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RESUMEN

Se realizdé un estudio en el cual se compararon los efectos de anestesia general
endovenosa con propanidido y propofol. El estudio se realiz6 en el Hospital Veterinario
Belén y en el Laboratorio DiVet, ambos en el Estado de México. Se formaron cuatro grupos
de diez gatos cada uno de ambos sexos entre dos meses y dos afios de edad escogidos al
azar. El grupo 1 (Dosis) se utilizo para establecer una dosis de anestesia general de
propanidido a 50 mg/Kg. de peso, ya que no existen datos sobre este anestésico en gatos
(Chase, 1977). En el grupo 2 (propanidido 5 minutos) se evaluaron los efectos del
propanidido y el tiempo de recuperacion con una sola dosis de 50 mg/Kg. de peso tomando
muestras de sangre antes y a los 5 minutos de la aplicacién. En el grupo 3 (propofol 5
minutos) se evaluaron los efectos del propofol y el tiempo de recuperaciéon con una sola
dosis de 8 mg/Kg. de peso tomando muestras de sangre antes y a los 5 minutos de la
aplicacion, este grupo se utilizd para comparar los efectos con el propanidido. El grupo 4
(propanidido 30 minutos) se manejo la anestesia general con propanidido durante 30 minutos
con una dosis inicial de 50 mg/Kg. de peso y dosis de mantenimiento a efecto de 25 a 30
mg/Kg generalmente cada 5 minutos, tomando muestras de sangre antes y a los 30 minutos.
La frecuencia cardiaca disminuy6 en todos los grupos, manteniéndose dentro del rango
normal. En la frecuencia respiratoria el propanidido resultd ser eficaz ya que mantuvo
constante la respiracion y por lo tanto el nivel de oxigenacion. La temperatura disminuy6 en
todos los grupos de manera significativa.

En los grupos 2 y 3 se tomaron antes y a los 5 minutos después, la frecuencia
cardiaca, respiratoria, temperatura, asi como el grado de analgesia, reflejos, conciencia y la
duracién de los efectos anestésicos, y en el grupo 4 se tomaron antes y cada 5 minutos, los
parametros antes mencionados. En las muestras de sangre se evaluo los niveles séricos de
Urea, Creatinina, Fosfatasa alcalina sérica, Alanino aminotransferasa, Gamma-glutamil
transferasa y Colinesterasas. Se encontrd que con ambos anestésicos no existe alteracion de
los rangos establecidos, salvo en el grupo 4 donde las colinesterasas disminuyen de manera
significativa.

El tiempo de inconciencia del grupo 2 fue de 6.3 minutos en promedio sin problemas
de incoordinacion y en el grupo 3 de 6.7 minutos promedio con problemas de
incoordinacion. Se manifestaron efectos colinérgicos de defecacion y miccion en mayor
numero en el grupo 2, también se manifesto el tercer parpado (ptosis) en el grupo 2 y 3.



INTRODUCCION

La anestesiologia es la ciencia de la administracion de la anestesia y del control del
paciente sometido a ella. Se considera que su nacimiento como ciencia se produjo a
mediados del siglo XIX aunque se conocen precedentes de practicas anestésicas, de muy
variado tipo, desde los tiempos mas remotos de la humanidad. El control del dolor, sobre
todo para realizar procedimientos quirurgicos, se intentd desde la antiguedad con el uso de
extractos de plantas (opio), la ingestion de bebidas alcohdlicas, la reinhalacion de CO2, la
compresion temporal de las arterias cardtidas o la contusion craneal entre otros
procedimientos. Asi, Paracelso prob6 en1640 los efectos soporiferos del éter en el pollo,
pero tendrian que pasar varios siglos hasta que se aportase otro dato para la ciencia sobre
las propiedades anestésicas de un gas, en 1880, Sir Humphrey Davy inform6 de los efectos
analgésicos y psiquicos del 6xido nitroso, mas aunque lo sugirid, no consigui6é que fuese
aplicado en su época en la practica quirargica. Ya en 1824, H. H. Hickman demostrd la
efectividad de la mezcla de 6xido nitroso y anhidro carbdénico en el alivio del dolor
quirargico en los perros. Sin embargo, la fecha aceptada hoy unanimemente como origen
de la ciencia anestésica es el 16 de octubre de 1846, cuando Williams T. Creer Morton
aplico por primera vez la anestesia con éter a un paciente (Gilbert Abbott) que fue
intervenido de un tumor maxilar en el Massachussets General Hospital por el cirujano John
Collins Warren. Con posterioridad a esta fecha se sucedieron las pruebas con diferentes
gases anestésicos, siendo los primeros, ademas del éter, el N,O y el cloroformo. La practica
anestésica veterinaria corrio paralela a la humana desde estos inicios, siendo a partir de
entonces los animales el banco de pruebas de los nuevos farmacos y técnicas anestésicas,
antes de su utilizacion en las personas (Botana, 2002).

El papel del anestesista incluye hoy un abanico de responsabilidades entre las que se
encuentran la seleccion y la aplicacion del método que reduzca o elimine el dolor y
proporcione miorrelajacion para facilitar la cirugia u otros procedimientos clinicos, la
monitorizacién y el control de las funciones vitales del paciente quirurgico durante el
periodo operatorio y postoperatorio inmediato, y también el control de los pacientes criticos
(Botana, 2002; Boussaire, 2003)

LUGARES DE ACCION DE LOS ANESTESICOS.

Los anestésicos generales inducen alteraciones reversibles en la funcidn neurologica
deprimiendo la transmision sinaptica del impulso nervioso. Los dos fendmenos principales
de dicha transmisién son la liberacion del neurotransmisor correspondiente desde las
vesiculas de la terminal presindptica a la hendidura sindptica y la interacciéon del
neurotransmisor con las proteinas receptoras de la membrana postsindptica. Los farmacos
anestésicos pueden actuar con grados variables de especificidad alterando uno o varios de
los mecanismos que intervienen en la transmision sinaptica por ejemplo, el isoflurano que
inhiben o deprimen la actividad de los canales de Ca que son los responsables de activar la
liberacion del neurotransmisor, en un nivel presipnatico la cocaina interfiere el proceso de
reciclaje del neurotransmisor. En el area postsinaptica, el anestésico puede modificar la
transduccion de la sefial desde el receptor; bloqueando o inhibiendo la funcién del receptor,
como ocurre con la ketamina y los receptores del glutamato; o actuar el propio anestésico
como neurotransmisor (Botana, 2002; Boussaire, 2003).



El 4cido gamma-amino-butirico (GABA) es el principal neurotransmisor inhibidor del
SNC e interviene en la modulacion de los reflejos cerebelosos y espinales. Al ligarse a las
proteinas del receptor postsindptico provoca el cierre de los canales de cloro inhibiendo la
transmision interneural. Se piensa que muchos efectos anestésicos son debidos a
alteraciones en la funcion GABA, asi mismo algunos de los agentes anestésicos mas
populares (barbittricos, propofol, etomidato) actian sobre los receptores gabérgicos
(Botana, 2002; Dundee, 1982)

Debido a la importancia que tiene el sistema de activacion reticular como centro de
control del SNC para los estados de suefio y vigilia, y a su participacion en la fisiologia del
dolor, es posible que esta formacion multisinaptica sea el lugar donde la accion de los
anestésicos generales adquiere mayor importancia; de hecho, se ha podido comprobar que
inyectando un anestésico local en el sistema de activacion reticular se induce un estado de
anestesia general (Botana, 2002).

El GABA, que existe como gamma-aminobutirato en los liquidos corporales, se forma
por la descarboxilacion del glutamato. La enzima que cataliza esta reaccién se llama
glutamato descarboxilasa (GAD) la cual se ha demostrado por técnicas
inmunocitoquimicas, que esta presente en las terminaciones nerviosas de muchas partes del
encéfalo (Ganong, 2006).

El GABA se metaboliza principalmente por transaminacion hasta semialdehido
succinico y de ahi hasta succinato en el ciclo del acido citrico. La transaminasa de GABA
(GABA-T) es la enzima que cataliza esa transaminacion. El fosfato de piridoxal, un
derivado de la vitamina del complejo B, funciona como cofactor para GAD y GABA-T.
Ademas, hay una activa recaptacion de GABA a través del transportador de esta ultima
sustancia (Ganong, 2006; Fuentes, 1986).

Los receptores para el GABA se parecen a los receptores para el glutamato en que hay
muchas subunidades diferentes y en que se clasifican en 2 tipos: metabotropicos e
ionotrépicos. Los primeros se llaman receptores GABAb, que actiian a través de una
proteina G para aumentar la conductancia en los canales de K+. Los ultimos se llaman
receptores GABAa y estan formados por subunidades que integran un canal para CI-. Los
receptores pueden ser homoméricos, es decir, formados por las mismas subunidades, o
heteroméricos, de diferentes clases de subunidades. (Ganong, 2006).

Los efectos de GABA sobre la conductancia al Cl- se ven facilitados por las
benzodiacepinas, farmacos que tienen una importante actividad como ansiolitocos y
también son efectivos como relajantes musculares, anticonvulsivantes y sedantes. Al menos
en parte, los barbituricos y el alcohol también actian facilitando la conductancia al CI- a
través de los canales de dicho ion. Ademas, los metabolitos de las hormonas esteroideas
progesterona y desoxicorticosterona se unen a los receptores GABAa y aumentan también
la conductancia al Cl-. Se sabe desde hace muchos afos que las mencionadas hormonas
inducen el suefio y son anestésicas en dosis grandes y estos efectos se deben a la accion
sobre los receptores GABA (Ganong, 2006)



ANTECEDENTES DEL PROPANIDIDO

En 1934, con la aparicion del tiopental se inicia una era en la anestesiologia: la anestesia
endovenosa. Con el paso de los afios han aparecido diversos agentes y se han refinado
diversas técnicas que enriquecen y facilitan el uso de esta técnica (Munguia, 2002).

Los eugenoles, asi llamados porque derivan del aceite de clavo (Eugenia caryophyllata),
fueron los primeros fdrmacos que presentaron una seria competencia a los barbitlricos
como anestésicos intravenosos entre los que se usaron se encuentra el propanidido. En 1961
Hiltmann inicia la investigacion clinica del propanidido y entre 1963 -1965 junto con
Wolweter, Wirth y Hoffmeister lo introducen al uso clinico (Sanchez, 2002)

Como toda farmaco nuevo primero tuvo una fase en la cual solo era usado en hospitales
de importancia y por médicos reconocidos en el medio anestesioldgico, iniciando su uso
primero en Alemania y posteriormente se extendié en toda Europa (Buckinham, 1995).
Durante esa fase el numero de anestesias en las cuales se utilizé el propanidido fue de
aproximadamente 15,000 y solo se reportaron algunos problemas de hipotensién no muy
severos, los cuales fueron resueltos sin mayor problema; también se reportaron algunos
casos de bradicardia y durante esta fase no se reportaron pacientes fallecidos, esto hizo que
después de esta fase apareciera una segunda en la cual resultdé con una gran aceptacion y
demanda por el uso de este agente inductor endovenoso, el cual tenia la propiedad de
producir anestesia de corta duracién y que mantenia la ventilacion del paciente siendo esto
ultimo lo que provoco el uso en los consultorios, los cuales no reunian la minima seguridad
para los pacientes, este medicamento era aplicado en forma indiscriminada por enfermeras
y técnicos, asi como, cirujanos que obviamente no tenian conocimientos de la farmacologia
del agente (Lozano, 2002).

Este auge se debid a por las caracteristicas clinicas del medicamento que le permitia ser
aplicado en cualquier sitio.

No tardaron en aparecer los primeros reportes de muertes atribuibles al propanidido, por
presentar una hipotension severa, bradicardia y paro cardiaco; por la reaccion anafilactica
que mas tarde se comprobd que la producia el vehiculo (Durdn, 1999).La solucidén inicial
contenia 500 mg de propanidido, 1600 mg de Cremophor EL y 70 mg de NaCl; su uso fue
suspendido debido a los severos efectos hemodinamicos. Ello se asume a que las reacciones
anafilacticas con liberacion de histamina fueron causadas por el solvente, y no por el
propanidido mismo (Lozano, 2002; Buckinham, 1995).

Estas muertes en el mundo provocaron que en la tercera fase del propanidido, fuera de
un rechazo absoluto por los médicos y que los laboratorios quien la producia suspendiera
la produccién (Lozano, 2002).

Fue usado como anestésico para procedimientos quirurgicos menores y dentales. El
principal efecto benéfico observado fue su accion ultracorta, el hexobarbital fue el primero
en utilizarse, seguido de los tiobarbittricos, luego la hidroxidona dentro de los de accién
ultra corta y mas tarde el propanidido. Para superar la insolubilidad en el agua, se uso un
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agente solvente el Cremophor EL, que es un polyxyethylato derivado del aceite de castor
con peso molecular de 3170 a 37 grados C, cuando se disuelve en agua esta sustancia forma
micelas y la solubilidad acuosa de estas micelas produce una solucién coloidal (Lozano,
2002).

Durante esta misma época aparecio en el afio de 1977, un producto propofol (Diprivan),
el cual tenia el mismo vehiculo de cremophor, por tal motivo se retir6 del mercado a los
pocos meses de haber salido, se encontré un nuevo vehiculo para disolver el propofol en la
lecitina de soya que actualmente conocemos (Lozano, 2002; Clarke, 1982)

En la actualidad al propanidido se le ha quitado el vehiculo cremophor y se ha suplido
por el solutol, lo que hace una solucién acuosa y quedando 500mg, de propanidido y solutol
H15 al 16% (Lozano, 2002; Clarke, 1982)

Con esta presentacion, se obligd a pensar si esta nueva formula no producia liberacion
de histamina, por tal motivo se realiz6 un trabajo y se demostrd en un lote de 50 pacientes,
haciéndoles dosificaciones de histamina por el método de Nishiwaki, los resultados
obtenidos demostraron que los niveles basales de histamina se encontraban dentro de los
limites normales (Lozano, 2002; Clarke, 1982).

CARACTERISTICAS DEL PROPANIDIDO.

El propanidido (Panitol) es un agente inductor anestésico intravenoso no barbiturico con
las caracteristicas de accion transitoria y rapida recuperacion que sigue a su administracion
(Habazettl, 1992)

CARACTERISTICAS QUIMICAS Y FISICAS

Este medicamento es una amina del acido fenoxiacético, es derivado del eugenol (aceite
de clavo: Eugenia caryophyllata), su nombre quimico es: 3-methoxy-4-(N-N-Diethhyl-
carbomoxyl-methoxy) phenyl acetilacid-N-propyl ester. Tiene dos metabolitos: El principal
es 3-Methoxy-4-(N-N-Dietyl-carbomoxyl-metoxy)-Phenyl acetilacil y el secundario es 4-
carboxy-methoxy-phenyl-acetilacid, ambos sin efecto anestésico. Es un liquido oleoso con
punto de ebullicion de 210°C, con pH de 7.0 — 7.4 a 37° C (Sanchez, 2002; Klokgether,
1995).

CARACTERISTICAS FISICAS Y QUIMICAS DEL NUEVO SOLVENTE, SOLUTOL
HS 15

Su nombre genérico es Hidroxiesterato de polietilenglicol 660. Es una pasta blanca a
temperatura ambiente, adopta un estado liquido a una temperatura de 30 °C, tiene un pH de
6 a 7, tiene una porcién hidrofébica en un 70% (4cido 12-hidroxiesteérico), y una porcion
hidrofila en un 30% (polietilenglicol), (Gutiérrez, 2000; Woodburn; 1995)
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FARMACOCINETICA

Su metabolismo es por pseudocolinesterasas plasmaticas y hepaticas, las cuales
hidrolizan al ester (desesterificacion) y su eliminacion es renal 90% (metabolitos) y fecal 5-
8% (metabolitos).Una parte menor del medicamento se metaboliza en sangre por la
pseudocolinesterasa y por su rapida degradacion es de breve duracion de la anestesia.

El propanidido se une a las proteinas del plasma y su actividad parece depender de la
porcidn libre. Se redistribuye a 6rganos con gran flujo sanguineo (Lumb, 1979)

El rango de desintegracion del propanidido es dependiente del tiempo de administracion.
La inyeccion rapida produce altos niveles iniciales del farmaco, favoreciendo la
desintegracion rapida enzimatica lo que se asocia con la desaparicion mas rapida del
propanidido en sangre (Soto, 1999).

FARMACODINAMIA

Su mecanismo de acciéon es central, al parecer actuando sobre el receptor GABA,
facilitando su accion en bulbo, mesencéfalo, cerebelo y corteza cerebral, en
concentraciones de 0.3 mmo/litro, deprimen la transmision sindptica en la corteza olfatoria
y paralelamente con este efecto hay un pequefio decremento en la amplitud del potencial de
acciéon y un incremento en su latencia, altera la excitabilidad de las neuronas a nivel
presipnatico interfiriendo en la despolarizacion necesaria para la induccion del potencial de
accion (Munguia, 2000).

Es un medicamento de accidon extremadamente rapida, y produce pérdida de la
conciencia en el tiempo de circulacion del brazo al cerebro. Produceanestesia que dura
aproximadamente 5 minutos (Collins, 1993)

Los reflejos pupilar, corneal y laringeo suelen permanecer activos por un periodo breve,
pero falta constantemente el reflejo faringeo y se relaja la mandibula por lo que la
laringoscopia es facil, pero la intubacién puede producir tos y rara vez espasmos reflejos
(Collins, 1993).

Ocasionalmente la induccién con propanidido se asocia con fendmenos excitatorios,
tales como temblores, movimientos involuntarios, tos e hipo (Conway, 1970).

Ejerce efectos bifasicos, con un periodo inicial de hiperventilacion que empieza cuando
se pierde la conciencia y dura alrededor de 30 a 40 segundos, seguido de un periodo corto
de hipoventilacion, respiracion periddica o apnea. Sugiriéndose en un principio que la
estimulacion respiratoria se debia a la caida de la presion arterial que produce el
propanidido, y el periodo de apnea no es dependiente de la hipocapnia (Conway, 1970).
Este efecto es benéfico y no nocivo manteniendo los niveles de saturacion normales o
ligeramente aumentados. En el sistema cardiovascular aumenta la frecuencia cardiaca en
promedio un 35% de sus valores basales (Gomez, 2002).
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TOXICIDAD

No se han observado efectos hepatotoxicos ni nefrotoxicos (Gomez, 2002).
PRESENTACION

Ampolletas de 10 ml con 500 mg de propanidido (Panitol)
CARACTERISTICAS FISICAS Y QUIMICAS DEL PROPOFOL

El propofol (2,6-diisopropilfenol) es un anestésico intravenoso de accidn ultracorta que
se viene utilizando desde hace varios afios en veterinaria clinica como sustituto del
tiopental sodico para la obtencion en procedimientos diagnosticos o quirurgicos de corta
duracion, o para el mantenimiento de la anestesia mediante técnicas intravenosas. Es un
aceite a temperatura ambiente ¢ insoluble en agua. Inicialmente, para su preparacion se
utilizd6 como excipiente el Cremophor EL, pero fue reemplazado debido a que provocaba
reacciones anafilacticas en los seres humanos y liberacion de histamina en perros y gatos
(Botana, 2002).

En la actualidad se presenta como emulsion acuosa que contiene propofol (10 mg/ml),
aceite de soja (100 mg/ml), glicerol (2.5 mg/ml), lecitina de huevo (12 mg/ml) e hidroxido
de sodio (para ajustar el pH) (Botana, 2002).

Es un farmaco estable a temperatura ambiente y no debe ser sometido a temperaturas
superiores a 25 °C ni ser congelado. Solo se recomienda su dilucion en dextrosa al 5%. La
formulacion disponible no contiene conservadore lo que favorece al crecimiento bacteriano
por consiguiente y la produccién de endotoxinas, por lo que se recomienda no utilizar el
contenido de un envase que haya permanecido abierto mas de 6 horas (Botana, 2002)

FARMACOCINETICA

Tiene una accién de comienzo rapido y corta duracidn, su accion rapida inicia en aprox.
30 seg. Después de la administracion intravenosa, la distribucion de este anestésico se
presenta con una vida media de 2 a 8 minutos, la vida media de eliminacién del propofol es
de aproximadamente 30 a 60 minutos. El compuesto se metaboliza de manera rapida en el
higado (10 veces mas que el tiopental) mediante la conjugacion a glucuronido y sulfato. El
sitio donde se produce el metabolismo extrahepatico no se conoce con exactitud, pero se ha
podido demostrar que el parénquima pulmonar contribuye al metabolismo del propofol en
el gato y en la oveja. La depuracion corporal total del propofol se presenta a una velocidad
mayor que la del flujo sanguineo hepatico, lo que sugiere que su eliminacion incluye otros
mecanismos, ademds del metabolismo por enzimas hepdticas. La principal ruta de
eliminacion es la orina, eliminandose pequefias cantidades por heces (Botana, 2002).

FARMACODINAMIA

Su mecanismo de accion es poco conocido. El farmaco inicialmente es captado de forma
extensa por el sistema nervioso central, provocando una rapida induccién. El tiempo medio
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que tarda en establecerse el equilibrio sangre/cerebro es de 2.9 minutos en el hombre. Este
tiempo medio tan corto estd intimamente relacionado con la ripida inducciéon de la
anestesia tras su administracion endovenosa. La gran liposolubilidad del propofol le
permite atravesar rapidamente la membrana celular, no solo durante la fase inicial de
distribucion sino también durante la fase de redistribucion desde los tejidos muy
vascularizados como el cerebro, hacia tejidos menos vascularizados como el musculo o
grasa. El propofol provoca depresion del sistema nervioso central incrementando la
actividad del GABA, un neurotransmisor inhibidor (Botana, 2002).

El propofol carece de actividad vagolitica y puede ejercer efectos centrales vagotonicos
o simpaticoliticos. Con el propofol, el mecanismo de control parasimpatico del corazén
puede ser superior a la respuesta simpatica mediada por los barorreceptores, y esto dar
lugar a una disminucion de la actividad sinusal que provoca decrementos de la presion
arterial y la frecuencia cardiaca (Goodman, 2001).

El propofol, al igual que la mayor parte de los farmacos anestésicos, altera el patron
respiratorio normal del paciente modificando la respuesta de los mecanismos de control
ventilatorio  (quimiorreceptores periféricos sensibles a los niveles de COz,
quimiorreceptores periféricos sensibles a los niveles de O2 y receptores pulmonares y de las
vias respiratorias). Durante la anestesia general, se produce una depresion del sistema
nervioso central que provoca una disfuncién de los quimiorreceptores centrales,
responsables de establecer un volumen minuto adecuado para mantener los niveles de COz,
dentro de los limites fisioldgicos (Katzung, 2002).

Tras la induccién con propofol, pueden aparecer periodos de apnea de 4-7 minutos tanto
en el hombre como en otras especies. La forma de prevenir la aparicion de estas apneas
postinduccién es administrar menos de 5 mg/kg en cada aplicacioén y hacerlo en un tiempo
superior a los 30 segundos. En perros y gatos ventilando espontdneamente, se ha observado
hipercapnia y acidosis media, por lo que se puede considerar el propofol un anestésico
seguro para su utilizacioén en perfusion continta. Otros autores recomiendan la ventilacién
mecanica del paciente durante la anestesia con propofol en perfusion continua (Goodman,
2001)

El propofol puede reducir la presion intracraneal (PIC) en pacientes con PIC elevada. La
administracion de propofol provoca una reduccidon de la perfusion cerebral, y esta es la
principal causa de la disminucion de la PIC. También disminuye la presion intraocular
(PIO). El efecto del propofol sobre las convulsiones no esta del todo claro. Inicialmente se
considerd que no tenia influencia sobre las convulsiones, pero trabajos mas recientes han
demostrado que presentan actividad antiepiléptica. Recientemente se han descrito
movimientos espontaneos y actividad convulsiva durante la anestesia con propofol en el
hombre, perros y gatos No se han encontrado efectos hepatotoxicos ni nefrotdxicos
(Goémez, 2002).

- 14 -



INDICACIONES TERAPEUTICAS

El propofol, como la mayor parte de los anestésicos inyectables, no es analgésico, por lo
que cuando se utiliza para el mantenimiento de la anestesia en procedimientos quirdrgicos
necesita combinarse con opiaceos. Con el propofol, como todos los anestésicos de accion
ultracorta, es conveniente realizar una particion de la dosis calculada para prevenir la
sobredosificacion y siempre que sea posible, oxigenar al paciente antes de la induccion
(Murguia, 2000).

DOSIS

La dosis del propofol para inducir anestesia en perros oscila entre 5-7 mg/kg, la dosis de
induccion en el gato oscila entre 5-8mg/kg (Sumano, 2002).

TOXICIDAD

Puede presentarse durante la induccién hipotension y apnea momentanea. Puede
presentar movimientos de tipo epiléptico incluyendo convulsiones y edema pulmonar
(Duran, et al, 1999).
PRESENTACION

Ampolletas con 20 ml con 200 mg de propofol (Diprivan).
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INDICADORES DE LA FUNCION RENAL

Nitrégeno ureico: Las proteinas de la dieta son hidrolizadas en el intestino produciendo
aminodcidos que a su vez, pueden ser convertidos en amoniaco por la accion de las
bacterias intestinales. El amoniaco y los aminodcidos son transportados al higado a través
de la circulacion portal, donde se utilizan en el ciclo de la urea, que sintetizada en los
hepatocitos se excreta a través de los tubulos renales. La urea tiene un papel importante en
la presion osmotica; la presencia de concentraciones elevadas de urea y de cloruro de sodio
en el intestino de la médula renal crea un gradiente osmoético que permite la reabsorcion de
agua (Davidson, 2000).

La concentracion de nitrogeno ureico es una de las pruebas que se realizan cuando se
evaltia la funcion renal. Se lleva a cabo cuando aparecen vomitos, anorexia, perdida de
peso, polidipsia y deshidratacion (Davidson, 2000).

La urea puede determinarse en el suero, el plasma y la orina mediante espectofotometria.
También estan disponibles tiras reactivas para sangre (Davidson, 2000).

La creatinina se forma a partir de la creatina presente en los musculos en una reaccion
irreversible. La cantidad de creatinina producida depende de la dieta (pequena
contribucion) y de la masa muscular. Las lesiones que afectan la masa muscular pueden
determinar la produccioén diaria de creatina. Tanto la urea como la creatinina se filtran
libremente en el glomérulo renal, pero como la urea est4 sujeta a la reabsorcion tubular, la
creatinina se considera un mejor indicador de la tasa de filtracion glomerular.

La creatinina puede determinarse en suero, plasma y liquido peritoneal mediante métodos
espectofotométricos (Davidson, 2000).

MARCADORES DE ENFERMEDAD HEPATICA

Los parametros bioquimicos para valorar los procesos hepaticos pueden dividirse en dos
grupos: las enzimas hepaticas, que indican que existe dafio hepatico y colestasis, y los
indicadores endogenos de funcién hepatica (Medway, 1973). La alaninoaminotransferasa
(ALT) es la enzima mas util para detectar que existe dafio hepatocelular en perros y en
gatos, pero no debe usarse como prueba Unica para evaluar la presencia de una enfermedad
hepatica. La liberacion de otras enzimas, la fosfatasa alcalina (FAS) y la gamma-glutamil
transferasa (GGT), aumenta debido a colestasis intra y extrahepaticas. Estas enzimas son
marcadores de obstruccion biliar. La bilirrubina, la albimina sérica y los acidos biliares
séricos se consideran indicadores de funcion hepdtica. es frecuente que las enfermedades
extrahepaticas (por ejemplo, pancreatitis, diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo y
enfermedades intestinales inflamatorias) provoquen alteraciones en estos parametros
bioquimicos (Davidson, 2000).

Alanino aminotransferasa (ALT): La ALT estd presente en el citoplasma de los
hepatocitos y en el tejido muscular de los perros y de los gatos. Su actividad sérica aumenta
por la liberacion de enzimas al incrementar la permeabilidad de la membrana del hepatocito
o como consecuencia de necrosis celular. El primero puede deberse simplemente a una
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hipoxia y no implica necesariamente que exista muerte celular. El grado en que la actividad
enzimatica aumenta estd mas o menos correlacionado con el numero de hepatocitos
afectados, pero no indica la naturaleza, la gravedad ni la reversibilidad del proceso
patologico. La actividad enzimatica (en unidades internacionales) se determina en suero o
plasma mediante métodos espectofotométricos bajo las condiciones especificadas
(Davidson, 2000).

Fosfatasa alcalina (FAS): En los perros y en los gatos existen isoenzimas de FAS en las
microvellosidades del higado, la placenta, el intestino, el rifidon y el hueso. La produccion de
FAS aumenta cuando el animal padece una enfermedad hepatica (colestasis), que pueden
ser intrahepaticos o extrahepaticos. Las causas de esta ultima pueden ser pancreatitis,
neoplasias pancredticas o extrahepaticos. No hay correlacion entre el estado de funcion
hepatica y el incremento de la actividad de FAS. Esta enzima se suele incluir en los perfiles
bioquimicos para contribuir en el diagnostico de procesos hepaticos. La actividad sérica de
FAS se determina en el suero o en el plasma heparinizado mediante espectofotometria
(Davidson, 2000).

Gamma-glutamil transferasa (GGT): La GGT es una enzima citoplasmatica y de
membrana cuyas mayores concentraciones se hallan en las microvellosidades del epitelio
renal y del epitelio del conducto biliar. La colestasis y la induccién enzimatica debida a la
terapia con glucocorticoides provocan incrementos en su actividad sérica. La GGT se
utiliza junto con FAS en el diagndstico y el control de los procesos hepaticos. La actividad
de la GGT se determina en el suero y en el plasma mediante espectrofotometria (Davidson,
2000)

La interpretacion de los datos se realiza de acuerdo con los intervalos de referencia
especificos establecidos para la metodologia empleada.
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ACETILCOLINA

Debido a que el propanidido se elimina por medio de pseudocolinesterasas
mencionamos la fisiologia de la acetilcolina.

Este transmisor se distribuye a todo lo largo del sistema nervioso central, con altas
concentraciones en la corteza cerebral, en el tdlamo y en diversos nticleos del prosencéfalo
basal. La sintesis de la acetilcolina supone la reaccion de la colina con el acetato. Hay una
captacion activa de colina por medio de un transportador hacia el interior de las neuronas
colinérgicas. La acetilcolina debe removerse con rapidez de las sinapsis para que se
produzca la repolarizacion. Esa extraccion se debe a la hidrdlisis de la acetilcolina y
acetato, reaccion catalizada por la enzima, acetilcolinesterasa. A esta enzima se le llama
también colinesterasa verdadera o especifica. Su mayor afinidad es con la acetilcolina, pero
también hidroliza otros ésteres de la colina. (Ganong 2006)

Hay diversas esterasas en el organismo. Una que se encuentra en el plasma es capaz
de hidrolizar la acetilcolina, pero tiene propiedades diferentes a las de la
acetilcolinesterasa. Por esta razéon se le llama pseudocolinesterasa o colinesterasa
inespecifica. La fraccion plasmatica se encuentra, en parte bajo control endocrino y resulta
afectada por variaciones en la funcidn hepatica. Por otro lado la colinesterasa especifica en
las terminaciones nerviosas se encuentra muy localizada. La hidrdlisis de la acetilcolina
por la accion de esta enzima es lo suficientemente rapida como para explicar los cambios
observados en la conductancia para el Na' y en la actividad eléctrica durante la
transmision sindptica. (Ganong 2006).
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OBJETIVOS

Objetivo general:
Evaluar el uso de propanidido como inductor a la anestesia en gatos.
Objetivos especificos:

1) Establecer una dosis anestésica de propanidido administrado por via intravenosa en gatos
y valorar los efectos en los siguientes parametros:

Conciencia, reflejos, analgesia.
Frecuencia cardiaca.

Frecuencia respiratoria.
Temperatura corporal.

Tiempo de duracion de los efectos.

2) Valorar el efecto del propanidido sobre los niveles séricos de FAS, ALT, urea,
creatinina, GGT y colinesterasas.

3) Comparar los efectos del propanidido con los del propofol.

4) Establecer una dosis de mantenimiento de propanidido a 30 minutos y valorar los
pardmetros antes mencionados.
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HIPOTESIS

El propanidido es un anestésico seguro y eficaz, que se puede usar en gatos
proporcionando buenas condiciones de recuperacién anestésica con minimos efectos
adversos.
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MATERIAL

1. Material bioldgico:

Se utilizaron 40 gatos entre tres

meses y dos afios machos y hembras,

clinicamente sanos, seleccionados al azar.

2. Material Quimico:

Propanidido (Panitol): presentacion de ampolletas de 500 mg en 10 ml,

Laboratorios Cryopharma.

Propofol (Diprivan): presentacion de ampolletas de 200 mg en 20 ml,

Laboratorios Astra Zeneca.

3. Equipo complementario:

Termdmetro
Estetoscopio

Jeringas

Venoclisis

Vacutainer

Gasas

Bascula de un plato marca Oimpica
Maquina de rasurar
Centrifuga

Tubos de ensaye con gel
Cintas adhesivas
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METODOLOGIA

Los 40 gatos de 2 meses a dos afios de edad, siendo un 70% de 2 — 3 meses de edad y un
30% de 1 — 2 afios de edad, se dividieron aleatoriamente en 4 grupos de 10 gatos cada uno
de la siguiente manera:

GRUPO 1 (Dosis)

En este grupo se establecid la dosis mas adecuada de propanidido, ya que no se tienen
antecedentes de dosis usadas en el gato. Empezamos con 1 gato con dosis de 5 mg/kg,
hasta que se obtuviera la pérdida de la conciencia y de sensibilidad llegando a 50 mg/kg.
Esta dosis se uso en los 9 gatos restantes.

El procedimiento que se realizd para establecer la dosis adecuada en este grupo fue de la
siguiente manera:

1.

Supresion del alimento del animal durante 8 horas previas, con agua ad libitum.
Pesado y sexado del animal.

Toma de constantes fisiologicas: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
temperatura corporal.

Preparacion del animal: rasurado de la zona de la vena cefdlica donde se aplico la
venoclisis, y administracion de ésta.

Administracion del propanidido por via intravenosa con solucion salina fisiologica,
de 2 — 8 ml, empezando con dosis de 5 mg/Kg. continuas hasta lograr pérdida de la
conciencia y sensibilidad, llegando a 50 mg/kg. Con los 9 animales restantes se
utilizé la dosis de 50 mg/kg.

Toma de constantes fisiologicas después de la administracion del propanidido.

Se tom¢ el tiempo de recuperacion clinica del animal, el cual se considerd al
momento en que el animal comenzd a presentar reflejos de sensibilidad, como
reflejo plantar, ocular e intentos por incorporarse.

NOTA: Este grupo se utilizd unicamente para establecer la dosis del propanidido en gatos,
la toma de constantes fue Uinicamente para determinar que se encontraban clinicamente

sanos.
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GRUPO 2 (Propanidido)

En este grupo se administrd propanidido y se tomaron muestras de sangre antes y 5
minutos después de la administracion del propanidido, para la evaluacion de urea,
creatinina, FAS, ALT, GGT vy colinesterasas; asi como la evaluacion de las constantes
fisiologicas, antes y 5 minutos después de la administracion del propanidido y el tiempo de
recuperacion.

El procedimiento realizado fue de la siguiente manera:

—

e

o

9.

10.

11.

Supresion del alimento del animal durante 8 horas previas, con agua ad libitum.
Pesado y sexado del animal.

Toma de constantes fisiologicas: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
temperatura corporal.

Preparacion del animal: rasurado de la zona de la vena cefélica donde se aplico la
venoclisis y donde se tomaron las muestras sanguineas ademas de la aplicacion de
la venoclisis.

Toma de muestras sanguineas (2 ml) en un tubo de ensaye sin anticoagulante.
Administracion del propanidido a una dosis de 50 mg/Kg. por via intravenosa con
solucion salina fisiologica, de 2 — 8 ml.

Toma de constantes fisiologicas a los 5 minutos: frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, temperatura corporal, conciencia y reflejos.

Toma de muestras sanguineas 5 minutos después de la aplicacion del propanidido.
Se tomd el tiempo de recuperacion clinica del animal cuando empezd a tener
respuesta de sensibilidad y evaluacion de este.

Se centrifugaron los tubos de ensaye con las muestras a 7000 revoluciones por
minuto por 5 minutos para la obtencion del suero y se mando al laboratorio.
Evaluacion de datos con el Sistema de Analisis Estadisticos (SAS).

GRUPO 3 (Propofol)

Este grupo se utilizo6 propofol, para compararlo con el propanidido. El procedimiento
que se utilizo fue el mismo que el anterior pero en lugar de administrar propanidido se
administr6 propofol a una dosis de 8 mg/Kg.
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GRUPO 4 (Propanidido 30 minutos)

En este grupo se utilizé propanidido, y se buscd una dosis de mantenimiento durante 30
minutos, asi como toma de muestras de sangre, antes de la aplicacion del propanidido y a
los 30 minutos después.

El procedimiento que se realiz6 fue el siguiente:

—

9.

10.
11.

12.

Supresion del alimento del animal durante 8 horas previas, con agua ad libitum..
Pesado y sexado del animal.

Toma de constantes fisiologicas. frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
temperatura corporal.

Preparacion del animal: rasurado de la zona de la vena cefélica donde se aplico la
venoclisis y donde se tomaron las muestras sanguineas.

Toma de muestras sanguineas (2 ml) en un tubo de ensaye sin anticoagulante.
Administracion del propanidido a una dosis de 50 mg/Kg. por via intravenosa con
solucion salina fisioldgica de 2 — 15 ml

Se establecid una dosis de mantenimiento de 25 - 30 mg/Kg. generalmente cada 5 o
10 minutos, segun las necesidades del animal (cuando este empezaba a presentar
reflejos), hasta lograr mantenerlo anestesiado durante 30 minutos.

Toma de constantes fisiologicas a los 5 minutos después de la administracion de la
dosis inicial y posteriormente a los 10, 15, 20, 25 y 30 minutos.

Toma de muestras sanguineas (2 ml) a los 30 minutos después de la dosis inicial, en
un tubo de ensaye.

Se tomo el tiempo de recuperacion clinica del animal y evaluacion de este.

Se centrifugaron de los tubos de ensaye a 700 revoluciones por minuto, durante 5
minutos, para la obtencion del suero, posteriormente se mandaron al laboratorio.
Evaluacion de datos con el Sistema de Analisis Estadisticos (SAS).

Nota: para las pruebas de sangre, el laboratorio utilizo los siguientes métodos:

UREA: Método Diaceti Monoxima Marca Bioxon
CREATININA: Método de Bonsnes Marca Taussky
COLINESTERASA: M¢étodo Colorimétrico Marca Randox
ALT: Método Reitman y Frankel (modificado) Marca Bioxon
FAS: M¢étodo Cinético Optimizado Marca Wiener
GGT: Método Cinético Marca Wiener
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RESULTADOS
Grupo 1 (Dosis)

Este grupo se utilizo para establecer la dosis anestésica que resulté de 50 mg/Kg. de
peso.

Grupos 2 (propanidido) y 3 (propofol)

Frecuencia Cardiaca (F.C)

Se obtuvo una diferencia entre ambos grupos después de la aplicacion del propanidido y
propofol. En el grupo 2 (propanidido) al inicio el promedio fue de 244.20 latidos por
minuto (L.M) y a los 5 minutos después de la administracion fue de 188.00 L.M, en el
grupo 3 (propofol) al inicio el promedio de la F.C. fue de 172.20 L.M y 5 minutos después
de la administracion del propofol fue de 168.20 LM.

Esto significa que la diferencia del descenso a los 5 minutos después de la
administracion del propanidido, estuvo mas marcada que con el propofol.

En la tabla 1 se muestran los resultados de ambos grupos y la diferencia
estadisticamente significativa en los promedios.

TABLA 1
Frecuencia Cardiaca
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales Inicio después Inicio después
1SP 240 180 176 44
2 SP 184 196 188 176
3 SP 180 160 188 188
4 SP 260 200 240 172
58P 272 196 144 188
6 SP 220 230 160 168
7 SP 272 178 208 180
8 SP 290 192 108 140
9 SP 264 200 182 210
10 SP 260 148 128 216
Promedio* 244.2 , 188 4 172.2 168.2 4,
Desv

Estand 37.8353157 | 22.9589005 | 38.7407337 | 48.5930951

* Letras diferentes en el promedio denotan diferencia significativa entre medias, margen de error (P <0.05).
Resultados en numero de latidos por minuto.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.

_25.-



Frecuencia Respiratoria. (F R)

Los resultados obtenidos fueron que entre los grupos 2 (propanidido) y 3 (propofol) al
inicio si existid una diferencia estadisticamente significativa de 27.96 respiraciones por
minuto (R.M). El Propanidido obtuvo 43.20 R.M y el propofol obtuvo 77.30 R.M, y en los
resultados 5 minutos después no hay una diferencia estadisticamente significativa entre
ambos, sin embargo para el propanidido aumentdé a 52.60 R.M y para el propofol
disminuy6 a 52.20 R.M. Esto significa que el propanidido aument6 la frecuencia
respiratoria y el propofol la disminuy6, como se muestra en la tabla 2.

TABLA 2
Frecuencia Respiratoria
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales | Inicio después Inicio después
1SP 45 90 76 76
2 SP 60 28 104 52
3 SP 48 90 108 40
4 SP 30 40 90 52
5SP 35 64 80 60
6 SP 30 26 22 64
7 SP 60 58 60 40
8 SP 62 48 25 20
9 SP 30 40 128 72
10 SP 32 42 80 46
Promedio * 43.2, 5264, 77.3, 52244
Desv

Estand 13.5793962 | 22.9017224|34.1501586 | 16.7716692

* Letras diferentes en el promedio denotan diferencia significativa entre medias, margen de error (P <0.05).
Resultados en numero de respiraciones por minuto.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Temperatura

Como se observa en la tabla 3 la temperatura promedio bajo a los 5 minutos en ambos
grupos. La prueba de Tukey detecto que si hubo una diferencia minima estadisticamente
significativa de 0.4463° centigrados.

TABLA 3
Temperatura
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales Inicio después Inicio después
1SP 38 37.5 38.5 38
2 SP 38.4 37.6 38.9 38
3 SP 38.9 38.2 38.3 37.7
4 SP 39 38.5 38.7 37.5
5SP 39.3 38.3 38.8 37
6 SP 38.8 38 38.8 37.5
7 SP 39.2 38 39.2 38.5
8 SP 38.6 38 38.6 38.3
9 SP 38.4 37.8 38.5 38
10 SP 38.3 37.9 39 38.3
Promedio * 38.69 a 37.98b 38.73 a 37.88b
Desv
Estand 0.42018514 | 0.30477679|0.26687492 | 0.45655716

* Letras diferentes en el promedio denotan diferencia significativa entre medias, margen de error (P < 0.05).
Resultados en grados centigrados.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Tiempo de Recuperacion

La recuperacion clinica de los animales se consider6 como el momento en el cual se
veian movimientos de intento de incorporacion y reflejos ocular y plantar, tenemos asi que
el rango de incorporacion establecido fue de 2.7443 a 10.2556 minutos. Para el grupo 2
(propanidido) el promedio fue de 6.3 minutos de tiempo de recuperacion, y para el grupo 3
(propofol) fue de 6.7 minutos, como se refleja en la tabla 4.

TABLA 4

Tiempo de Recuperacion

Animales

Propanidido

Propofol

1SP

2SP

3SP

4 SP

5SP

6 SP

7 SP

8 SP

—_—

9 SP

O|O|W|0 |~ |00 |00 |O1

10 SP

-
o

Promedio

wlolo|lo|ojo|N|N|o|o|o;

»

©
\‘

Desv
Estand

0.8232726

2.58413966

Resultados en minutos.
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Grupo 4 (propanidido 30 minutos).

Frecuencia Cardiaca

Los resultados que se obtuvieron en este grupo a los treinta minutos fueron que la media
de la frecuencia cardiaca bajo en practicamente todos los animales existiendo una
diferencia minima estadisticamente significativa de 50.175 latidos por minuto entre antes y
a los 30 minutos después, como se muestra en la tabla 5, y se observa en la grafica 1.

TABLA 5

Frecuencia cardiaca

Propanidido 30 minutos

Animales Inicio 10 min 15 min 20 min 25 min 30 min
1SP 320 222 220 188 184 182
2 SP 220 224 169 160 210 216
3 SP 140 200 222 185 173 170
4 SP 180 180 180 110 110 110
5 SP 270 272 192 160 100 115
6 SP 200 160 110 110 110 160
7 SP 270 200 224 190 175 170
8 SP 180 170 160 160 160 160
9 SP 200 172 172 172 172 172
10 SP 240 168 168 168 168 210
Promedio * 220.0 , 196.8 5 181.7 4 160.3 ¢ 156.2 166.5 ,,
Desv.

Estandar 53.4997404 | 34.7204711| 35.0303043 | 28.8984813| 36.7175405 | 34.2644941

* Letras diferentes en el promedio denotan diferencia significativa entre medias, margen de error (P < 0.05).
Resultados en numero de latidos por minuto.
Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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GRAFICA 1
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Frecuencia Respiratoria

La FR disminuye mas no significativamente, ejerciendo efectos bifasicos en
aplicacion de cada dosis con un periodo de hiperventilacion seguido de un periodo corto de
hipoventilacion y después manteniéndola constante en todos los casos, como se muestra en
la tabla 6 Se observa el comportamiento en la grafica 2.

TABLAG6

Frecuencia respiratoria

Propanidido 30 minutos

Animales Inicio 10 min 15 min 20 min 25 min 30 min

1 SP 52 44 40 50 45 40
2 SP 120 30 37 17 41 32
3 SP 13 15 20 25 34 30
4 SP 24 20 18 19 19 20
5 SP 30 25 19 17 20 22
6 SP 15 38 18 33 31 15
7 SP 30 25 20 25 25 27
8 SP 140 120 36 32 30 30
9 SP 52 64 52 44 28 32
10 SP 86 48 40 40 40 47
Promedio * 56.2 , 42.9 , 30 , 30.2 , 31.3, 295,
Desv.

Estandar 447084382 | 30.8236922 | 12.3738075 | 11.6313752 | 8.79456903 9.38379217

* Las letras iguales significa que no existe diferencia significativa (P > 0.05)
Resultados en nimero de respiraciones por minuto.
Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.

la
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GRAFICA 2
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Temperatura
La temperatura disminuy¢ significativamente a partir de los 10 minutos.
En la tabla 7 se muestran los resultados obtenidos del promedio de 10 animales

demostrando que si existe una diferencia significativa de 1.2748° C, a partir de los 10
minutos, en la grafica 3 se muestra el comportamiento.

TABLA7
Temperatura

Propanidido 30 minutos
Animales Inicio 10 min 15 min 20 min 25 min 30 min
1SP 38.3 37 37 36 36 35
2 SP 38 36 35.6 35.6 35.6 35.6
3 SP 38.6 374 37.2 37.2 37.1 37.1
4 SP 38.5 38.2 38 37.6 37.1 36.5
5 SP 384 36.5 36.5 36.5 36.5 36.3
6 SP 38.2 36 36 36 36 36
7 SP 39.5 39.5 39 39 38.5 38.5
8 SP 38.7 37.6 37.3 36.5 36 36
9 SP 39.5 38.5 38 38 38 37.5
10 SP 38.5 37.5 36.5 36.3 36.3 36.3
Promedio * 38.62 , 3742, 3711, 36.87 36.71, 36.48,
Desv.
Estandar 0.50508525 | 1.11534748 | 1.02572468 | 1.06358931 | 0.95038004 | 0.99977775

* Letras diferentes en el promedio denotan diferencia significativa entre medias, margen de error (P <0.05).
Resultados en grados centigrados.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.

-33 .-



GRAFICA 3
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Debido a que existen factores en la variedad en raza, edad, alimentacion, clima, etc.
entre las especies, obtuvimos el rango normal (RN) de nuestras muestras, para: urea,
creatinina, FAS, ALT, GGT y colinesterasas, con la siguiente formula:

RN= X +-2SD

Donde:
RN: Rango Normal

X: Promedio total del Antes de cada variable

SD: Desviacion Estandar total del Antes de cada variable
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Grupos 2 (propanidido) y 3 (propofol)

Urea

El propanidido aument6 la urea ligeramente después de su aplicacion, mientras tanto con
el propofol disminuyd después de la administracion de éste sin embargo no existe
diferencia estadisticamente significativa entre el inicio y a los 5 minutos después, entre
ambos grupos ya que para que existiera dicha diferencia debi6 ser de 15.892 mg/dl, la urea
se mantuvo constante entre ambos grupos. Ademas de que todos los grupos se mantuvieron
dentro del rango normal, la prueba de Tukey demostrd que no existe dicha diferencia como
se muestra en la tabla 7

El rango normal establecido para la urea fue de: 25.39 — 89.71 mg/dl.

TABLA 7
Urea
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales Inicio después Inicio después
1SP 59.2 55.5 51 51.6
2 SP 54.1 67.9 64.8 58.9
3 SP 52.2 65.4 59.2 49.4
4 SP 53.3 56.1 62 58.6
5 SP 60.6 54.4 48.2 84.5
6 SP 61.4 78.6 58.3 66.5
7 SP 45.4 60.3 62.6 85.5
8 SP 66.5 56.1 85.5 20.8
9 SP 52.2 58.1 68.8 54.2
10 SP 58.6 58.6 96 79.3
Promedio * 56.35a 61.1a| 65.64a 60.93 a
Desv
Estand 6.041385 7.550717| 14.7692 19.47352

* Las letras iguales significa que no existe diferencia significativa (P > 0.05)

Resultados en mg/dl.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Creatinina
Tanto el propanidido y propofol aumenta la creatinina 5 minutos después, siendo mas
notoria el propofol, sin embargo no hubo una diferencia minima estadisticamente

significativa de 0.9247 mg/dl. que no existid, como se muestra en la tabla 8

El rango normal establecido para la creatinina fue de: 0 — 1.92 mg/dl

TABLA 8
Creatinina
Propanidido Propofol
5 min 5 min
Animales Inicio después Inicio después
1SP 0.57 0.94 0.85 0.64
2 SP 0.85 1.22 0.8 0.64
3 SP 0.99 0.76 1.03 1.03
4 SP 0.55 1.58 0.66 0.92
5 SP 0.57 0.85 0.87 0.39
6 SP 0.66 0.94 0.82 0.96
7 SP 0.53 0.39 0.71 4.4
8 SP 1.08 0.92 0.52 0.5
9 SP 0.64 1.01 0.17 2.9
10 SP 1.01 1.17 2.3 3
Promedio * 0.745 a 0.978 a 0.873 a 1.538 ,
Desv
Estand 0.215316 0.311762 | 0.553816 1.381053

* Las letras iguales significa que no existe diferencia significativa (P > 0.05)

Resultados en mg/dl.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Fosfatasa alcalina sérica (FAS)

En los grupos 2 (propanidido) y 3 (propofol), la FAS desciende en ambos casos a los 5
minutos después siendo mas marcado en el grupo 3 (propofol), sin embargo no existié una
diferencia minima estadisticamente significativa de 77.786 U/L, como se muestra en la
tabla 9.

El rango normal establecido para FAS, fue de: 0 —239.86 U/L

TABLA 9
Fosfatasa alcalina serica
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales Inicio después Inicio después
1SP 47.6 2452 68.1 163.4
2 SP 88.5 61.3 47.6 102.1
3 SP 217.9 108.9 245.3 122.6
4 SP 149.8 81.7 136.2 34
5 SP 95.3 68.1 74.9 13.6
6 SP 102.1 108.9 129.4 40.8
7 SP 68.1 40.8 47.6 95.3
8 SP 88.5 122.6 27.2 20.4
9 SP 183.9 136.2 95.3 74.9
10 SP 115.8 115.8 306.5 74.9
Promedio * 115.75, 108.95 , 117.81 , 74.2 ,
Desv
Estand 52.9602 56.63343 | 91.41982 48.09967

* Las letras iguales significa que no existe diferencia significativa (P > 0.05)

Resultados en U/L.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Alanino aminotransferasa (ALT)
En la tabla 10 se muestra que la prueba de Tukey si encontr6 una diferencia minima

significativa a los 5 minutos después del propofol de 22.39 U/L, ademds de que se
encuentra ligeramente aumentada del rango normal.

El rango normal establecido para ALT fue de: 17.91 —28.23 U/L

TABLA 10
Alanino aminotransferasa
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales Inicio después Inicio después
1SP 27.7 28.8 24 27.4
2 SP 21.7 23.2 25.1 23.1
3 SP 21.9 28.4 26.8 24.6
4 SP 23.1 23.3 21.6 24.6
5SP 20.6 22.4 23.5 28.2
6 SP 20.3 25.3 25.3 27.9
7 SP 23 26.6 25.2 38.2
8 SP 22.4 23.8 26.9 26.1
9 SP 23.2 27.3 23.2 26.6
10 SP 21.6 26.4 27.8 55.4
Promedio* 22.55, 2555, 24.94,, 30.21,
Desv
Estand 2.065188 2.290196 | 1.910323 9.76996

*Letras diferentes denotan diferencia significativa (P < 0.05)

Resultados en U/L.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Gamma-glutamil transferasa (GGT)

La prueba de Tukey mostré que no hay una diferencia estadisticamente significativa en
ambos grupos ni entre ellos. En el propanidido desciende ligeramente la GGT a los 5
minutos después y el propofol la aumenta a los 5 minutos después como se muestra en la
tabla 11.

El rango normal establecido para GGT fue de: 0 — 13.03 U/L

TABLA 11
Gamma-glutamil transferasa
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales Inicio después Inicio después
1SP 6.4 1.6 4.8 3.2
2 SP 6.4 9.6 8 1.6
3 SP 3.2 8 3.2 16.1
4 SP 1.6 3.2 4.8 3.2
5 SP 1.6 3.2 8 27.4
6 SP 8 3.2 6.4 8
7 SP 4.8 3.2 3.2 21
8 SP 16.1 1.6 3.2 1.6
9 SP 11.3 8 8 14.5
10 SP 1.6 11.3 8 12.9
Promedio* 6.1, 5.29 4 5.76 4 10.95,
Desv
Estand 4.733803 3.560415| 2.159835 8.933116

* Las letras iguales significa que no existe diferencia significativa (P > 0.05)

Resultados en U/L.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Colinesterasas

Los resultados muestran que no hay diferencia estadisticamente significativa de 1975.9
U/L, en ambos grupos ni entre ellos, aunque el propanidido aument6 los niveles de
colinesterasas, y el propofol también, més no significativamente, como se muestra en la
tabla 12.

El rango normal establecido fue de: 0 - 5223.95 U/L.

TABLA 12
Colinesterasas
Propanidido Propofol
5 min 5 min

Animales | Inicio después Inicio después
1SP 2486.8 4598.2 1407.6 2815.2
2SP 49031 3425.2 4128.9 140.7
3SP 3425.2 1876.8 1736 281.5
4 SP 2744.8 1595.28 2064 .4 1266.8
5SP 1642.2 1829.9 4973.5 328.4
6 SP 1689.1 633.4 1736 422.2
7SP 797.6 5876.5 563 2017.5
8 SP 469.2 1947.2 1689.1 1689.1
9 SP 1994 .1 1454.5 4551.2 1266.8
10 SP 3167.1 2181.8 6193.4 1923.7
Promedio*| 2331.92, 2541.878 ;| 2904.31, 1215.19 ,
Desv
Estand 1313.398 1608.37 1884.011 905.3651

* Las letras iguales significa que no existe diferencia significativa (P< 0.05)

Resultados en U/L.

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de analisis
estadisticos) SAS.
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Grupo 4 (Propanidido 30 minutos)

Los resultados se obtuvieron por medio del analisis T Student del programa Sistema de
Analisis Estadisticos (SAS) para este grupo.

Urea

La wurea disminuyd estadisticamente a los treinta minutos después mas no
significativamente porque la probabilidad T fue 0.8140 al inicio y a los 30 minutos
después, mayor a p < 0.05 como se muestra en la tabla 13 Los rangos establecidos fueron

de 25.39 — 89.71 mg/dl, por lo que se encuentra dentro del rango establecido.

En la tabla 13 se muestran los resultados obtenidos de las medias asi como la Prob > [T].

Tabla 13
Urea
Propanidido 30 minutos
30 min

Animales Inicio después
1SP 271 77.2
2 SP 41.7 73
3 SP 37.5 33.4
4 SP 98.1 70.9
5SP 54.2 29.2
6 SP 64.7 70.9
7 SP 58.4 39.6
8 SP 271 33.4
9 SP 58.4 33.4
10 SP 39.6 22.9
Promedio 50.68 48.39
Desv

Estand 21.25495 21.64981
Prob>[T] 0.814 0.814

Resultados en mg/dl
Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Creatinina

La creatinina disminuy¢ estadisticamente a los 30 minutos mas no significativamente ya
que la probabilidad T no fue de p < 0.05, ademés de que se encuentra dentro de los rangos
normales establecidos.

Los rangos normales establecidos para creatinina fueron de 0 — 1.928 mg/dl.

En la tabla 14 se muestran los resultados obtenidos de las medias asi como la Prob > [T].

Tabla 14
Creatinina
Propanidido 30 minutos
30 min

Animales Inicio después
1SP 0.17 0.31
2 SP 1 0.71
3 SP 0.94 0.68
4 SP 2.2 1
5 SP 0.59 0.19
6 SP 0.48 2.1
7 SP 0.21 1.5
8 SP 0.34 0.68
9 SP 1.2 0.68
10 SP 2.2 0.42
Promedio 0.933 0.827
Desv

Estand 0.750245 0.57933
Prob>[T] 0.728 0.7277

Resultados en mg/dl
Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Fosfatasa alcalina sérica (FAS)

Esta disminuye de manera estadisticamente significativa a los 30 minutos después, sin
embargo no existe una diferencia estadisticamente significativa. Los rangos normales
establecidos para FAS fueron de: 0 — 239.86 U/L, por lo que las medias se encuentran
dentro los rangos normales.

En la tabla 15 se muestran los resultados obtenidos de las medias de FAS asi como la

Prob > [T].

Resultados en U/L

Tabla 15

Fosfatasa alcalina serica

Propanidido
30 min

Animales Inicio después
1SP 47.6 61.8
2 SP 74.9 54.4
3 SP 40.8 20.4
4 SP 20.4 40.8
5 SP 40.8 204
6 SP 54.4 37.4
7 SP 183.9 149.8
8 SP 129.4 122.6
9 SP 34 6.8
10 SP 108.9 81.7
Promedio 73.51 59.61
Desv
Estand 51.77102 46.34739
Prob>[T] 0.5351 0.5350

Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis

Estadisticos) SAS.
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Alanino aminotransferasa (ALT)

Esta enzima aumenta de manera estadisticamente significativa después de los 30
minutos de la aplicacion del propanidido, sin embargo no existe diferencia minima
significativa entre el inicio y a los 30 minutos después. El rango normal establecido para
ALT fue de: 17.91 — 28.23 U/L, por lo que las medias demuestran que se establece dentro
de lo normal.

En la tabla 16 se muestran los resultados obtenidos de las medias de ALT asi como la
Prob > [T].

Tabla 16
Alanino aminotransferasa
Propanidido 30 minutos
30 min

Animales Inicio después
1SP 18.5 21.7
2 SP 221 13.2
3 SP 25.3 20.5
4 SP 19.8 52.9
5 SP 20 14.6
6 SP 18.3 22.4
7 SP 221 23.2
8 SP 20.9 25.9
9 SP 24.8 15.4
10 SP 25.5 24.2
Promedio 21.73 234
Desv
Estand 2.713362 11.22972
Prob>[T] 0.6573 0.6531

Resultados en U/L
Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Gamma-glutamil transferasa (GGT)

En GGT no existio diferencia estadisticamente significativa al inicio y a los 30 minutos
después, y fue la que se mantuvo mas constante porque las medias se mantuvieron iguales
en ambos casos. El rango normal establecido para GGT fue de: 0 -13.03 U/L, por lo cual
también se establece que GGT se mantuvo dentro del rango normal establecido.

En la tabla 17 se muestran los resultados obtenidos de las medias para GGT asi como la
Prob > [T].

Tabla 17
Gamma-glutamil transferasa
Propanidido 30 minutos
30 min

Animales Inicio después
1SP 1.6 1.6
2 SP 4.8 1.6
3 SP 1.6 6.4
4 SP 4.8 3.2
5 SP 6.4 3.2
6 SP 1.6 6.4
7 SP 3.2 12.9
8 SP 11.3 9.7
9 SP 3.2 3.2
10 SP 12.9 3.2
Promedio 5.14 5.14
Desv
Estand 4.015304 3.71639
Prob>[T] 1.0000 1.0000

Resultados en U/L
Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Colinesterasas

Estas disminuyen con diferencia estadisticamente significativa después de los 30
minutos después de la administracion del propanidido, y si existiendo una diferencia
minima significativa. El rango normal establecido para las colinesterasas fue de: 0 -5223.95
U/L, por lo que las diferencias al inicio y a los 30 minutos después se encuentran dentro del
rango normal.

En la tabla 18 se muestran los resultados obtenidos de las medias para colinesterasas asi
como la Prob > [T].

Tabla 18
Colinesterasas
Propanidido 30 minutos
30 min

Animales Inicio después
1SP 1407.6 2815.2
2 SP 4128.9 140.7
3 SP 1736 281.5
4 SP 2064.4 1266.8
5 SP 4973.5 328.4
6 SP 1736 422.2
7 SP 563 2017.5
8 SP 1689.1 1689.1
9 SP 4551.2 1266.8
10 SP 6193.4 1923.7
Promedio 2904.31 1215.19
Desv

Estand 1884.011 905.3651
Prob>[T] 0.0240 0.0199

Resultados en U/L
Los resultados fueron obtenidos mediante la prueba de Tukey con el programa (Sistema de Analisis
Estadisticos) SAS.
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Dosis de mantenimiento

Para sostener la dosis de mantenimiento en el Grupo 4 (propanidido 30 minutos),
empezamos con la dosis inicial establecida de 50 mg/Kg y para mantenerlos en anestesia
durante los 30 minutos, aplicamos dosis de 25 — 30 mg/Kg cada 5-7 minutos, esto fue
porque en promedio es el tiempo en que empiezan a tener sensibilidad. La dosis de
mantenimiento de 25 -30 mg Kg se establecid porque con dichas dosis los animales
respondian bien a un estado de anestesia general. Asi pues para mantenerlos en este estado
durante 30 minutos, la ultima dosis aplicada fue en el minuto 26 — 27.

En el 100% de los animales que administramos propanidido encontramos que los
animales presentaron ptosis y en el grupo del propofol hubo un 0% de ptosis.

El 80% de los 40 gatos utilizados, se encontr6 que defecaron y orinaron después de la
administracion de propofol y propanidido.
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DISCUSION
Las interpretaciones que les damos a nuestros resultados son las siguientes:

En el grupo 1 (dosis) hay una enorme diferencia entre la dosis humana de 5 mg/Kg
(Gomez et al, 2002) de peso y la dosis felina que establecimos de 50 mg/Kg de peso, diez
veces mayor a la humana. El propanidido a dosis de 50 mg/Kg de peso demostro ser
adecuado para la induccidon anestésica y permitir la canalizacion endotraqueal para
anestesia volatil y procedimientos cortos.

Los rangos normales de la frecuencia cardiaca son de 120 a 190 latidos por minuto
(Fenner, 1989). Al inicio del experimento la frecuencia cardiaca en todos los grupos era
elevada probablemente debido al estrés, y después de la administracion del propanidido y
propofol, las frecuencias cardiacas disminuyen estadisticamente (p < 0.05) pero
manteniéndose dentro del rango normal, como lo demuestran las tablas 1 y 5, después de la
administraciéon del propanidido y propofol no existe diferencia estadisticamente
significativa salvo con el propanidido que al inicio de la prueba la frecuencia cardiaca era
de 244.2 latidos por minuto. En la grafica 1 las lineas demuestran el mantenimiento
constante de la frecuencia cardiaca durante los 30 minutos después de la administracion del
propanidido en la mayoria de los gatos. Esto es distinto a lo comparado en el “estudio
comparativo de propanidido y propofol en endoscopias” (Gomez et al, 2002), donde
observo en la frecuencia cardiaca un aumento (taquicardia) con el propanidido tanto inicial
como trans comparado con una disminucion de la frecuencia cardiaca del grupo del
propofol, en humanos.

Para la frecuencia respiratoria los rangos normales son de 15 a 40 respiraciones por
minuto. Las frecuencias respiratorias en todos los grupos son elevadas probablemente
debido al estrés del manejo. En el grupo 2 (propanidido) las respiraciones por minuto
aumentaron (p<0.05), a los 2 minutos en promedio, y después se estabiliza, lo que
demuestra el efecto de hiperventilacion, como se menciona en “estudio comparativo de
propanidido y propofol en endoscopias” (Gomez et al, 2002), por lo que este efecto del
propanidido es benéfico y no nocivo, manteniendo los niveles de saturacion de oxigeno
normales o ligeramente aumentados (Gomez et al, 2002). En el grupo 3 (propofol) la
frecuencia respiratoria baja con cambio estadisticamente significativo por el efecto de
hipoventilacion que el propofol provoca, esto es el mismo efecto que provoca en humanos,
(Sanchez, et al, 2002). En el grupo 4 la frecuencia respiratoria disminuye con cambio
estadisticamente significativo, sin embargo se mantiene constante y sin cambio
estadisticamente significativo, durante los 30 minutos, lo que mantiene una buena
oxigenacion. El efecto de hiperventilaciéon que el propanidido provoca disminuye de
manera importante el riesgo de complicaciones respiratorias en el periodo anestésico
(Duran, et al, 1999)

Los rangos normales para la temperatura en el gato son de 38 a 38.5° C. Tanto en el grupo
2 (propanidido) como en el grupo 3 (propofol) la temperatura promedio disminuyé de
manera estadisticamente significativa de medio grado centigrado hasta un grado centigrado
y en el grupo 4 disminuyd con cambios estadisticamente significativos, hasta 3 grados
centigrados ya que en un animal disminuyé hasta 35° centigrados. Este efecto de
hipotermia anestésica es causado por estimulaciéon del GABA (Ganong, 2006). El 4cido
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gamma-amino-butirico (GABA) es el principal neurotransmisor inhibidor del SNC. Se
piensa que muchos efectos anestésicos son debidos a alteraciones en la funcion GABA, de
hecho algunos de los agentes anestésicos mas populares (barbituricos, propofol, etomidato)
acttian sobre los receptores gabérgicos (Botana, 2002).

El tiempo de recuperacion, como se menciona en la literatura humana consultada, los
pacientes comienzan a tener sensibilidad a partir de los 3 a 8 minutos (Duran T. S. et al,
1999). En el grupo 2 (propanidido) el tiempo que transcurrié desde la induccion hasta la
recuperacion clinica establecida por nosotros fue de 6.3 minutos que se encuentra dentro de
este rango. En el grupo 3 (propofol) el tiempo que transcurrio desde la induccion hasta la
recuperacion clinica establecida por nosotros fue de 6.7 minutos que se encuentra dentro de
el rango de la literatura consultada. La recuperacion anestésica en el grupo estudiado con
propanidido se observan mejores resultados en cuanto al poco tiempo que dura el periodo
de inconciencia y que la incoordinacién es practicamente nula, lo cual es atribuible a los
parametros farmacocinéticos conocidos del farmaco y corroborados por diferentes autores
(Duran, et al, 1999), (Sanchez, et al, 2002), (Gomez et al, 2002).

Con la Urea no hubo cambio estadisticamente significativo en ninguno de los grupos. A
pesar de que se elimina la mayor parte del faArmaco por la orina no ocasiona ninguna
alteracion con la urea, (Sanchez, et al, 2002).

La creatinina es un indicador de filtracion renal, por lo que en forma aguda no existid
afectacion estadisticamente significativa (p<0.05), en la filtracion renal con el propanidido,
en cuento a los resultados obtenidos estadisticamente, en ninguno de los grupos estudiados
Tanto la urea como la creatinina se filtran libremente en el glomérulo renal, pero como la
urea estd sujeta a la reabsorcion tubular, la creatinina se considera un mejor indicador de la
tasa de filtracion glomerular (Davidson, 2000).

Debido a que la Fosfatasa Alcalina Sérica (FAS) no determina funcidon hepatica por no
ser especifica del higado, ya que también se encuentra en hueso, placenta, intestino, rifién y
leucocitos (Rebar A, et al, 1999), sin embargo se incluye en los perfiles bioquimicos para
contribuir al diagndstico de un proceso hepatico. A los 5 minutos la FAS no aument6 de
manera significativa (p<0.05), en los grupos 2 y 3 debido al tiempo de exposicion al
anestésico. En los 30 minutos de uso del propanidido, disminuye, sin embargo no existid
diferencia estadisticamente significativa (p<0.05) por lo que consideramos que propanidido
no causa alteraciones importantes en la FAS, de acuerdo con los resultados
estadisticamente obtenidos.

La enzima Alanino aminotransferasa (ALT) es probablemente es el indicador mas
confiable para diagnosticar un dafio hepatico, ya que esta presente en el citoplasma de los
hepatocitos y en el tejido muscular de los perros y de los gatos. Su actividad sérica aumenta
por la liberacion de enzimas al incrementar la permeabilidad de la membrana del hepatocito
0 como consecuencia de necrosis celular. Sin embargo se recomienda la evaluacion de esta
junto con la FAS y la GGT (Davidson, 2000). En nuestro experimento hubo una diferencia
estadisticamente significativa (p < 0.05), entre propanidido y propofol, incluso en el grupo
del propofol a los 5 minutos después, la ALT se increment6 (p < 0.05), elevandose de
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manera significativa estadisticamente en un gato, por lo que demostramos que el
propanidido tiene menos posibilidades de un dafio hepatico.

La Gamma-glutamil Transferasa (GGT) no tiene cambios estadisticamente significativos
(p <0.05), con el propanidido, a los 5 ni a los 30 minutos, el propofol aument6 los niveles
séricos de la GGT sin provocar cambios significativos manteniéndose de nuestros rangos
normales aunque cercano a nuestro rango normal superior. Por lo que demostramos que el
propanidido en nuestro experimento no provoca cambios significativos.

Con las pruebas que realizamos para determinar si el propofol y el propanidido
ocasionan dafio renal y hepatico concuerda con la literatura consultada en humanos (Duran,
et al, 1999), (Sanchez, et al, 2002), (Gémez et al, 2002) de que no existidé ninguna evidencia
de que el propanidido ni el propofol afecta adversamente la funcién hepatica y renal, en el
uso para humanos.

Para la medicion de las colinesterasas establecimos un rango normal de: 0 - 5223.95 U/L
en un grupo de 30 animales. En humanos el rango normal encontrado es de 8 — 18 U/L.
(www.medicalestatistics.com). Por lo que existe diferencia entre estas especies. La sintesis
de la acetilcolina supone la reaccion de la colina con el acetato. Hay una captacién activa
de colina por medio de un transportador hacia el interior de las neuronas colinérgicas. La
acetilcolina debe removerse con rapidez de las sinapsis para que se produzca la
repolarizacion. Esa extraccion se debe a la hidrolisis de la acetilcolina y acetato, reaccion
catalizada por la enzima, acetilcolinesterasa. A esta enzima se le llama también
colinesterasa verdadera o especifica. Su mayor afinidad es con la acetilcolina, pero también
hidroliza otro ésteres de la colina. (Ganong, 2006)

Hay diversas esterasas en el organismo. Una que se encuentra en el plasma es capaz
de hidrolizar la acetilcolina, pero tiene propiedades diferentes a las de la
acetilcolinesterasa. Por esta razon se le llama pseudocolinesterasa o colinesterasa
inespecifica. La fraccion plasmatica se encuentra, en parte bajo control endocrino y resulta
afectada por variaciones en la funcidn hepatica. Por otro lado la colinesterasa especifica en
las terminaciones nerviosas se encuentra muy localizada. La hidrdlisis de la acetilcolina
por la accion de esta enzima es lo suficientemente rapida como para explicar los cambios
observados en la conductancia para el Na' y en la actividad eléctrica durante la
transmision sindptica. (Ganong 2006)

Este dato servira para futuras mediciones ya sea con propanidido u algiin otro fArmaco en el
que intervengan las colinesterasas.

No hubo cambio significativo en las pruebas a los 5 minutos para el propanidido ni para el
propofol, probablemente por el poco tiempo de exposicion. Sin embargo a los 30 minutos
el nivel de colinesterasas desciende con un cambio estadisticamente significativo (p < 0.05,
ya que el propanidido se inactiva con rapidez por la pseudocolinesterasas plasmaticas por
hidrdlisis, y subsecuentemente por colinesterasas hepaticas (aliesterasas) (Sanchez, et al,
2002).

Es necesario mencionar que el tiempo promedio de anestesia con dosis inicial es
ultracorto (6.3 minutos), por esa razoén se necesita tener canalizada la vena para aplicar
dosis de mantenimiento a efecto, siendo en ocasiones duplicada la dosis inicial, lo cual
habla del amplio margen de seguridad que muestra este anestésico.
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Para procedimientos de maés duracion, mayores de 30 minutos, queda a valorar la
utilidad de este método, para aplicar dosis de mantenimiento respectivas. En el presente
trabajo el propanidido resulto ideal para procedimientos cortos, con dosis de mantenimiento
hasta 30 minutos.

El propanidido es de aplicacion endovenosa, esto podria ser una desventaja del método
ya que se requiere cierta habilidad para canalizarla.
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CONCLUSIONES

Durante la realizacion de la tesis se registrd un cero por ciento de mortalidad, tanto en el
grupo del propanidido como en el grupo del propofol.

Para procedimientos de 30 minutos se recomienda la canalizacion en la vena cefélica o
femoral para poder administrar dosis de mantenimiento. Esto podria ser una desventaja del
método ya que se requiere cierta habilidad y cuidado para canalizar una vena tan pequefia.

El propanidido demostrd ser en este trabajo un método anestésico efectivo. Por lo
anterior es una opcién mas para la induccidn a cirugia o procedimientos cortos en el gato
doméstico.

Se recomienda en pacientes con problemas respiratorios en los que se vea disminuida la
capacidad pulmonar.

El presente trabajo no es concluyente sobre el uso del propanidido y es necesario

ampliar las investigaciones sobre los efectos adversos que pudiera tener o sobre nuevas
perspectivas de uso.
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