdica.

Elevacion del segmento ST. Una elevacion de 0.2 mv o més, por encima del nivel de
refaroncia puede indicar lesién miocérdica.

Depresion del segmento ST: esta variacion puede iniciar lesion o isquemia
miocérdica.

Cambios del segmento ST: pueden ocumlrir en caso de pericarditis miocdrditis,
hipertrofia ventricular izquierda embolia pulmonar. (34,35)

El segmento ST puede ser isoeléctrico o ligeramente concavo o convexo, las
denvaaonesoaltemmesmgmﬁabvasdelafmmdomﬁoSTmum
hipoxia miocérdica. Dichos cambios pueden asociarse con isquemia miocérdica,
insuficiencia congestiva y otras causas de alteracion respiratoria, traumatismo o
infarto, hipepotasemia, hipopotasemia, toxicidad digitaica. (39)




Los valores de la investigacion gréficaments se observo que pocos estan dentro de
lo normal; estadisticamente podemos observar que hay diferencia entre (zoletil) y
metomidato, en (zoletil) y tiopental, por los valores diferentes pero no son patolégicos
ya que todos estén dentro de o normal.

Eje eléctrico.

Gréficamente los valores en su mayoria son normales a excepcion de dos de ellos.
Estadisticamente, estos no representan diferencia en grupo ni por férmaco.

Los valores anoimaies dentro de nuestra investigacion nos marcan un eje eléctrico
con desviacion a la izquierda, que se puede ser consecuencia de una dilatacion
auricular y /o bloqueo de nodo auricular y dilatacion ventricular. (4,39)

Y en caso del eje eléctrico con desviaciéon a la derecha el grado de desviacion
depende del trastorno clinico.
Una desviacion a la derecha representa una posicion normal horizontal del corazén
en terminologia unipolar. (16)

Al terminar de analizar todos ios parémetros en grupo se realizo un analisis individual
de cada electrocardiograma donde encontrainos lo siguients.

Clorhidrato de tiletamina y zolacepam ( Zoletil)

Onda P seg aumentada, P mv aumentada sin P (prima)

intervalo PR normal.

Intervaio QRS normal.

Onda R ausente.

intervalo QT normal.

intervalo ST normal.

Eje eléctrico con desviacion a la izquierda.

Se puede observar que el impulso eléctrico se ve alterado con un marcapaso
ectopico y esto produce una aparente dilatacién auricular, taquicardia ventricular y
bloqueo del fasciculo anterior izquierdo. (35,39)

El marcapaso ectopico es debido al efecto de los férmacos empleados en la
investigacion.
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Clorhidrato de metomidato.

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 patologico en onda P; (33,34,35) la onda R
ausente puede no presentarse en infarto ventricular de miocardio anteroseptal se
puede reportar como un efror, puede O nNo presentarse por razones que toda via no
se conocen; (39)

El intervalo QRS aumentado representa un bioqueo de rama izquierda y finaimente el
intervalo(18)

QT puede ser trastorno secundario del miocardio por una posible hipercalemia(35)
Eje eléctrico con desviacion a la izquierda.

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

Donde concluimos que afecta el marcapaso ectopico dando valores alterados dentro
del electrocardiograma, la deshidratacion del ayuno previo, corpulencia fisica por
disposicion genética.
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Tiopental.

Onda P seg aumentada y Pmv aumentada.
intervalo PR normal.

intervalo QRS bajo.

Onda R baja.

Intervalo QT normal.

Intervalo ST normal.

Eje eléctrico con desviacion a la derecha.

£l intervaio QRS bajos es debe a una posible fibrilacion auricular, hipertrofia del
infundibulo ventricular derecho, obesidad, masa muscular intensa (39)

La onda R baja se debe a una presion menor o por una recuperacion precoz del
endocardio o bloqueo de |a rama derecha(39).

Y el eje eléctrico con la desviacién a la derecha su grado depende de ia severidad
del trastomo clinico. (39)

También aqui podemos decir que interfirieron los férmacos en su efecto, por dar
efectos de marcapaso ectépico y voitaje menor por su efecto.

En todos estos casos no podemos presentarios como casos patoldgicos reales.
Yaquemehizofanaostudioseomplomemaﬁosquemoyonostoseomoaonlas
placas de rayos X, pruebas de laboratorio llamadas de gabinete, y una necropsia.

No se realizaron estos estudios ya que no se tenjian contemplados en presupuesto
de la investigacion y el fin de esta era of anélisis de los electrocardiogramas.




ICONCLUSION
Por lo anterior podemos concluir lo siguiente:

Al comparar los resultados de presion sanguinea y electrocardiograma bajo Ios\
efectos de tiopental sddico, tiletamina-zolacepan, clorhidrato de metomidato-
clorhidrato de propiopromacina.|

|Los valores de presion sanguinea: No son datos que se aitere en nuestra
investigacién ya que en la literatura vemos que puede ser influenciada por varios|
|factores; no es un valor que se maneje comun mente en veterinaria por lo
complicado del equipo y en algunos casos oostosos.\ .

\ En nuestra investigacion se mantienen los datos dentro de los valores normales y
podemos tomarios como unos valores més en la tabla de valores.\

| Frecuencia Cardiaca: La mayoria de los valores son datos normales dentro de
nuestra experimentacion por estar los animales bajo efecto de anestesia y|
| neuroleptoanalgesia.

‘ Electrocardiograma: Como ya se menciono anterioomente ia mayoria de los datos
son valores normales otros son valores afectados por los farmacos, otros son datos\
| afectados por variables no controladas propias de una experimentacion.

Dentro de los datos afectados por los férmacos tenemos que al compararios el zoletii\
| nos da el mayor numero de valores préximos a la normalidad, después de este se

encuentra el clorhidrato de metomidato; este no tiene una ventaja mayor al tiopontal‘
| sédico.

\ Al identificar mediante las medicines de presion sanguinea y electrocardiograma cual
de los farmacos utilizados que producen anestesia fija es menos agresivo en‘
| cachorros. Y podemos recomendario en su uso con un mayor margen de seguridad.

En base de los datos individuales de los farmacos, podemos concluir que el férmaco|
| de eleccién primaria seria el clorhidrato de tiletamina y zolacepam (zoletil), con esté

se trabaja con mayor grado de seguridad, el valor de presion sanguinea es un valor\
| normal, frecuencia cardiaca baja conforme a lo esperado. Y e! electrocardiograma los

valores que son fuera de lo normal; con relacién a los otros dos farmacos simpre os\
| menor.
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Siendo el segundo lugar, el clorhidrato de metomidato y tiopental.

En electrocardiograma, (os valores alterados siempre son en la misma proporcion es
decir en comparacion con el (zoletil) como en el intervalo QRS quedan: Un valor
alterado por tres de metomidato y de tiopental 0 como en intervalo ST siete alterados
de (zoletil) por nueve de metomidato y tiopental incluso al compararios entre ellos
ostan al par de valores atterados.

Utilizamos estos fédrmacos en combinacion con tranquilizante para obtener un mejor
manejo del sujeto de experimentacion y en el caso del clorhidrato de metomidato se

obtiene un efecto de neuroleptoanalgesia.

En conclusion con nuestro trabajo podemos sugerir al (zoletil) con clorhidrato de
propiopromacina como farmaco de primer intencién, y como segunda elecciéon al
clorhidrato de metomidado con clorhidrato de propiopromacina y al clorhidrato de
propiopromacina con tiopental sédico que funcionan similarments. Pero con
alteraciones dentro de nuestros resuitados de experimentacién que posiblamente
pueden dafiar el funcionamiento cardiaco.
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RECOMENDACION

La electrocardiografia proporciona répida y precisa en &l diagnastico de cardiopatias,
debe tomarse en cuenta como parte importante del examen general.

Sin embargo, ef veterinario debe reconocer variaciones del electrocardiograma
relacionado con la edad. (27)

Cualiquier derivacion del electrocardiograma con ondas P y complejos QRS de fécil
reconocimiento puede ser utilizada para la identificacion de arritmias.

En los cachorros recién nacidos e vector medio del QRS estéd dirigido hacia craneal,
ventral y a la derecha. Sin embargo, hacia la izquierda y caudal, con cambios
progresivos que ocurre la primera, segunda y tercera semanas de vida.

Este desvid en el eje eléctrico medio se considera resultante del incremento de la
masa ventricular izquierda que sucede durante la maduracion.

E! ritmo normal del corazén en los cachommos es del tipo sinusal regular. En los
animales jévenes existen minimas (o faitan por completo) variaciones en el ritmo
asociadas con la respiracion.

La ausencia de una amitmia respiratoria s compatible con el hecho de que los
reflejos vagales responsables de la inhibicién cardiaca durante la espiracion son
inmaduros al nacimiento y se desarroilan poco después de las 8 semanas de edad.

Los cachorros normales mayores de 8 semanas pueden sin embargo, tener arritmias
sinusal, marcapasos emante o bloqueo auriculo-ventricular incompleto debido atl
predominio dei estimulo parasimpético. (19)

Estos cambios ritmicos bajos la mediacion vagal son inusuales y por lo regular
patolégico en jbvenes. (39)
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