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. RESUMEN
TELLEZ GOMEZ DULCE ZAIRA. Complicaciones asociadas a la anestesia
general en equinos: estudio de revisidon (bajo la asesoria del MVZ MC Enrique

Nufiez Hernandez).

Los avances tecnoldgicos y farmacologicos relacionados con la medicina

han vuelto a la anestesia general mas segura. Sin embargo, estas
innovaciones y adelantos no eximen a los procedimientos de posibles riesgos y
complicaciones.
En general, la planeacion inteligente y el conocimiento adecuado de la técnica
anestésica seleccionada, minimiza el riesgo de presentacion de
complicaciones. No obstante, existen algunos factores considerados de riesgo,
tales como el exceso de confianza, la mala valoracion clinica y/o el
desconocimiento de la cinética o la farmacodinamia de los medicamentos, lo
cual puede incidir directamente en el paciente causando algun accidente
anestésico.

Estos factores pueden afectar el procedimiento anestésico en
cualquiera de sus fases: induccion, mantenimiento y recuperacion. Todas las
complicaciones y especialmente las que acontecen en la fase de

mantenimiento predisponen al paciente a una recuperacion lenta y peligrosa.



Il. INTRODUCCION

Al revisar la literatura relacionada con la morbilidad y mortalidad en la
anestesia equina, se puede detectar que en las ultimas décadas, las
complicaciones anestésicas han tenido pocas variantes en su manifestacion
clinica, no asi en su deteccion y tratamiento. La presentacion de estas ha
disminuido considerablemente sin embargo a pesar del progreso realizado
tanto en el marco de las técnicas anestésicas como en la vigilancia
perianestésica, todavia persisten. Lo anterior permite inferir que aun contando
con estos avances anestesioldgicos, las complicaciones observadas con las
técnicas actuales contintian presentandose, si no en cantidad, si en calidad.’

Comparado con humanos y pequenas especies, las complicaciones de
la anestesia general en equinos presentan mayor riesgo debido a las
caracteristicas anatdomicas de los pacientes, lo cual se ve reflejado con una
tasa de mortalidad en promedio del 1%. %°

Los factores que contribuyen en este indice son: Temperamento, edad,
raza, tamafo y peso del paciente, condicion corporal, duracion de la anestesia,
técnica anestésica utilizada, complicaciones cardiopulmonares, grado de dolor
postquirtrgico y el tipo de procedimiento quirdrgico. *

El reconocimiento y tratamiento oportuno de cualquier complicacion
grave o no, reduce el riesgo de mortalidad y exige del médico anestesiologo
tres caracteristicas fundamentales: Pericia (conocimientos y destrezas
especiales), actualizacion y la habilidad psicomotriz idonea para desempefiarse
eficiente y eficazmente durante eventos criticos.

En un procedimiento adecuado es primordial citar con detalle —tanto en

el registro anestésico como en la nota postanestésica— la forma de



presentacion de la complicacion, su tratamiento oportuno, el cumplimiento de
las obligaciones especiales de medidas de seguridad, los resultados del
tratamiento y su pronostico. Ademas de solicitar en caso necesario la
asistencia de otros especialistas que brinden apoyo, durante y después de la
complicacion.’?

Muchos de los problemas que se presentan en la anestesia se deben al
desconocimiento general del manejo anestésico, a la poca informacion
documentada que existe en espanol y a la inexistencia de un sistema de
prevencion totalmente efectivo. Por esto el objetivo fundamental de los
anestesiologos es lograr una anestesia en donde los cambios sean suaves y
progresivos, con fases de transicion ligeros sin causar excesiva depresion, es
tan solo una fase de suefo profundo con el minimo posible de cambios
fisiolégicos para considerarla exitosa es y seguira siendo un desafio importante
para todos aquellos que trabajan en esta area. 1.67

Para prevenir alguna de las complicaciones al utilizar cualquiera de las
técnicas anestésicas es imprescindible vigilar y controlar cada una de las fases
que componen el periodo de anestesia. La anestesia se divide en tres fases:
Induccidn, mantenimiento y recuperacion. En la fase de induccién, se evalua al
caballo y se le administran los farmacos que se han seleccionado para
inducirlo. Esta fase concluye una vez que el caballo esta inconsciente, en
decubito y manteniendo este estado con la administracion de anestésicos
generales ya sean endovenosos o inhalados.?

En esta fase los anestésicos empleados deben ser utilizados con sumo
cuidado para prolongar la anestesia, terminando una vez que estos se

suspenden. La duracién de ésta fase es la clave para determinar el tiempo de



recuperacion y las probables complicaciones que pueda presentar el caballo. 2

La recuperacion es la fase final del procedimiento, en donde al caballo
se le ha dejado de administrar los anestésicos y se espera que empiece a
restablecer de manera gradual su nivel de conciencia y coordinacion motriz. Se
desea que ocurra de una manera suave, como el despertar de un suefo, sin
excitacion ni complicaciones y con la menor ataxia posible. La recuperacion
depende del grado de profundidad o depresion causada durante el periodo
transanestésico, cantidad y tipo de anestésico administrado, grado de deterioro
fisiologico y cirugia realizada.

Existe un lema utilizado ampliamente por los anestesidlogos referente a
la recuperacién de los pacientes: “De la calidad de la induccion es la calidad de
la recuperacion”, lo que significa que si hubo problemas en la induccion es casi
seguro que también los habra en la recuperacion. Esta fase termina una vez
que el caballo esta de pie, normalizando sus signos vitales, y cuando éste listo

de regreso en su caballeriza. % °



lILFISIOLOGIA DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR

El sistema circulatorio esta compuesto por corazén y vasos sanguineos,
su objetivo es suministrar un flujo continuo de oxigeno y nutrientes a todos los
tejidos del cuerpo, a través de dos circulaciones paralelas, una pulmonar y otra
sistémica. & °

La circulacion pulmonar se inicia con el paso de la sangre a través de la
arteria pulmonar que va del ventriculo derecho (VD) a los pulmones donde el
dioxido de carbono es eliminado y el oxigeno es tomado; la sangre oxigenada
regresa a la auricula izquierda (Al) por venas pulmonares.

La circulacion sistémica se lleva a cabo cuando la sangre es bombeada
por el ventriculo izquierdo (VI) hacia la aorta para distribuirla por todos los
tejidos del cuerpo. El oxigeno y nutrientes son intercambiados por didxido de
carbono, después la sangre regresa a la auricula derecha (AD) por venas
(Figura 1). El oxigeno, nutrientes y la eliminacion de desechos es facilitada,
inclusive en los pulmones, donde la sangre se oxigena y el didxido de carbono
es removido; de igual forma el sistema gastrointestinal, donde los elementos

del alimento son absorbidos y los desechos sélidos y liquidos se eliminan.®

10,11,12,13

1. Desempenio cardiaco y gasto cardiaco:

El objetivo del bombeo cardiaco es liberar cantidades adecuadas de
sangre oxigenada hacia los diferentes tejidos periféricos. Se logra por medio de
los continuos ajustes del gasto cardiaco (GC), siendo éste la cantidad de

sangre expulsada por cada ventriculo en un minuto (L/min).



Este es el producto del la frecuencia cardiaca (FC) y el volumen de

eyeccion (SV). 8

GC=FC X VE
El volumen de eyeccion, en caballos de un peso entre 450 a 550 Kg. en
descanso es de 500 ml/latido. ?

Usualmente, la fuerza de contraccion esta determinada por una
propiedad intrinseca, por la contractilidad cardiaca y por dos factores
vasculares que se le igualan: precarga y postcarga. Sin embargo, las
anormalidades de la pared ventricular causadas por isquemia, arritmias
cardiacas, inflamacion miocardica y espacios ocupados (tumores, efusion
pericardica) pueden influir en esta fuerza.

Se debe tomar en cuenta, que los cambios en la precarga, postcarga o
contraccion (inotropico) y relajacidon miocardica (lusitropico), pueden intervenir
uno u otro, causando un cambio en la fuerza de contraccidon. Estos factores
estan influenciados por el ritmo cardiaco (Figura 2). 8

Los términos precarga y postcarga son dos determinantes del gasto
cardiaco.

La precarga representa la carga original sobre el musculo antes de su
estimulo y contraccion, mientras que la postcarga representa la fuerza o
tension desarrollada antes de las contracciones de los musculos.®
La precarga es la fuerza que distiende las miofibrillas durante la diastole.
Cuanto mas son estiradas por la precarga, mas intensa y rapidamente se
recuperan, reforzando la contraccion cardiaca y aumentando el gasto cardiaco
(ley de Starling). &'

La ley Starling sirve como un mecanismo compensatorio importante para



mantener la fuerza de contraccidon cuando la contractilidad ventricular y
postcarga cambian. Debido a la dificultad en determinar el volumen ventricular
en la clinica, el diametro ventricular (ecocardiografia), la presion ventricular
diastdlica, la presion pulmonar y ocasionalmente la presion media atrial se usan
para medir la precarga (Figura 3).% ™

La postcarga es la presion que tiene que sobrepasar el ventriculo para
impulsar la sangre hacia la aorta. El nivel de postcarga depende de la presion
arterial antes de la contraccién ventricular y de la resistencia vascular sistémica
(RVS). Mientras mas postcarga, mas esfuerzo del ventriculo izquierdo para
bombear la sangre hacia la circulacion. Una elevada postcarga contribuye a un

reducido gasto sistdlico. La reduccion de ésta contribuira al aumento del gasto

sistodlico. &2

2. Control local nervioso del sistema cardiovascular

El sistema nervioso autdénomo (SNA) ejerce una influencia mayor sobre
la regulacién de la funcion cardiovascular. Los receptores periféricos
(incluyendo baroreceptores, mecanoreceptores y quimiorreceptores) responden
a los cambios en la presidn sanguinea, volumen; respectivamente, enviando
informacion al sistema nervioso central (SNC) hacia los nervios aferentes.
Estas sefales estan integradas en “centros de control” localizadas en el
hipotdlamo y meédula, en respuesta a ello, son transportadas por nervios
eferentes simpaticos o parasimpaticos hacia la periferia. Los anestésicos
intervienen con los mecanismos sensoriales e integracion neural que controlan

la funcion cardiovascular.®



2.1 Entrada aferente:

La entrada aferente al sistema nervioso central es recibida por sensores
periféricos que responden a cambios en la presion sanguinea y volumen
sanguineo. Estos sensores son el primer paso en un arco de reflejo en el que
los érganos efectores son el corazén y los vasos.

Los baroreceptores son mecanoreceptores localizados en el seno carotideo y
arco aortico que responden al incremento en la presion arterial y son
transportados hacia los nervios glosofaringeo y vago. Estos impulsos viajan
hacia el nucleo tractus solitarius por el sistema nervioso central, se procesan, e
inicia una respuesta que regresa la presién sanguinea a un rango normal.

Los baroreceptores llegan a ser inoperantes en una presion arterial por debajo
de 60 mmHg, pero la frecuencia de los impulsos nerviosos aumenta
progresivamente cuando la presion sobrepasa 60 mmHg. La mayoria de los
baroreceptores tienen un punto fijo de aproximadamente 100 mmHg. Sin
embargo, si la presidn arterial cambia hacia un nuevo valor y se queda
constante, los baroreceptores se “restablecen” a este nuevo punto fijo dentro
de 24 a 48 horas. Asi, es como los baroreceptores son solo efectivos para un
control de corto plazo de la presion sanguinea, la mayoria, si no es que todos,
los anestésicos interfieren con la receptividad de estos receptores. El grado de
depresion de los baroreceptores es dependiente a la profundidad de la
anestesia y del estado fisico del paciente.

La arteria carotida y el arco aodrtico contienen quimiorreceptores llamados
cuerpo carotideo y adrtico. Estos cuerpos son sensibles a los cambios en el
oxigeno arterial, la tension de didxido de carbono, la concentracion del ion

Hidrégeno (pH) y temperatura. Sin embargo, ayudan a regular la funcion



respiratoria en respuesta a la disminucion en el pH y presion arterial de Oy y

aumento en la presion arterial de CO,.8

2.2 Salida eferente

El sistema nervioso autonomo es la conexion eferente entre el sistema
nervioso central y sistema cardiovascular, proporciona el control rapido tanto de
la presion sanguinea y el flujo sanguineo. Los impulsos eferentes son

transportados por nervios simpaticos y parasimpaticos. ®

3. Influencia del sistema nervioso en el control cardiovascular

Las funciones del sistema nervioso central producen cambios en el
sistema cardiovascular que pueden ser grandes en magnitud pero cortos en
duracién, estos cambios en la funcidn cardiovascular son producidos por
mecanismos humorales. ®

La médula adrenal es un ganglio simpatico inervado por fibras
simpaticas preganglionarias. Las células de la médula adrenal liberan los
neurotransmisores epinefrina y norepinefrina a la circulacion. Los factores que
precipitan la liberacién de las catecolaminas de la médula adrenal son: Dolor,
trauma, hipovolemia, hipotensidn, hipoxia, hipotermia, hipoglucemia, ejercicio,
estrés y miedo. La circulacion de estas catecolaminas produce varios efectos,
como puede ser glicogenolisis en higado y musculo esquelético,
gluconeogénesis en higado y un incremento en la disponibilidad libre de acidos
grasos. También puede elevarse el ritmo cardiaco, la contractilidad cardiaca y
contraccion esplénica, disminuyendo el suministro a los érganos.

Las acciones de la médula adrenal son complementarias a los efectos



de la estimulacién de los nervios simpaticos. El sistema nervioso autbnomo
junto con los mecanismos humorales proveen respuestas rapidas (sistema

nervioso) y sostenidas (humoral) a situaciones estresantes. %'°



IV. FISIOLOGIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

El mantenimiento de una adecuada funcién respiratoria es primordial en
la anestesia, una inadecuada oxigenacion en los tejidos, especialmente del
cerebro, miocardio e higado, puede resultar una fatalidad. La excesiva
elevacion en la tensién de dioxido de carbono (PaCO;) puede causar
disfuncion de muchos organos contribuyendo con esto a una recuperacion
postanestésica indeseada. ®

Las miopatias postanestésicas e insuficiencia renal, hepatica o cardiaca
pueden originarse debido a una inadecuada funcidn respiratoria o
cardiovascular durante la anestesia. Otros agravantes son: La posicion durante
la anestesia, anestésicos utilizados y la magnitud de Ilas fallas

cardiopulmonares. "%

1. Efecto de la ventilacién alveolar alterada

La hiperventilacién es el incremento de la frecuencia respiratoria que
trae como consecuencia la reduccion de la PaCO; (hipocapnia), se produce
cuando existe un plano anestésico superficial, como respuesta al dolor o por un
exceso de la PaCO; (hipercapnia). La hipoventilacion, se presenta cuando la
ventilacion alveolar minuto (Va) se reduce, acompafnandose de una frecuencia
respiratoria mas lenta (bradipnea), normal o rapida. Se produce como resultado
de estados profundos de anestesia, ya que los sedantes o anestésicos causan
excesiva depresion del sistema nervioso central, o por la disminucion de la
PaCO,, lo cual trae como consecuencia el incremento de ésta.®
La hipercapnia e hipocapnia producen alcalosis Y acidosis respiratoria

respectivamente.



El reconocimiento y correccion temprana de esta condicion debe conducir a
que el dioxido de carbono esté en equilibrio dinamico con el acido carbénico y
para equilibrar la concentracion del ion hidrégeno (H").

La relacién entre la ventilacion alveolar minuto (Va) y la saturacion de la
hemoglobina por el oxigeno no es lineal, a causa de la forma sigmoidea de la
curva de la saturacion de hemoglobina (Figura 4). Este factor tiene aplicaciones
clinicas para el anestesiologo. El desconocimiento de esta informacién podria
confundir al anestesidlogo en un estado severo de hipoxemia. Con una
disminucién del 50% en la ventilacién alveolar minuto (Va), la hemoglobina
todavia es 80% saturada y el contenido actual de oxigeno en sangre (si la
concentracion de hemoglobina es 15 g/dL) tendra sélo caidas de 21.2 a 16.8
mL/dL. Los signos que muestra el paciente en estos casos son taquicardia,
bradicardia, incremento o disminucion en la presién sanguinea o membranas
cianéticas. ®

La deficiencia de oxigeno que se manifiesta en muchos pacientes
anestesiados como el caso de los que se anestesian en forma parenteral
explica porqué un animal supuestamente bien anestesiado que simplemente
respira, puede entrar en paro respiratorio repentinamente o entrar en un
colapso cardiovascular sin que se de algun cambio aparente en la profundidad
de anestesia. Cuando se presenta disminucién de la ventilacion alveolar minuto
(Va) causa un descenso agudo en el contenido de oxigeno en la sangre
arterial, de tal forma que la ventilacién alveolar minuto (2.2L) disminuye hasta
40% de lo normal, la saturacion de hemoglobina (140 g/L) es 50% vy el

contenido de oxigeno disminuye a 7.04 mL/dL, esta hipoxemia es tan severa



que puede causar un colapso respiratorio.
2. Transporte de oxigeno en la sangre
Se transporta en dos formas: disuelto en el plasma aproximadamente
2% y combinado con la hemoglobina en un 98%. La cantidad de O, en plasma,
depende de la solubilidad del gas y de la presion parcial de oxigeno."
La presién de oxigeno en sangre a nivel del mar es de aproximadamente
100 mmHg a 38°C. Bajo estas condiciones 100 mL de plasma tiene 0.3 mL de
oxigeno. La sangre completa, bajo estas mismas condiciones, tiene 20 mL de
oxigeno, o cerca de 60 veces tanto como el plasma. En la saturacion completa,
cada gramo de hemoglobina se combina con 1.36 mL de oxigeno. La habilidad
de la hemoglobina que tiene de combinarse con oxigeno depende de la presién
parcial de oxigeno en el ambiente circundante. Esto tiene gran importancia
pues las transferencias de oxigeno de sangre a los tejidos son por difusion. & "
La presion parcial de oxigeno se encuentra en diferentes cantidades en
el sistema cardiorrespiratorio: Aire nasal 160 mmHg, aire alveolar 100 mmHg,
sangre arterial 90-95 mmHg, liquido intersticial 30 mmHg, liquido intracelular 10
mmHg, sangre venosa 40 mmHg (la circulacién en el pulmoén se inhibe, por lo
tanto, no es practico administrar oxigeno en una presion excedente a ésta). 8
Existen cuatro factores que influyen la recepcion del oxigeno:
a) cambio en el pH debido al didxido de carbono
b) efecto especifico del didéxido de carbono
c) temperatura del aire

d) efecto de las sales y las enzimas



El diéxido de carbono reacciona con hemoglobina para formar
carbaminohemoglobina, que tiene mucha menos afinidad con el oxigeno que
con la hemoglobina. Las altas temperaturas también favorecen la disociacion
de la oxihemoglobina.  '® Las concentraciones de sal y electrolitos en sangre
han mostrado que también afecta la oxigenacion.

Los factores que aumentan la disponibilidad de oxigeno a los tejidos,
son:

1. Incremento de la circulacion. Cinco veces arriba de su valor normal la
cantidad total de sangre puede fluir en los tejidos.

2. Incremento en la frecuencia respiratoria. La tension del didxido de
carbono de la sangre se regula por medio del aumento o disminucion de
la respiracion directamente de los centros respiratorios altos (sistema
nervioso central).

3. Incremento de la desoxigenacion del volumen de sangre. Esto puede ser
causado por baja tension de oxigeno en las células, incremento de la
temperatura del aire y un incremento en las cantidades de subproductos
metabdlicos, tales como el dioxido de carbono y el acido lactico que son
acidos.

Cuando se combinan, estos factores pueden incrementar la disponibilidad

de oxigeno a los tejidos. ®

3. Transporte de diéxido de carbono
El dioxido de carbono es un producto final del metabolismo de la glucosa
(oxidacion).

Una forma de transportarse en la sangre es disuelta en el plasma, en



bicarbonato (HCO3-); los iones H+ tienden a unirse a proteinas de manera que
no alteran el pH de la sangre. '

Durante ejercicio extremo, la produccién de dioxido de carbono aumenta
drasticamente (existiendo hiperventilacion que contribuye al desarrollo de
hipercapnia inducida por ejercicio), mientras que en la anestesia intravenosa al
parecer disminuye. 17 18

El mecanismo de transporte del diéxido de carbono y oxigeno en la
sangre, es por lo menos de tres formas:

1. El pH del Acido Carbénico producido en los tejidos favorece la liberacion
del oxigeno con un cambio en la tension del oxigeno.

2. La liberacion de oxigeno favorece la recepcion de diéxido de carbono y
viceversa en el mecanismo carbamino. Una vez que se inicia la
liberacidn del oxigeno inicia, la hemoglobina llega a ser un acido mas
débil y capaz de aceptar iones Hidrégeno, con lo cual facilita su efecto
buffer (efecto Haldane).

3. Los dos acidos (desoxihemoglobina y oxihemoglobina) formados de la

hemoglobina favorecen la disociacion cambiando de una forma a otra.

4. Mecanismos de control normal de la respiracién
Es importante conocer las adaptaciones respiratorias en la enfermedad,
altura y ejercicio para la administracion exitosa de la anestesia y tratar de
comprender de una manera mas simple el control de la respiracion. 8 (Figura 5)
En animales sanos la ventilacion minuto (Ve) y la ventilacién alveolar
(Va), se determinan principalmente por la receptividad de los

quimiorreceptores. Los quimiorreceptores centrales, localizados en la superficie



de la médula son sensibles a los cambios de los niveles de la PaCO3, debido a
que el CO; se difunde facilmente en el liquido cerebroespinal y en la célula
central quimioreceptora. 8

Los quimiorreceptores periféricos se localizan en los cuerpos arteriales
carotideos y adrticos, estos sélo forman una parte de la respiracion cuando los
niveles de la PaCO, estan por debajo de 60 mmHg.

La actividad de los sistemas neurales centrales y los niveles del manejo
ventilatorio estan influenciados principalmente por el nivel de actividad del
sistema nervioso central, en especial por la actividad del sistema reticular
(ASR). Los anestesiologos hacen buen uso de esta conexion entre la actividad
del sistema reticular y el manejo respiratorio usando un incremento en la

estimulacion sensorial (flexion del miembro, torcer la oreja).®

5. Efecto de los farmacos en el control de la respiracién
Existen diferentes efectos de los farmacos y anestésicos en relacion al
control de la respiraciéon, como los que se mencionan a continuacion:
Anestésicos generales. Todos los anestésicos producen una
disminucién dosis-dependiente, (por excesiva depresion) en la respuesta de los
centros respiratorios altos (sistema nervioso central) a los niveles sanguineos
del diéxido de carbono. Los niveles de aumentan cuando la dosis anestésica
se incrementa y sobreviene mayor depresion del sistema nervioso central. En
un plano anestésico superficial la PaCO, se quedara moderadamente elevada
(pero estable), por varias horas de anestesia. ® %°
Anestésicos como barbituricos, propofol y las ciclohexilaminas (ketamina,

fenciclidina, tiletamina) producen una alteracion en la respuesta al dioxido de



carbono; en el caso de los barbituricos esta respuesta excede el periodo de la
anestesia por un tiempo.

Generalmente se piensa que la ketamina no es tan buen relajante como
los barbituricos, la experiencia clinica y estudios recientes han mostrado que si
es segura, aunque, las dosis clinicamente efectivas pueden inducir apnea (por
mala dosificacién, caducacion del farmaco). & 2% 2!

Opioides. Este efecto se observa sobretodo cuando se usan opioides

agonistas como la morfina en dosis altas, ya que se puede producir depresion
severa del centro respiratorio central y/o apnea. Este efecto es mas dificil de
observar cuando se utilizan otro tipo de opioides como los agonistas-
antagonistas, por ejemplo butorfanol, buprenorfina, nalbufina.
Su uso en el postoperatorio se asocia al desarrollo de un incremento en la
incidencia de atelectasia e hipoxemia en humanos. Las evidencias clinicas
pueden sugerir que es rara la presencia de estos problemas en animales, pero
es un tema que aun se encuentra en estudio. ®

Tranquilizantes. Aunque no es usado con este fin ya que tiene
propiedades de relajacion muscular optimas, el diacepam en dosis de 0.05 a
0.4 mg/kg IV no produce cambios significativos en la PaO, o PaCO; en
caballos. Sus efectos son minimos en sistema cardiopulmonar. Esta es una de
las razones del porque las fenotiacinas y benzodiacepinas se usan
ampliamente como preanestésicos en la practica clinica. 8 '8

Sedantes/hipnoticos. Los agonistas ay-adrenérgicos tienen mayor efecto
sobre la respiracion. El uso de dosis clinicas de xilacina (1.1 mg/Kg.) y

detomidina (10 pg/Kg.) producen relajacion laringea o faringea, hipoventilacién

y alteraciones en los mecanismos pulmonares (complicaciones dinamicas y



resistencia pulmonar). #'®%2 E| grado de disfuncion laringea producida por los
0»-agonistas en el caballo impide el uso de este tipo de sedacion al llevar a
cabo un examen diagnéstico de la laringe.

En diversos estudios realizados con los a0, no se ha encontrado
incremento significativo en los niveles de la PaCO; después de la sedacion en
el caballo con xilacina, detomidina o romifidina, aunque hay un descenso

significativo en la PaO, de hasta 10 a 20 mmHg.®

6. Cambios en la relacion ventilaciéon/perfusion (V/Q) durante la anestesia:
Es importante tener en cuenta que los anestésicos y también la posicion
durante el procedimiento, causan hipoxemia. Con el caballo en pie la diferencia
entre la tension de oxigeno alveolar y arterial Pa(A-a) es escasa. Durante la
anestesia es comun que se produzca hipoventilacion debido a la depresién
excesiva o al desequilibrio de la relacion ventilacion/perfusion, desviaciones
vasculares intrapulmonares izquierdos-derechos, atelectasia y disminucion del
gasto cardiaco.
En el caballo anestesiado la tension de oxigeno arterial puede ser mucho
menor en el alvéolo; debido a la posicién de decubito, existe una reduccion del
volumen pulmonar sobre todo en la posicién decubito dorsal, donde la zona
inferior de los pulmones sufre la compresiéon del peso de las visceras
abdominales a través del diafragma.
La posicion decubito dorsal causa mayor alteracion en la relacion
ventilacion/perfusion que la posicién decubito lateral, ya que disminuye en gran

proporcion la tension arterial de oxigeno de ambos pulmones.



La presencia de atelectasia progresiva a causa de la compresién del pulmon,
aumenta el desequilibrio en la presion alveolar y arterial. Existen evidencias
radiolégicas que indican el desarrollo de atelectasia tras 20 minutos de posicion
decubito debido a un colapso alveolar y congestién pulmonar.

La ventilacion pulmonar disminuira en las regiones donde existe
compresion haciendo que la sangre no se oxigene completamente, lo que
puede provocar una desviacion si la sangre no tiene contacto con un alvéolo
ventilado. Asi, la sangre pobremente oxigenada se mezcla con la que proviene
de espacios bien ventilados resultando una disminucion de la tension de
oxigeno arterial.> (Figura 6, 7 y 8)

Mucho de lo que se sabe acerca de este fenbmeno del intercambio
alterado de gas es derivado de estudios de la respuesta a la anestesia en

humanos, algunos experimentos en perros y unos mas en caballos. &

7. Efectos de la anestesia en equinos:
La anestesia general y la sedacidon profunda generalmente producen un

descenso de la presion arterial de oxigeno.®

Existen algunos lineamientos que favorecen el trabajo respiratorio en
caballos anestesiados:
1. Colocar el tubo endotraqueal inmediatamente después de inducir a la
anestesia general.

2. De preferencia se debe mantener en un plano superficial de



anestesia para evitar fases severas de hipoventilacion.

Durante la anestesia general debera mantenerse perfectamente
vigilado al paciente para verificar la concentracion de gases
sanguineos arteriales.

En todos los casos de hipoxemia se debe mantener al caballo con
ventilacion asistida o controlada.

Si la suplementacion de oxigeno no es posible se prefiere colocar de
decubito lateral y no dorsal si la cirugia lo permite.

La administracion de oxigeno (15L/min) durante la recuperacion,

disminuye la hipoxemia severa en esta fase de la anestesia. % '8 %






V. FISIOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO
1. Sistema nervioso central

Se encuentra dividido en somatico y visceral, con sus vias eferentes y
aferentes. La parte somatica responde a las sensaciones periféricas y
movimientos voluntarios, mientras que el sistema autonomo responde al
mantenimiento de la funcion visceral y homeostasis, incluyendo la regulacion
del ritmo cardiaco, presidn sanguinea, temperatura, secrecién glandular,
peristaltismo, esfinteres y tamafio de las pupilas. '® 2% 2

Las fibras somaticas eferentes terminan en el mudsculo esquelético, las
aferentes transmiten modalidades sensoriales de la periferia: Dolor,
temperatura (frio y caliente).

El sistema nervioso autonomo eferente inerva el musculo liso, musculo
cardiaco, glandulas, musculos de la masticacion, faringe y laringe. Y el aferente
lleva los impulsos a los receptores en las membranas mucosas y en las

paredes de los érganos estimulados por la distension. & %2’

2. Sistema nervioso periférico
2.1 Nervios espinales

Los nervios espinales inervan y producen sensibilidad a la mayor parte
del organismo (sistema nervioso somatico), con excepcion de la cabeza y
visceras. Varian en numero dependiendo de la especie; anatdmicamente,
estan formados por una combinacion de las ramas espinales dorsal y ventral,
provenientes de la medula espinal. Estas dos ramas se unen y emergen de la
médula a través de la foramina intervertebral. ®

Las ramas dorsales generalmente inervan los musculos y la piel del



dorso, mientras que las ramas ventrales inervan las mismas estructuras en
torax, abdomen y extremidades. Las ramas de algunos nervios espinales
pueden combinarse para formar nervios mayores (ciatico) y plexos (plexo

braquial).

2.2 Sistema nervioso autbnomo

El sistema nervioso autonomo es también llamado sistema vegetativo,
visceral o involuntario, debido a que su accién no requiere de control
consciente. El hipotalamo es el encargado de controlarlo.
Se conforma de nervios eferentes y aferentes que inervan a las visceras. La
funcién eferente principal esta asociada con la divisidn parasimpatica y media
los reflejos cardiovascular, respiratorio y gastrointestinal, teniendo un papel
importante en el mantenimiento de la homeostasis y de la temperatura corporal.
25

Los efectos aferentes autonomos viscerales son similares a los de los
tejidos somaticos, contribuyen al sentimiento de bienestar o de enfermedad y
conducen impulsos de dolor. %

El sistema nervioso autbnomo se subdivide en la porcién craneosacra o
parasimpatica y la porcion toracolumbar o simpatica. Una caracteristica de este
sistema es que ambas porciones estan activas constantemente, permitiendo

aumentar o disminuir las funciones en érganos especificos.

2.2.1 Sistema nervioso parasimpatico
Las funciones del sistema nervioso parasimpatico son: Conservar y

restaurar la energia. La acetilcolina es el neurotransmisor de neuronas pre y



postganglionarias y es rapidamente inactivada por la acetilcolinesterasa, dando
como resultado una sinapsis de corta duracion de descarga.

Las fibras preganglionares del sistema parasimpatico se originan en tres
areas: El cerebro (flujo tectal), la médula (flujo medular) y la porcidén sacra de la
espinal dorsal (flujo sacro).

Estas fibras eferentes generalmente son largas y hacen sinapsis con una
o dos fibras postganglionares dentro de un ganglio que pueden encontrarse en
el interior o exterior del érgano inervado.®

Las fibras inervan el corazén, pulmones, esofago, estomago, intestino
delgado, colon proximal, higado, vesicula biliar, pancreas, rifiones y parte
superior del uréter. En el corazon, se distribuyen en el nodo seno atrial y atrio
ventricular. En la pared intestinal, los nervios forman los plexos de Meissner y

Auerbach. 8 (Figura 9)

2.2.1.1 Colinoreceptores

Los colinoreceptores son nicotinicos y muscarinicos. Los receptores
nicotinicos estan localizados en la medula adrenal y actuan sobre musculo liso,
mientras que los muscarinicos lo hacen en las terminales del nervio
parasimpatico postganglionar.
Cuando se estimulan por la acetilcolina, los receptores nicotinicos abren el
canal ionico y permiten el flujo de cationes en las células nerviosas o
musculares, de esta accion resulta una despolarizacion y una transmision de
impulso eléctrico o una contraccién muscular.?

Los receptores muscarinicos se encuentran en el corazén, musculo liso

y glandulas exocrinas. Existen cinco diferentes receptores colinérgicos, los my,



msy ms. Los receptores mz y my muestran una similitud, moderan las acciones
de la adenilciclasa intracelularmente.®

La estimulacion de los receptores m;, por la acetilcolina, activa diferentes
proteinas G y causa una inhibicion de la adenilciclasa, una activacion de los
canales de potasio y una activacion de fosfolipasa C, con lo cual se hidroliza el
fosfoinositol. La estimulacién del sistema nervioso parasimpatico produce
efectos minimos sobre los vasos sanguineos periféricos. La acetilcolina se une

a receptores m, en los vasos, produciendo vasorelajacion. 8

2.2.2 Sistema nervioso simpatico

Existen tres tipos de ganglios simpaticos: Vertebral, prevertebral y
terminal. Los ganglios vertebrales son pares que se encuentran en las cadenas
laterales simpaticas que corren paralelas a la columna vertebral. (Figura 10)
Los ganglios prevertebrales se localizan en el abdomen y pelvis. La vejiga y el
recto son inervados por ganglios terminales que se encuentran cerca a estos
érganos. ®

La médula adrenal es la unica en ser embriologica, anatomica y
funcionalmente homologa al ganglio simpatico. Sus células cromafinas se
originan de la cresta neural y son inervadas por fibras preganglionares. La
activaciéon del sistema nervioso simpatico da como resultado la liberacion de
epinefrina y norepinefrina (80% y 20% respectivamente) que actuan como las
hormonas sistémicas de la médula adrenal. La circulacion de norepinefrina
causa vasoconstriccion, ileo, incremento en la actividad cardiaca y dilatacion de
las pupilas; mientras que la epinefrina circulante tiene efectos cardiacos (activa

los receptores de membrana en las células del musculo cardiaco o en las



células del endotelio o en las del musculo liso de las venas). La norepinefrina y
epinefrina circulante tienen efectos generalizados en el tejido que no tiene
inervacion simpatica.

En contraste con el sistema parasimpatico, las fibras simpaticas
preganglionares pueden hacer sinapsis con varias células nerviosas

postganglionares y de esta manera producir una descarga simpatica masiva. ®

2.2.2.1 Adrenoreceptores

Los PB-adrenoreceptores son clasificados farmacologicamente en tres
tipos: B1, B2 y Bs basados en su afinidad hacia los diferentes agonistas. El
significado fisioldgico del receptor 3; es incierto.

Los adrenoreceptores 31 y B2 se encuentran en el corazén y son
responsables de incrementar el ritmo cardiaco y la contractilidad durante la
estimulacion simpatica. Los 3, relajan el musculo liso en los tejidos bronquiales,
gastrointestinales y genitourinarios.

Existen tres receptores de subtipo a; que se clasifican de acuerdo a su
afinidad a lo agonistas adrenérgicos. Estos son llamados alA, alB y alC.
También existen receptores del subtipo 02, a2A, a2B y a2C que han sido
identificados, aunque su distribucion tisular atn no es clara. 8

Los a0, estan localizados presinaptica y extrasinapticamente en el
musculo liso. La estimulacion extrasinaptica de los a, por los agonistas
o—adrenérgicos, activa un receptor que incrementa la concentracion de calcio
intracelular, lo cual produce contracciones en el musculo liso. A causa de su
ubicacién extrasinaptica, los receptores o, responden a las catecolaminas

circulantes, tales como la epinefrina y norepinefrina que ayudan a mantener



una vasoconstriccion simpatica generalizada en respuesta a la produccion de
catecolaminas de la glandula suprarrenal.

Los a; y oz pueden causar respuestas antagonistas dependiendo su
localizacion. Por ejemplo, los receptores a, ayudan a modular la respuesta

vasoconstrictora iniciada por la estimulacion del ay. 8



VI. ETAPA PREANESTESICA EN LOS EQUINOS

La anestesia se considera mucho mas que solo administrar un
anestésico en el paciente.>2%%

Antes de iniciar el procedimiento anestésico, se debera realizar el
examen clinico orientado a problemas (examen fisico general). Su objetivo, es
reconocer la condicion de salud del paciente, si estd sano o no, por lo tanto es
detectar cualquier anormalidad que requiera de su reconocimiento con
tratamiento o sin él. No todos los pacientes que vayan a ser anestesiados
poseen el mismo estado de salud, algunos estan sanos y en buen estado
fisico, pero en otros casos, el paciente puede presentar problemas que
condicionaran no soOlo su reaccion frente a la anestesia, sino también la
recuperacion.? 8 %

Al finalizar el examen, el estado fisico del paciente debera clasificarse y
anotarse segun la clasificacion del ASA (American Society of
Anesthesiologists). (Cuadro 1)

Se debe poner atencion especial al estado general y comportamiento, al
funcionamiento cardio-respiratorio, como la coloracién de las mucosas, tiempo
de rellenado capilar, calidad del pulso, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, patron respiratorio y llenado de la vena yugular. En equinos es
mas significativo que en pequefias especies debido a que por su tamano, el
hecho de colocarlos en decubito dorsal, afecta la presion arterial y retorno
venoso, la fase respiratoria como la ventilacién, la relacion
ventilacion/perfusion, dando lugar a complicaciones mas graves que requieren

un control exhaustivo de los parametros basicos durante toda la anestesia

teniendo como valor de referencia el registrado durante el examen fisico previo



ala misma. %730

De igual forma en esta fase se debera colocar a todos los caballos que
ingresan a cirugia, un catéter endovenoso (vena yugular, toracica lateral,
cefalica o radial o safena), de preferencia que sea del No. 14 o0 16 de diametro
y de 3 o 5 pulgadas de longitud. Es requisito utilizar una técnica perfectamente
aséptica, para evitar dafiar seriamente las venas, ya sea con la formacién de

trombos, inflamaciones y/o abscesos intra o perivasculares.®'* (

Figura 11 y
cuadro 2)

Una vez cateterizado el animal, es importante seleccionar los liquidos que
se le iran administrando antes, durante y después del procedimiento quirurgico.
Esta eleccién depende de la evaluacion del perfil quimico (hipo/hipernatremia,
hipo/hipercalemia, hipo/hipercalcemia, hipoglucemia o desordenes acido-base)

y estado de la enfermedad del animal. % 3% 34 3% 36:37.38.39.40.41.42

1. Tipos de preanestésicos utilizados en equinos

La preanestesia tiene como objetivo calmar al animal, mejorar la calidad
de la induccién y el mantenimiento de la anestesia, asi como contrarrestar los
efectos adversos. Permite disminuir el dolor preoperatorio, la secrecion salival y
la probabilidad de arritmias, ademas de colaborar en una recuperacion suave. ”
8,43

Existen preanestésicos que se administran inmediatamente antes, junto
o después de los agentes de induccion, como parte de una “combinacion

»n 44

anestésica’.

Los preanestésicos se clasifican de la siguiente forma:



1. Anticolinérgicos (sulfato de atropina, glicopirrolato) (Cuadro 3)
2. Tranquilizantes/sedantes/ hipndticos (derivados de la fenotiacina,
derivados de la benzodiacepina, a,- agonistas, pentobarbital) (Cuadro 4)

3. Analgésicos narcoticos (opioides) (mencionados en el tema “dolor

postoperatorio”)

4. Neuroleptoanalgésicos. Los farmacos que causan debilidad muscular
(benzodiacepinas, guaifenesin) son los ejemplos mas frecuentes de estas
combinaciones. 27,44,45,46,47,48,49,50,51,52,53,54,55,56,57

Todos los farmacos empleados en la sedacion causan, en mayor o menor
grado, depresidén del sistema nervioso central provocando disminucién del
funcionamiento de los sistemas respiratorio y cardiaco. Aunque esta situacion
es extremadamente rara, en el caballo sedado siempre existe este riesgo
potencial (malas dosificaciones). Los caballos suelen mantenerse de pie

mientras estan sedados, pero en algunas ocasiones la sedacion intensa puede

hacerlos caer. ’






VIl. ANESTESICOS GENERALES

La anestesia general se puede definir como un estado funcional alterado
que se caracteriza por pérdida de la conciencia, analgesia del cuerpo, amnesia
y cierto grado de relajacion muscular. Se clasifica segun sea su via de

administracién: Intravenosa e inhalada. %8

1. Anestésicos Intravenosos

Al usar la via intravenosa, se evita el proceso de absorcion, por lo que la
induccién anestésica resulta mas rapida que con los anestésicos inhalados; sin
embargo, la eliminacidn tarda mas, pues no depende de un factor controlable
como la ventilacion, sino de los propios procesos de eliminacion del organismo.
En este grupo se encuentran los barbituricos y disociativos.
Los barbituricos deprimen el sistema nervioso central, la corteza, el talamo y
areas motoras cerebrales. También pueden inducir arritmias pero suelen ser
transitorias. Su clasificacién se basa de acuerdo a su tiempo de accion. ®
(Cuadro 5)
Por otra parte los anestésicos disociativos (ciclohexilaminas) producen un
estado cataléptico (estado bioldgico en el cual el animal yace inmovil, en
aparente muerte y sin signos vitales, cuando en realidad se halla en un estado
consciente), nistagmos provocados por la excitacion del sistema nervioso
central, analgesia, inmovilidad, disociacion del entorno y amnesia. En este
8,59,60

grupo se incluye el hidrocloruro de ketamina e hidrocloruro de tiletamina.

(Cuadro 6)



2. Anestésicos inhalados

Los agentes anestésicos liquidos-volatiles producen depresion reversible
del sistema nervioso central. El grado de depresion se relaciona a la
profundidad de la anestesia. También deprimen el sistema respiratorio y la
ventilacion espontanea se disminuye progresivamente.

La PaCO; es el indice mas utilizado para el sistema respiratorio en
respuesta a los anestésicos generales, ya que todos los anestésicos inhalados
deprimen la ventilacion alveolar y como consecuencia se presenta un
incremento de PaCO..

Todos los anestésicos liquidos-volatiles provocan cambios en el sistema
cardiovascular. Estos cambios a menudo presentan una depresién miocardica
y disminucion de la actividad simpatoadrenal. También pueden sensibilizar al
corazon por efectos arritmogénicos de las catecolaminas. & 666283 (Cuadro

7)

3. Vasopresores (B—Adrenérgicos)

La accién cardiovascular de los agentes adrenérgicos es bastante
heterogénea por incidir en dos tipos de receptores farmacologicos. Los
receptores ay inducen vasoconstriccion periférica (en los vasos de la piel,
intestino, rifdn, etcétera) y por tanto, su estimulo provoca elevacién de la
presion. Los receptores £; se localizan en el corazén e inducen aumento de la
contractilidad miocardica y del ritmo cardiaco. Los mas utilizados en la
medicina equina son: Dobutamina y dopamina.

1. Dobutamina. Es una catecolamina sintética con actividad directa en los



receptores adrenérgicos (4, B2 y a41. Se utiliza de rutina en caballos
anestesiados para incrementar el gasto cardiaco y mantener la presion arterial,
esto como efecto de los a-adrenérgicos en caballos con bradicardia. Tiene una
vida media corta (2 min).

Clinicamente, una infusion de 2ug/kg/min (1.5-3.2) en caballos anestesiados es
efectiva para restaurar la presion arterial media (>70 mmHg).

La bradicardia es una secuela potencial de la terapia con dobutamina y ocurre
en 26% de caballos anestesiados.

La dobutamina es superior a la dopamina, dopexamina, fenilefrina y solucion
salina para estimular la presion arterial media, la concentracion de oxigeno y el
flujo sanguineo muscular en ponies anestesiados.

En altas dosis puede provocar taquicardia. Se recomienda en dosis 0.005-0.01
mg/kg/min por via intravenosa diluida en solucién hartmann (250 mg/L). % °°

2. Dopamina. Es un precursor endégeno de norepinefrina que estimula los
receptores (31 y receptores dopaminérgicos, estos receptores se localizan
principalmente en las arteriolas renales, mesentéricas, coronarias y cerebrales.
Las dosis intermedias (3-10 pg/kg/min) incrementan el gasto cardiaco con un
pequefio cambio en el ritmo cardiaco y presidn sanguinea. Las dosis altas (10-
20pg/kg/min) estimulan los receptores ay [-adrenérgicos incrementando la
contractilidad cardiaca, ritmo cardiaco y presion sanguinea.

Esta indicada en casos de falla cardiaca congestiva cronica y falla renal que
estimula la vasodilatacion mejorando la filtracion glomerular. La sobredosis de
este farmaco puede causar taquicardia, incremento en la presion sanguinea.
Existen otros B.adrenérgicos que se utilizan en la anestesia en equinos, como

los que se muestran a continuacién en el cuadro 8. 6465









VIIl. RELAJANTES MUSCULARES

Los bloqueadores neuromusculares utilizados durante la anestesia
general se clasifican como despolarizantes y no despolarizantes, segun sus
efectos en los receptores de la acetilcolina. ®

Un relajante despolarizante es la succinilcolina, pocas veces empleado
en la clinica de equinos. Los relajantes no despolarizantes reconocen los
receptores de la acetilcolina y muestran cierta afinidad. Sus moléculas son
grandes y evitan que la acetilcolina ocupe los sitios de los receptores. ®

Segun investigaciones, el pancuronio y alcuronio tienen gran afinidad a
los receptores postsinapticos, mientras que galamine y d-tubocurarina tienen
mayor afinidad por los receptores presinapticos, reduciendo la cantidad de

acetilcolina liberada. ¢7:68:69.70.71.72.73.7475 Gyadro 9 y 10

1. Indicaciones de los relajantes musculares

Existen diversas indicaciones para el uso de relajantes musculares
durante la anestesia:

1) En aquellos animales que son incapaces de respirar adecuadamente
y requieren de ventilacion. Cuando los animales anestesiados son
excesivamente obesos no respiran adecuadamente, lo cual altera el volumen
tidal, se comprimen los pulmones y desarrollan hipoxemia, hipercapnia y una
depresion aun mayor, asi como en casos de toracotomias, cirugias con
severos traumas, etcétera.

2) Cuando durante la anestesia general se requiere una buena relajacion
del musculo sin el peligro de una anestesia profunda y recuperaciéon

prolongada.



3) En los caballos, particularmente durante cirugias como laparotomias,
correcciones de fracturas o dislocaciones, siendo benéficos por no afectar el
tono muscular. En cirugias intraoculares por eliminar el riesgo de que los
pacientes presenten movimientos indeseados (del o0jo). Los relajantes no

despolarizantes mantienen el ojo en posicién central sin alguna presion ocular.

8

2. Precauciones esenciales

Los bloqueadores neuromusculares tienen dos propiedades importantes
que nunca deben ser ignoradas: 1) funcionan sobre musculo esquelético y 2)
no tienen efecto sedativo ni analgésico.

Generalmente, los anestésicos no alteran la farmacocinética de los
relajantes musculares, pero ocasionan una variacion en el flujo sanguineo
regional del musculo permitiendo que una fraccion del relajante actue

significativamente. ®

3. Antagonismo de los bloqueadores no despolarizantes

Para invertir los efectos de los bloqueadores no despolarizantes se
administran anticolinesterasas. La neostigmina y edrofonio han sido empleadas
con este fin en caballos anestesiados. El edrofonio en dosis de 0.5 mg/kg por
via intravenosa, revierte los efectos del atracurio y pancuronio. La neostigmina
en dosis entre 22 y 44 ug/kg intravenosa, revierte los efectos del pancuronio y
vecuronio en caballos y ponies. 3%

Cuando se administra edrofonio la presion arterial se incrementa casi al

2% en caballos y ponies. Los cambios del ritmo cardiaco son variables. Con la



neostigmina, la presion arterial aumenta en menor grado. Un indicador de

reversion adecuada en el caballo es el esfuerzo respiratorio.

4. Eter glicerico de guayacol o gliceril guayacol éter (GUAIFENESIN)

Es un relajante muscular de accion central que actua a nivel espinal, se
emplea en la induccidn o mantenimiento de la anestesia. No es un sedante ni
un analgésico, tampoco un anestésico aunque tiene ligero efecto hipndtico.
Afecta mas a los musculos de los miembros que a los respiratorios y puede
lograr que el caballo adopte la posicidn de decubito sin causar apnea cuando
se administra 160mg/kg por via intravenosa. Por lo que se, debe utilizar en
dosis bajas como relajante muscular durante la induccion. La dosis letal en
caballos es tres veces mas la dosis terapéutica requerida para inmovilizar al
animal. "8
La frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y el gasto cardiaco no
presentan cambios cuando se administra la guaifenesin. Solo la presién arterial
disminuye. ’

Es importante recalcar que no debe utilizarse solo para una cirugia. Se
utiliza en concentraciones de 5 o0 10% y se ha empleado hasta un 15%, pero

concentraciones mas altas pueden ocasionar hemolisis y producir lesiones en

las venas. ’






X. FASE DE INDUCCION

Dado que este periodo involucra una serie de factores y acontecimientos
tales como depresion de la corteza sensorial, disminucién gradual de los
sentidos, en que desaparece primero la vision y por ultimo el oido, en que la
respiracion es irregular e involuntaria y puede haber periodos de apnea
seguidos por hiperventilacion compensatoria, donde se presentan movimientos
musculares involuntarios y forcejeos violentos, y por ultimo, dado que existe
una gran estimulacion simpatica, es que esta fase resulta particularmente
peligrosa para el paciente y personal por lo que hay que minimizar su tiempo e

iniciar el mantenimiento de la anestesia.

1. Medio ambiente

La anestesia en equinos no debe realizarse sin planeacién. En ella se
debe contemplar todas las precauciones posibles que eviten arriesgar
innecesariamente la vida del paciente.
Desde la induccion hasta la recuperacion requieren de un medio ambiente
apropiado. Tal es el caso del cuarto de induccién-recuperacion. Este debera

tener las siguientes caracteristicas *':

-

Proximidad al quiréfano, pero separado de éste.

2. Tamarfio aproximado 4-5 m? (evitar tamafios mas grandes a estas
medidas).

3. Paredes y puertas acolchonadas (no menor de 2.5 - 3.0 m de alto), de
material resistente a los impactos y facil de higienizar.

4. Piso suave con superficie antiderrapante que proporcione traccion aun

cuando este mojado, debe contar con un alcantarillado.



5. Puertas delanteras y traseras cerradas con barras transversales.

6. Aros de metal colocados en las partes altas (2.5m) de las puertas
delanteras y traseras, que permitan ayudar por medio de cuerdas
sujetadas en la cabeza y cola una mejor recuperacion.

7. Luz blanca en el cuarto de induccién y recuperacion.

Algunas condiciones adicionales se deben considerar para proporcionar

diferentes tipos de recuperacion, por ejemplo:

1. Ventanas en las puertas, camaras fotograficas o plataforma de
observacion para permitir la supervision del paciente durante su
induccién o recuperacion.

2. Tomas para la suplementacién de oxigeno y energia eléctrica.

3. Grua o columpio en la parte mas alta y central al cuarto para llevar a
cabo un método de recuperacion.

4. Ruta de escape para el personal que se encuentra dentro del cuarto
asistiendo al caballo.

5. Repisa con los farmacos necesarios para resolver una emergencia y
material quirurgico para una traqueotomia, en caso de obstruccién de las
vias aéreas u otro tipo de situaciones de emergencia.

6. Mascarilla acojinada para la cabeza.

7. Cuerdas para la recuperacion en cabeza y cola.

8. Colchodn para recuperarlos.

9. Mangueras estériles para suplementacion de oxigeno. 8

2. Entubacion endotraqueal



El modo mas eficiente para el suministro de los anestésicos inhalados es
a través de la entubacion endotraqueal; la cual se realiza facilmente en los
equinos. La traquea tiene una longitud media de 75-80cm y un diametro de 3-
5cm y se forma por anillos cartilaginosos (50-60). Esta situada en la parte
media ventral del cuello, exceptuando cerca de su terminaciéon donde esta
ligeramente desviada a la derecha por el arco de la arteria aorta. " ® "7
En burros y mulas el tamafo de la traquea puede ser mas pequefio que un
caballo de tamano similar, lo cual es necesario disponer de tubos
endotraqueales de diferente tamafio. "

La entubacién a diferencia de otras especies es a ciegas (puede
realizarse en decubito lateral o esternal) ya que no es posible colocar un
laringoscopio y visualizar las cuerdas vocales; se introduce el tubo curvado en
direccion opuesta al cuello del animal; una vez que se esta seguro de
encontrarse en la entrada de la traquea, se gira el tubo 180° y se introduce,
siempre intentando que coincida con la espiracion ya que las cuerdas se abren
mas. Una vez colocado siempre debe comprobarse la respiracion para saber
que esta dentro de la traquea ya que una intubacion esofagica podria tener
consecuencias muy graves.

La traqueotomia se puede realizar cuando la sonda endotraqueal no
pueda ser colocada o haya una obstruccidon de las vias aéreas superiores.?

(Figura 12)



3. Personal

La seguridad del paciente durante la anestesia siempre debe ser una
prioridad, ya que, tanto para el caballo como el personal la anestesia implica un
riesgo. Los caballos son animales grandes, pesados y potencialmente
peligrosos, durante las fases de induccion y recuperacion se tornan excitados y
ataxicos, por lo que existe la posibilidad de lesionar al personal. ’

Contar con personal capacitado y experimentado, es clave para proveer
de los cuidados necesarios durante la anestesia del caballo, un equipo
inexperto puede predisponer accidentes y lesiones en el equipo de anestesia y
al paciente mismo. Durante las fases de induccion y recuperacion se requiere
por lo menos un manipulador con experiencia y un anestesidlogo con autoridad
completa para evitar confusiones. El uso adecuado de sedantes,
tranquilizantes, y narcoticos, o cualquier combinacién de estos, disminuyen el

riesgo de lesion al caballo y al personal durante esta fase. ?’

4. Apnea

Los periodos transitorios de apnea e hipoventilacion que puede llegar a
presentar el caballo durante la induccidon son producidos principalmente por la
administracién de bolos por via intravenosa de anestésicos o combinacion de
éstos.

La apnea es un signo que puede presentarse en los primeros minutos de
anestesia (1-2min), se considera una emergencia; independientemente del
anestésico administrado. Es comun que ocurra después de la administracién
de barbituricos (tiopental) o propofol cuando se produce una sobredosis o se

aplica un bolo rapidamente, mientras que con ketamina ocurre suele ocurrir en



la fase de mantenimiento.?®

El uso de doxapram (0.2-0.4mg/Kg.) o la asistencia ventilatoria pueden
utilizarse si la respiracion normal no se establece en un lapso de 3 a 5 minutos.
Sin embargo, el abuso de dosificaciones puede causar taquicardia y rigidez
muscular. 8

Cuando el caballo presenta periodos de hipoxemia se debe suplementar
oxigeno, el flujo minimo de oxigeno que requiere un caballo para mejorar la
oxigenacion arterial durante la respiracién espontanea es de 15 L/min. 8

Los caballos que presentan hipoventilacion o apnea en la postinduccion
pueden recobrar el conocimiento al minimo movimiento, esto ocurre

principalmente por la mala anestesia que se le esta realizando. ®

5. Obstruccioén de las vias respiratorias

Al inicio de la anestesia general existe una relajacion de la musculatura
nasal y faringea. El efecto de esto es que se predispone a una obstruccidn
superior de las vias respiratorias altas. Si la obstruccion de las vias aéreas
ocurre y la profundidad de la anestesia no es excesiva, el animal usualmente
desarrolla una respiracion exagerada principalmente de caracter abdominal. La
cavidad toracica puede moverse hacia adentro en inspiracion, si el grado de
obstruccion es moderado o severo. La otra situacion clinica que produce este
cambio sutil pero distintivo en el caracter de la respiracion es la anestesia

demasiado profunda. 8%

El laringoespasmo es mas probable que ocurra en la postanestesia,

cuando la laringe ha sido traumatizada durante la entubacién o cuando la



sonda endotraqueal ha sido limpiada con algun tipo de detergente o
desinfectante. ®

Se debe hacer énfasis en la necesidad de proporcionar una via aérea
segura en los caballos, ya que la regurgitacion es rara pero suele ocurrir. 377

En campo las técnicas de anestesia inyectable son generalmente de
corta duracion, y siempre existe la posibilidad de que ocurra una obstruccion de
las vias aéreas del caballo. Esta tendencia incrementa cuando un caballo se ha
anestesiado por mas de 1 o 2 horas, especialmente cuando esta en decubito
dorsal. El tejido se edematiza en las estructuras de la nasofaringe
predisponiendo al caballo a una obstruccidn de las vias aéreas en el periodo de
recuperacion cuando la sonda endotraqueal se retira. &’
En consecuencia, muchos anestesidlogos hoy en dia aseguran la sonda
orotraqueal, nasotraqueal o nasofaringea en las vias aéreas durante el proceso

de la anestesia en los caballos. &

6. Hipotensién

El objetivo fundamental de la circulacion es mantener la vitalidad de los
tejidos, bajo condiciones de anestesia o sin ella. En cualquier paciente
anestesiado la prioridad sera mejorar y/o mantener el aporte de oxigeno a los
organos vitales.

La hipotension es una de las alteraciones mas frecuentemente vistas en
cualquier procedimiento anestésico. Produce serias alteraciones, una de ellas
es la hipoperfusiéon. Su presentacion puede ocurrir después de la
administracion de los sedantes, relajantes o anestésicos, sobretodo cuando se

utilizan dosis elevadas de estos. 28 7879



El valor normal de la tension arterial en los equinos es de 70-110 mmHg.
La hipotension se define como una presion sistolica arterial menor a 90 mmHg
0 una presion arterial media (PAM) menor a 70 mmHg.”® En opinién de otros
autores, la hipotension arterial existe cuando la presion sistélica arterial es
menor de 80 mmHg o una presién arterial media menor a 60 mmHg &"°

La hipotension se puede detectar clinicamente, como pulsaciones
periféricas débiles. Sin embargo, el pulso periférico fuerte no garantiza una
presion arterial media normal. El color rosa palido, rosa grisaceo o blanco de
las mucosas y un tiempo de llenado capilar mayor a 3 segundos son
indicativos de que la presion arterial es baja y por lo tanto de pobre perfusion.
Estas alteraciones ocurren debido a la capacidad depresiva que tienen los
preanestésicos y anestésicos como barbituricos, propofol y agentes inhalados
principalmente, esta depresion también afecta a otros o6rganos como el
corazon, causando disminucion de la frecuencia y fuerza contractil del
miocardio, lo que se ve reflejado en la disminucion de la tension arterial en
conjunto con la vasodilatacion inducida. Bajo estas condiciones la perfusion a
los tejidos se ve considerablemente disminuida, por la falta de oxigeno tisular.
La cadena no cesa ahi, bajo esta condicion el retorno venoso también se ve
deprimido y por lo tanto el llenado ventricular y el gasto cardiaco. Esto se
agudiza si existe alguna enfermedad (sindrome abdominal agudo, arritmias) o
alguna complicacion previa como deshidratacion o endotoxemia que afecte el
funcionamiento cardio-respiratorio. % "

Farmacos utilizados en la anestesia general como la acepromacina,
detomidina, xilacina, barbituricos, propofol y anestésicos inhalados como el

halotano producen vasodilatacion, a diferencia de la ketamina. &7®



En muchos casos, la hipovolemia es el factor predisponerte de la hipotension
anestésica. La hipovolemia se define como la disminucién del volumen
circulante de sangre, se caracteriza por el retardo en el tiempo del turgor de la
piel, incremento del ritmo cardiaco, disminucion del pulso, pobre distensibilidad
de la yugular, tiempo de llenado capilar (TLLC) aumentado, disminucion de la
presién sanguinea, oliguria e incremento de la gravedad especifica de orina.
8,32,80

El tratamiento fundamental de la hipotension tiene que ir dirigido a
identificar y corregir la causa, de preferencia antes de ser anestesiado (si es el
caso), lo ideal es que sea prevenida, lo cual clinicamente no siempre es
posible.

Aunque existe una gran variedad de tratamientos el objetivo primario (en
periodo preanestésico), es estabilizar de cualquier alteracion cardiovascular a
aquellos pacientes que lo requieran, antes de que vayan a ser sometidos a un
procedimiento de esta naturaleza. El criterio fundamental empleado en
anestesiologia equina para corregir esta alteracion, es evitar al maximo que las
funciones vitales del paciente se depriman como consecuencia de un plano
excesivo de anestesia.

Existen varios tratamientos que se pueden aplicar cuando un caballo
presenta hipotension en periodo transanestésico. El primero se realiza sin
necesidad de utilizar medicamentos. Este se refiere a la disminucion de la
profundidad anestésica y a la expansion del volumen circulatorio a través de la
administracién de liquidos o soluciones isotonicas cristaloides o poliidnicas
como el Lactato de Ringer o Solucion de Hartmann, que sirve para reemplazar

el volumen.>"®7®



Otro es la administracion de efedrina (10-100 pg/kg 1V), dopamina y
dobutamina (5 pg/kg/min) que ayudan a incrementar la presion arterial y la
fuerza de contraccion cardiaca. Sin embargo, para resolver rapidamente una
hipotensién, la eleccion es dopamina o dobutamina, esto debido a su
capacidad de producir un efecto inmediato, corta duracion de accion y
controlabilidad aunque estas respuestas dependen mucho del estado fisico del
animal. # 7®7°

Es importante asegurar la oxigenacion y ventilacion adecuada en
pacientes con hipotension. Si se utiliza un anestésico inhalado debe verificarse

la saturacion de O o si se utiliza anestesia inyectable y el paciente no es

entubado, es necesario pasar el tubo endotraqueal y ayudarlo a ventilarse. &

7. Arritmias cardiacas

Son variaciones del ritmo regular de los latidos cardiacos. La causa mas
frecuente de arritmias es la alteracion de las arterias que irrigan al corazon, el
mal funcionamiento de las valvulas y la insuficiencia cardiaca Algunas arritmias
pueden ser potencialmente mortales si no se tratan oportuna vy
adecuadamente. Las arritmias incluyen anormalidades en el ritmo cardiaco, y
pueden manifestarse por alteracién en el origen del impulso cardiaco o por
patrones alterados de la conduccion (sitios de despolarizacion auricular o
ventricular). Los farmacos utilizados en las diferentes técnicas anestésicas
producen cambios marcados en la actividad cardiaca, como se muestra en el
cuadro 11. 8

Es frecuente observar la presentacién de arritmias cuando se utilizan

algunos sedantes en la induccion como los az-adrenérgicos. Normalmente el



efecto es pasajero, pero se debe considerar la posibilidad de una enfermedad
pre-existente que requiera tratamiento, sobretodo cuando se reduce el gasto
cardiaco, causando taquicardia o iniciando una arritmia ventricular peligrosa.
Las arritmias sobre todo cuando son bradicardias, afectan el gasto cardiaco
disminuyéndolo.

Los ag-agonistas (xilacina, detomidina), disminuyen el ritmo y gasto
cardiaco, siendo la intensidad del efecto dosis-dependiente. Los opioides
pueden aumentar o disminuir el ritmo cardiaco dependiendo de la dosificacion o
por ciertas circunstancias preexistentes tales como el dolor o la actitud del
caballo. %8

Muchas de las arritmias que se presentan en esta etapa son
supraventriculares o ventriculares. La lidocaina se puede utilizar como
tratamiento de arritmias ventriculares, pero su uso debe ser moderado debido a
que puede producir toxicidad al sistema nervioso central manifestandose como
convulsiones.

El glicopirrolato (1.5mg/kg) se usa para tratar la bradicardia (cuando ésta
produce hipotension y pobre perfusion tisular) y la epinefrina se utiliza en casos

de bradicardia severa (ritmo cardiaco < 15/min)?

8. Error en la dosificacion

A los caballos que no se les administra la cantidad adecuada de
anestésico para que opten la posicion de decubito, sdélo responden
parcialmente, asumiendo una posicion de perro sentado o llegan a presentar
una ataxia transitoria. 2

Como consecuencia de la subdosificacion, los caballos pueden pararse



en cualquier momento (reflejo de huida), lo cual ocurre principalmente cuando
utilizan anestésicos como la ketamina y tiletamina. 2 De igual forma puede ser
muy breve la induccion del caballo o simplemente no presentarse ésta.

Cuando el animal es subdosificado es necesario administrar dosis
reducidas de hipnoticos (tiobarbituricos) o relajantes musculares como el éter
glicérico de guayacol al 5%. También el uso de a,—agonistas (xilacina,
detomidina) o anestésicos disociativos como la ketamina, ayudan a prevenir
que el caballo presente movimientos durante el inicio de la anestesia inhalada.?

Otras complicaciones que se pueden presentar en esta etapa
(induccion) es la colocacidn inadecuada del catéter (ver complicaciones de la
cateterizacion), flebitis y embolismos. Los embolismos impiden o inhiben el flujo
normal por el ventriculo derecho y arteria pulmonar, causando disnea,
taquicardia y excitabilidad.

Muchos caballos pueden tolerar arriba de 0.25 ml/kg de aire intravenoso
antes de presentar signos clinicos. Estos signos son causados por la hipoxemia

arterial e hipotension, que podrian provocar la muerte si no son detectadas. 2






XI. FASE DE MATENIMIENTO

La fase de mantenimiento debe ser el periodo en el que menos
complicaciones deben presentarse debido al avance de las técnicas
anestésicas actuales y al mejoramiento del equipo. Sin embargo, las
complicaciones pueden aparecer aun utilizando correctamente el equipo y las
técnicas anestésicas, esto problemas se deben corregir a tiempo para evitar su

evolucién a una situacién de emergencia.?

1. Hipoxemia

Se le llama asi a la oxigenacion insuficiente de la sangre. En animales
que respiran espontaneamente (aire del medio ambiente), se caracteriza por
niveles <60 mmHg de PaO; (los niveles de PaO, normales en equinos son: en
descanso 95 mmHg, caminando 101 mmHg, trote 99 mmHg, galope 83 mmHg,
galope rapido 69 mmHg y recuperacion 115 mmHg).
La hipoxemia e hipercapnia son las complicaciones que comunmente

ocurren durante la anestesia general "%

y es resultado de los efectos
depresivos respiratorios de los anestésicos y una consecuencia de la posicidon
decubito lateral o dorsal. ® Esto indica que los anestésicos son el factor
principal de trastornos en los gases sanguineos inmediatamente después que
el caballo se encuentra en posicién decubito lateral. % 88

Existen 5 causas principales que desarrollan una hipoxemia 1) reduccion
de la concentracion de O, inspirado, 2) hipoventilacion, 3) incompatibilidad de la

ventilacion-perfusion, 4) derivacion o mezcla venosa y 5) la barrera de

difusion.”®

La fijacion de oxigeno a la hemoglobina depende de la presion parcial de



oxigeno (PO.) y la forma de la curva de disociacion de oxihemoglobina (Figura
4)_8,87
La curva de disociacion de la oxihemoglobina esta influenciada por el pH,
PCO,, temperatura y concentracion de 2,3-difosfoglicerato (DFG), el cual se
encuentra en altas concentraciones en animales sometidos a una condicién de
hipoxia, sea por razones patoldégicas como falla cardiaca o fisiologicas por
altura. Su accion es disminuir la afinidad del O, por la hemoglobina,
especialmente a nivel de bajas presiones parciales, lo que determina una
mayor entrega a los tejidos y no se afecta significativamente su captacion.®®’
El incremento en el pH y disminucion en el PCO,, temperatura y 2,3-
difosfoglicerato en pulmén, los cambios de la curva son a la izquierda,
aumentando asi la fijacion del oxigeno a la hemoglobina y disminuyendo la
disponibilidad de éste. Los cambios opuestos ocurren cuando existe menor
saturacién, pero mayor facilidad para la oxigenacion tisular. 8%
Una vez que la desoxigenacion de hemoglobina (hemoglobina insaturada)
excede 5 g/100 ml, la sangre cambia de rojo al color azul (cianosis),
provocando un estado de hipoxemia severa 8

Las metas de la fase de mantenimiento de la anestesia son: Mantener
un valor de PaO; mayor a 100 mmHg, PaCO, mayor a 35 y menor a 70 mmHg,
una presion arterial mayor a 70 y menor a 150 mmHg, un pHv mayor a 7.2 y
menor a 7.45, una temperatura de 37-39°C, un ritmo cardiaco mayor a 30 y
menor a 45, una frecuencia respiratoria mayor a 4 y menor a 15, un tiempo de
llenado capilar menor a 2.5 segundos y unas mucosas rosa palido. 2

Es comun encontrar incremento de PaCO; en esta fase (los caballos

pueden desarrollar valores bajos de PaO, aun cuando los valores de PaCO, se



encuentran dentro de los limites normales), debido a los anestésicos utilizados
y al grado de depresidn en el centro respiratorio. Cuando existe un incremento
de PaCO; (>70 mmHg), el gasto cardiaco, la presién arterial, la perfusion de los
tejidos y el estimulo a nivel sistema nervioso central (SNC) aumentan debido a
la liberacion de catecolaminas.

La posiciéon decubito dorsal o lateral, compromete drasticamente la
ventilacion alveolar, ya que disminuye la capacidad pulmonar, asi como
también reduce la circulacién debido a la oclusién de la vena cava posterior por
visceras.?

Cuando los caballos son sometidos a cirugias demasiado prolongadas,
el color de las mucosas es rosa palido o blanquecinas, esto ocurre
principalmente por la compresion de los vasos debido a la posicion y por lo
tanto disminucién de la circulacién sanguinea. 2

El pulso puede proporcionar informacion muy importante de la
hemodinamia, ya que los cambios en este son totalmente perceptibles en la
mayoria de los caballos palpando las arterias. 2

Los métodos frecuentemente utilizados para mejorar PaO, son: Asistir o
controlar la ventilacion 6-10 respiraciones por minuto, aumentar el gasto
cardiaco reduciendo la concentracion de anestesia inhalada, administrar
dopamina, dobutamina o finalmente cambiar de posicion al caballo (si la
cirugia lo permite).?

Si el paciente no presenta problemas pulmonares y/o cardiovasculares,
las causas posibles de hipoxemia son generalmente por problemas del aparato
de anestesia, entubacion endotraqueal y aspiracion del contenido gastrico. &

2. Hipotensidn e hipertension



La hipotension se asocia a la disminucion del gasto cardiaco y es
probablemente la complicacion que se presenta con mas frecuencia en la
anestesia en equinos.

Sin importar la causa, la hipotension y pobre perfusion de los tejidos
deben prevenirse o reducirse al minimo, evitando el deterioro del paciente y el
desarrollo de una posible miopatia postanestésica. % 7*"°
La presion arterial media esta correlacionada con el ritmo cardiaco, el color de
las mucosas y el tiempo de llenado capilar, permitiendo evaluar indirectamente
el gasto cardiaco y perfusion periférica. La presion arterial media de 60 a 65
mmHg no amenaza inmediatamente con una hipotension, especialmente
cuando se presenta con una buena perfusion periférica (membranas rosas y
tiempo de llenado capilar normal 1-2 segundos). Sin embargo, una presion
sanguinea baja esta influenciada por diversos factores. Por ejemplo, la presién
arterial menor a 70 mmHg que persiste por mas de 15 minutos durante la
anestesia inhalada se asocia al incremento de la probabilidad para presentar
una miopatia postanestésica. %

Por lo que, uno de los objetivos principales de la anestesia es el
mantener por arribpa de 70 mmHg la tension arterial todo el tiempo que
permanezca anestesiado el paciente. % &

El método clasico para determinar la presion sanguinea es la
cateterizacion de una arteria conectada a una extension corta y finalmente al
manometro por medio de otra extension. Es un método sencillo, barato y facil
de utilizar, su Ginica desventaja es su tiempo de respuesta (lento). *°

Al conectar el catéter en la arteria, este es desviado debido a la fuerza

del pulso y flujo sanguineo. Por estos factores es como se obtiene la presién



sanguinea. %

Las arterias submandibular, facial, dorsal metatarsiana o carpeana y digital
palmar o plantar son las mas comunes de cateterizar, sin embargo, depende de
la cirugia y accesibilidad a estos sitios. "®(Figura 13)

El material del catéter de preferencia debe ser poco trombogénico, ya
que tiene menos incidencia de formacion de hematomas o trombos. Para
caballos adultos se utilizan catéteres de 1.8-2.0 mm de diametro y 3-5 cm. de
longitud.®

Se debe tener mucho cuidado para evitar situaciones indeseables como:
Formacion de burbujas de aire, taponamiento de la extensién por coagulos y
llenado completo de la venoclisis con sangre. Al momento de finalizar la cirugia
éste debe ser retirado con cuidado evitando asi formacién de hematomas. %
(Figura 14)

Para tratar la hipotension durante la anestesia, se debe conocer la causa
posible del problema. Puede ser por una o combinacion de las siguientes
situaciones: 1) reduccion del flujo al corazon, 2) reduccion del gasto cardiaco
y/o 3) reduccién de la resistencia vascular. (Cuadro 12)

La hipotensién esta ligada directamente a la anestesia, a los
procedimientos quirurgicos y la posicion pero ocasionalmente otros factores
pueden influir como la existencia de alguna enfermedad, deshidratacion,
hemorragias, deterioro progresivo de la relacion acido-base y desarrollo de
arritmias cardiacas. %12
Siempre que la hipotensidén se detecta en un paciente bajo anestesia

inhalada, se debe revisar la profundidad anestésica, el color de las mucosas, el

reflejo palpebral, la posicion del ojo y si es posible se debe reducir la



concentracion de anestesia. Esto probablemente mejora la presion arterial,
puesto que el efecto hipotenso de los anestésicos inhalados es en relacion a la
dosis. "® Cuando la hipotension se prolonga frecuentemente se producen
miopatias y en algunas ocasiones ceguera en la fase de recuperacion.® Estos
signos suelen presentarse de igual forma en humanos.

Por otro lado, la hipotension puede tratarse aumentando la velocidad de
administracion de los liquidos. La dextrosa (5%) puede utilizarse
ocasionalmente como tratamiento inicial de perdida de agua o hipoglucemia, la
solucion salina fisiolégica (SSF) o solucidn hartmann (10ml/kg) son los liquidos
mas apropiados para tratar la hipotensién causada por la vasodilatacidon
inducida por los anestésicos (especialmente en caballos que presentaron
excitabilidad o ansiedad antes de la anestesia), también se usan en animales
con hiperkalemia, hiponatremia o hipocloremia y de vez en cuando el cloruro de
calcio disminuye los efectos de hipocalcemia e hiperkalemia, pero cuando no
da resultado alguno de estos tratamientos se les administra farmacos.%°

Los farmacos vasopresores mas utilizados para tratar la hipotensién son
dopamina, dobutamina y efedrina. La dobutamina y dopamina se administran
en infusiones continuas por via intravenosa. Los efectos que produce la
dobutamina son: Incremento del gasto cardiaco, aumento de la presion arterial,
aumento del flujo sanguineo renal, esplénico, coronario y del musculo
esquelético.?

Por otro lado, la dopamina en dosis bajas (2.5 pg/kg/min) tiene efectos
dopaminérgicos, resultando un incremento en la perfusion renal y esplénica. La

presion arterial puede no cambiar ni disminuir después de los 10 minutos de

iniciar su administracién. En dosis de 5 pg/kg/min la dopamina estimula los



adrenoreceptores (31 y (2, resultando en un incremento en la contractilidad
cardiaca y ritmo cardiaco. En altas dosis (7- 10 pg/kg/min) estimula los a-
adrenoreceptores produciendo una vasoconstriccion. Este efecto es el de
mayor valor en el tratamiento de la hipotension.

El tratamiento de la hipotension en algunos caballos con sepsis o
endotoxemia puede complicarse por la desensibilizacion significativa y baja
regulacion de los ayy 31 adrenoreceptores, resultando en una disminucién de la
respuesta a la aplicacion de dopamina y dobutamina.

La efedrina es un simpaticomimético que estimula los adrenoreceptores

o y B causando un incremento en el gasto cardiaco, fuerza de contraccion
sistole y diastole. Se administra de 0.03-0.06 mg/kg intravenosa en bolo. La
presién arterial usualmente empieza a aumentar a los 5-7 minutos, y este
incremento se sostiene por 15-35 minutos.
La dopexamina es un analogo de la dopamina y es un potente agonista 3,
adrenoreceptor. Los efectos hemodinamicos de la dopexamina han sido
estudiados en caballos anestesiados, pero su rol en la anestesia en equinos
aun se estudia.*® (Cuadro 13)

Por otra parte, una anestesia inadecuada, incremento en la PaCO,
hipoxemia, dolor e hipertermia puede provocar una estimulacién e hipertensién
durante esta fase de la anestesia. La hipertension podria deberse a un
incremento de hemorragia en la incision quirurgica, a la activacion de
baroreceptores predisponiendo a una bradicardia y a caballos que son dificiles
de mantener anestesiados (animales jovenes). El tratamiento de una
hipertension depende de la causa. (Cuadro 14)

El uso de torniquetes para controlar la hemorragia es una causa potencial de



hipertension (200 mmHg se ha observado después de la aplicacién del
torniquete en algunos caballos). La hipertension puede controlarse

disminuyendo el tiempo de la cirugia, remover el torniquete o ambos. *°

3. Hipercapnia

Esta complicacion se presenta cuando existen niveles altos (>45 mmHg)
de COzen sangre.

Los tres factores que determinan el grado de hipercapnia en caballos
son: Agentes anestésicos, dosis y duracion de anestesia. Por ejemplo, algunos
anestésicos son mas depresores de la ventilacibn que otros
(Isoflurano>halotano). Es por esto que la eleccion del anestésico es un factor
importante en el desarrollo de la hipercapnia, ya que los anestésicos inhalados
deprimen la ventilacion en relacion a la dosis, ejemplo, a mayor dosis
anestésica mayor se vuelve la PaC02. ¥

La hipercapnia se asocia mas a una disminucion de la eliminacion de
CO.y no al incremento de produccién de CO,. ' Se puede desarrollar debido a
la funcion depresiva respiratoria de los anestésicos y se manifiesta con un
aumento de la presion sanguinea, gasto y ritmo cardiaco. Sin embargo, cuando
se tiene un pH por debajo de 7,2 se le ha asociado a una depresion

cardiovascular. ®

La hipercapnia se puede detectar midiendo el volumen tidal, la presion
de gases arteriales y la concentracion de CO; al final de la espiracion. La
capnometria es una técnica de seguimiento no invasiva, considerada como una

de las mas utiles en pacientes anestesiados, que mide la concentracion de CO»



al final de cada espiracién. Los capnégrafos comercializados para medicina
humana se pueden emplear en los caballos, el tipo que mas se usa es el
capnometro infrarrojo. En cada espiracién se toma una muestra de gases del
tubo endotraqueal, de donde se analiza el pico de concentracion de didxido de
carbono. ElI CO, al final de la espiracion corresponde a la concentracién
alveolar del gas, y esta tiene la misma tension de CO, que la sangre arterial, de
esta forma se obtiene informacion sobre lo efectivo del intercambio gaseoso y
de la capacidad pulmonar de bombear sangre a los pulmones. (Figura 15)

Cuando existe un buen funcionamiento pulmonar, la cantidad de diéxido
de carbono arterial y al final de la espiracion es la misma, sin embargo en
caballos anestesiados la presion parcial de CO, arterial es mayor como
resultado del desequilibrio entre la ventilacion/perfusion.

La capnometria es especialmente util en caso de tener al animal
conectado a un ventilador mecanico para determinar la frecuencia respiratoria y
el volumen tidal apropiado para evitar situaciones de hiper o hipoventilacién. 3

Los anestésicos generales producen depresion del centro respiratorio
que induce la retencion de didxido de carbono, pudiendo aparecer hipercapnia,
es decir, un aumento de la tensién arterial por encima de los limites normales
(35-45 mmHg), la depresion puede empeorar si existe hiperoxia por inspirar
una concentracion alta de oxigeno.

La hipercapnia de ligera a moderada (40-60 mmHg) provoca acidosis
respiratoria, con estimulacion simpatica por un incremento en la secrecién de
catecolaminas, lo cual eleva el riesgo de aparicion de arritmias cardiacas en
presencia de agentes anestésicos volatiles como el halotano.

Durante la anestesia la hipercapnia provoca predominantemente



vasodilatacién periférica en la piel y vasoconstriccion a nivel muscular, lo que
puede producir complicaciones por la disminucion en la perfusion tisular.

Los niveles de hipercapnia superiores a 75 mmHg deben tratarse,
reduciendo la depresién del sistema nervioso (disminuir la concentracion de
anestésico) e incrementando la ventilacion (con ventilacion mecanica de
preferencia.

La obstruccién respiratoria puede desarrollar hipercapnia. Si el paciente
anestesiado no recibe una concentracion alta de O, puede entrar en un estado
de hipoxemia.

Cuando el CO,; es eliminado de forma rapida, puede provocar una
hipotensién prolongada debido a la disminucion en la actividad del sistema

nervioso simpatico.®

4. Hipotermia

Se le llama asi a la disminucion de la temperatura corporal (<37°C) y
suele presentarse por diversas causas. %

La anestesia general suprime la actividad del musculo, mecanismo por el
cual el cuerpo produce calor. Muchos agentes utilizados durante la anestesia
(opioides, a,— agonistas, acepromacina) reajustan el centro termorregulador
hipotalamico a una temperatura mas baja, provocando una termorregulacion
"inversa" (ejemplo, el cuerpo intenta perder calor incluso si ya esta
hipotérmico). 8 &

Como complicacion anestésica, debe evitarse ya que desciende la tasa

metabdlica y alarga la biotransformacion de los anestésicos prolongando su

efecto. Del mismo modo, una temperatura corporal baja durante Ia



recuperacion de la anestesia produce temblores que aumentan el consumo de
oxigeno debido a una actividad muscular mayor provocando hipoxia; si no se
administra oxigeno puede provocar en el musculo un cambio metabdlico (de
aerobio a anaerobio), con la consiguiente produccion de acido lactico, lo que
conlleva un dafio muscular.
La hipotermia puede producir bradicardia, hipotensiéon, extremidades frias y
arritmias cardiacas, ademas, el corazon en estado hipotérmico disminuye la
respuesta ante farmacos cardioactivos (Bz2-adrenérgicos). 2

También, el tiempo de coagulacion disminuye debido a que el frio induce
irregularidades en la funcion plaquetaria y deteriora las enzimas de la cascada
de coagulacioén. La incidencia de infeccion de la herida aumenta en pacientes
hipotérmicos, probablemente se deba a la depresién del sistema inmune
provocando la disminucién de entrega de oxigeno en la herida.”

La disminucién de temperatura del cuerpo se puede limitar con el uso de
lamparas infrarrojas, bolsas con agua caliente, sabanas calientes, etc. Aunque
esto ayuda a disminuir la pérdida de calor, el paciente no se mantiene caliente

por si mismo.

Hay que tener cuidado cuando se utilizan lamparas infrarrojas o bolsas con
agua caliente, ya que pueden provocar quemaduras.

Las pérdidas de calor por respiracion pueden minimizarse utilizando un
aparato de anestesia con circuito cerrado o calentando y humificando los gases
inspirados. Otro método disponible para mantener el quiréfano a una
temperatura templada es por medio de calentadores, su unica desventaja es su

costo. 7078



5. Hipertermia maligna

En algunos casos, la temperatura corporal puede incrementarse,
especialmente cuando la temperatura ambiente es alta y/o se utiliza un circuito
cerrado de anestesia. Esta temperatura alta (>38.9°C) puede facilmente
regularse incrementando flujos de aire fresco, bafios con alcohol y refrescando
el cuerpo por medio de toallas himedas. ®
El aumento incontrolable de temperatura corporal se acompafa de una
taquicardia, hiperventilacion y con o sin una presion sanguinea inestable
sugestiva a una hipertermia maligna (HM). "®%°
La hipertermia maligna es una enfermedad farmaco-genética del musculo
esquelético debido a la exposicion a anestésicos inhalados como el halotano,
relajantes musculares despolarizantes como la succinilcolina, y estados de
estrés como en humanos y cerdos. Su base genética ha sido confirmada en
humanos, cerdos, y perros. Mutaciones en el gen del receptor de rianodina 1
(RyR1) causan la disfuncion del RyR1. Este receptor se conoce como el canal
de liberacién de calcio del reticulo sarcoplasmico del musculo esquelético, por
lo que es clave en la excitacion y contraccion del musculo esquelético.
La disfuncién de este receptor resulta en la liberacién excesiva de calcio hacia
el mioplasma desencadenando una serie de eventos que resultan en estado
hipermetabdlico que potencialmente pueden culminar con la muerte del
paciente.
Desde la década de 1960, cuando se empezé a utilizar anestesia inhalada en
los caballos, la enfermedad se ha sospechado, pero raramente reportado. La

incidencia de la hipertermia maligna parece ser baja, sin embargo elementos



como la ausencia de factores desencadenantes o reconocimiento por parte del
médico veterinario pueden contribuir a la aparente baja incidencia. En el caso
de humanos, los factores desencadenantes no siempre generan un episodio de
hipertermia maligna. Se desconoce si esta misma situacion ocurre en el
caballo.

Las rabdomiolisis asociadas al ejercicio son causa comun de miopatia

en el caballo. Desafortunadamente sélo se han identificado algunas como
rabdomiolisis recurrente asociada al ejercicio y miopatia por acumulo de
polisacaridos. Se ha reportado rabdomiolisis cronica asociada al ejercicio como
una forma no anestésica de hipertermia maligna en humanos. Se desconoce si
esto pudiera ser una posibilidad en el caballo.”® 100101
Esta enfermedad se caracteriza por hipertermia, taquicardia, incremento
progresivo en la paCOg, junto con inflamacion muscular y mioglobinuria.
El diagnostico se realiza en base a los signos en el transcurso de una cirugia.
De hecho, el aumento progresivo de la temperatura corporal es bastante
indicativo. En la medicina humana, se ha desarrollado una prueba de
contractura con halotano-cafeina para detectar a los individuos susceptibles de
padecer esta enfermedad. Estos pacientes, muestran contracciones
musculares exageradas al entrar en contacto con el halotano y con la cafeina.
Se trata de un método diagnostico complejo, pero algunos caballos positivos a
esta prueba han desarrollado hipertermia maligna durante la anestesia
inhalada.

El unico farmaco disponible que ha resultado confiable para prevenir o
revertir una hipertermia maligna y disminuir la frecuencia cardiaca es el

dantrolene de sodio, se administra 1 mg/Kg. por via intravenosa. Sin embargo,



su abuso (>2 mg/Kg.) puede producir debilidad muscular. " %°

6. Arritmias cardiacas

Durante la anestesia, las arritmias llegan a ser clinicamente significativas
si el estado hemodinamico del paciente se afecta. No todas deben tratarse. Sin
embargo, existen arritmias que son potencialmente mortales y deben ser
tratadas lo mas rapido posible. &

La bradicardia sinusal se presenta comunmente en la anestesia y se
controla con farmacos que incrementan el tono vagal. Esta bradicardia
disminuye la presion arterial y el gasto cardiaco, los anticolinérgicos (atropina
0.02-0.04 mg/Kg intravenosa o glicopirrolato 0.005-0.01 mg/Kg intravenosa
respectivamente) son efectivos. Si la bradicardia es causada por una
sobredosis de anestésico o hipotermia severa, la atropina no es efectiva (puede
causar taquicardia e incremento en el trabajo miocardico). & 77 &

La taquicardia sinusal también suele presentarse en esta fase, si esta
asociada con hipovolemia, choque y farmacos con efectos cronotropicos
(dopamina, anticolinérgicos, epinefrina) se debe administrar mas anestésico y
analgésico (como oximorfina, fentanil, morfina o hidromorfina) que reduciran el
ritmo cardiaco por los receptores p.3 &

Los complejos ventriculares prematuros son las arritmias ventriculares
mas comunes durante la anestesia. Los pacientes sanos lo llegan a tolerar y no
requiere de tratamiento en muchos de los casos. El tratamiento para este tipo
de arritmias es la lidocaina (0.5 mg/Kg.), ya que realiza una despolarizacién
78, 80

ventricular prematura.

Otros factores responsables de desarrollar arritmias durante este periodo



son las alteraciones en PaCO,, PaO, pH, reflejo de manipulacién quirurgica,

disturbios en el sistema nervioso central y enfermedades cardiacas. ®

7. Otras consideraciones

Otras de las complicaciones asociadas a esta fase de la anestesia es la
produccion de lagrima y regurgitacion silenciosa.®

La reduccidn de producciéon de lagrima puede provocar ulceracion
corneal y laceraciones, sin embargo, su tratamiento es facil utilizando
soluciones oftalmicas (dura-lagrima) o cerrando periédicamente los parpados.
(Figura 16)

La regurgitacion tiene una incidencia de presentacion baja, pero puede
ser indicativo de distension gastrica o anormalidades en el esofago. Por ultimo,
el equipo de anestesia debe mantenerse en perfectas condiciones para llevar
acabo una anestesia deseable, esto se logra mediante el mantenimiento

frecuente. 22






XIl. FASE DE RECUPERACION

La fase de recuperacién es el periodo mas critico de muchos caballos.
En esta fase la administraciéon de liquidos, la ventilaciéon controlada y la
vigilancia son interrumpidas o descontinuadas. ?

Muchos de los problemas encontrados durante esta fase son similares a
los ya descritos en la fase de induccién y mantenimiento.'® (Cuadro 15 y 16)

Las metas en esta fase son salvaguardar, no estresar y ayudar al caballo
a que tome posicién de pie sin dafiar las heridas quirdrgicas y la funcidon
cardiopulmonar. Esto debido a que el caballo posee una conducta de huida
incitando a que se pare prematuramente, es decir, antes de que los
anestésicos disminuyan sus efectos. No obstante, la recuperacion de la
anestesia general es un desafio para el anestesidlogo, aun cuando la
administracion de anestésicos es rutinaria. 2

La recuperacion debe ser un proceso natural después que se
descontinua la administracién de farmacos y debe ocurrir con un minimo de
estimulos externos (ruido, manipulacion fisica) y luz controlada. Dependiendo
de la historia médica del caballo, el protocolo anestésico utilizado y el tipo de
procedimiento quirurgico, el estimulo o la ayuda fisica (lazos) pueden ser

requeridos. 100 101.103

1. Efectos respiratorios

Los valores de PaO; en caballos que respiran espontaneamente durante
la recuperacion se encuentran con frecuencia por debajo de 60 mmHg. Debido
a este tipo de situaciones, el oxigeno (15 L/min.) debe conectarse a la sonda

endotraqueal y tratar de colocar al caballo en posicion esternal, ya que casi



siempre los valores de PaO, mejoran. ?

La hipoxia, es un factor mas de las complicaciones anestésicas y puede

controlarse mediante ventilacion manual o mecanica. El objetivo es aportar
cantidades adecuadas de oxigeno a los diferentes tejidos y facilitar un buen
intercambio de oxigeno en los pulmones. ?
Muchas veces se puede o no detectar un paciente hipdxico, esto sucede
particularmente en este periodo de la anestesia, lo cual es necesario utilizar un
método de medicion (oximetro), ya que “No siempre un paciente hipoxico esta
ciandtico”. La cianosis es el ultimo de los signos clinicos detectables de
hipoxemia. % "% (Figura 17)

El retorno de la respiracion normal después del control de la ventilacién,
depende de la profundidad de la anestesia, del tiempo de finalizacién del
proceso, del tipo de anestésicos, del grado de hipoxemia e hipercapnia,
probable desbalance electrolitico y del estado acido-base. Esto sugiere que el
promedio del tiempo de retorno de la respiracion sea de 125 segundos (2 min.
aprox.) asumiendo una PaCO:; inicial de 40 mmHg. Sin embargo, este tiempo
es muy cerrado, ya que se presume un rango de 50 a 250 segundos (1 a 4
min.). %8

Ocasionalmente, se ha visto que hay caballos que se quedan en periodo
de apnea por varios minutos después de la ventilacién controlada, en este tipo
de situacion se debe dar asistencia ventilatoria continua hasta que la apnea
ceda. La apnea puede seguir aun cuando los valores de PaCO,; aumentan a
niveles de 65 mmHg. El uso de doxapram (1.1 mg/Kg.) en esta situacion puede

estimular la respiracion. %



En esta fase la dificultad para respirar puede presentarse por diversas
causas, presenta signos clinicos como disnea, sonidos, ronquidos o franca
obstruccion de las vias respiratorias altas, produciendo hipoxemia, hipercapnia,
inicio de estrés e hipotension. La causa mas comun es consecuencia de la
formacion de edema en la cavidad nasal, sin descartar que pudiera haber otros
problemas mas graves como espasmo laringeo, obstruccion de la laringe
(desplazamiento dorsal del paladar blando) o por la pérdida de la funcidn
laringea. 27’

El desarrollo de edema en la cavidad nasal se presenta particularmente
en caballos anestesiados por periodos largos y que fueron colocados en
posicion decubito dorsal. La elevacidn de la cabeza puede minimizar este
problema. ? (Cuadro 17)

La obstruccion completa de las vias aéreas, aparentemente a nivel de
laringe, puede provocar la muerte en algunos casos si no se trata a tiempo. La
via aérea se puede restablecer por medio de la re-entubacién endotraqueal o
traqueotomia de emergencia evitando asi la muerte. 77

Sus signos clinicos varian dependiendo la profundidad anestésica, de la
hora de la recuperacion e inicia con dificultad cada vez mas intensa para
respirar, disnea inspiratoria, contracciones de los musculos faciales,
taquicardia, sudoracién, movimientos violentos, convulsiones, en ocasiones
edema pulmonar, eventualmente colapso cardiovascular y muerte. 277

Por estas alteraciones (de variable intensidad), que siempre se
manifiestan en la recuperacion, se ha establecido como una regla mantener en
todos los casos la sonda endotraqueal durante la recuperacion, hasta que el

caballo este totalmente conciente, deglutiendo y de pie. La sonda endotraqueal



es muy importante que esté bien sujeta al almartigon con cinta adhesiva para
prevenir la aspiracion de ésta, si llegara a ocurrir el caballo la “toce”, si no se
logra puede retirarse por medio de un endoscopio colocado entre la traquea y

la pared de la sonda, tratando de doblarlo y retirarlo suavemente. ”’

2. Complicaciones neuromusculares

El dafio neuromuscular es una de las complicaciones potenciales debido
a la posicion del caballo y anestesia. Los factores que contribuyen al desarrollo
de debilidad neuromuscular son: Duracion de la anestesia, peso del caballo y
estado alimenticio, farmacos anestésicos seleccionados, posicidn,
deshidratacion o hemorragias, desbalance electrolitico (hipocalcemia),
hipoxemia, hipotensién y pobre perfusion tisular. 2°

Los signos clinicos de claudicaciones postanestésicas no siempre se
evidencian inmediatamente, sino que puede tardar de 15 minutos a horas en

desarrollarlas.

2.1 Miopatias

Los animales mas predispuestos para desarrollar miopatias
postanestésicas son los que presentan hipotension en la fase de
mantenimiento.®

Sus signos clinicos suelen presentarse como fasciculaciones, rigidez o
excitabilidad, mientras que otros pueden ser renuentes e incapaces de pararse

con un grado severo de dolor y estrés.

Estas diferencias pueden representar la variacion de respuesta entre individuos



al dolor. A menudo, los caballos que tienen una aparente recuperacion “sin
problemas” el dolor muscular suele comenzar de 30 a 60 minutos después que
se incorpora. ”’

Los musculos que mas se afectan son: Triceps (muestran un codo caido
similar al que se observa en una paralisis del nervio radial), semitendinoso,
semimembranoso, gliteos y pectoral. "® (Figura 18)

Las miopatias al producir dolor y estrés, activan al sistema nervioso
dando como resultado hiperventilacion, taquicardia, sudoracion 'y
deshidratacién.”

Cuando se presenta dafio muscular severo, las enzimas CK y AST
tienen una elevacién bastante marcada, el potasio también incrementa y se
desarrolla mioglobinuria.

Algunos autores mencionan que los nervios mas dafiados son el plexo

braquial y el nervio femoral, cuando el dafio es unilateral el caballo parece estar

incordiando y simplemente no puede caminar. ”’

2.2 Factores que contribuyen al desarrollo de miopatias

En algunos caballos la presiéon directa en los musculo o nervios pueden
ser la causa del dano. Este tipo de lesion puede prevenirse colocando con
cuidado al animal en la mesa de cirugia acolchonada. Cuando se pone el
animal en decubito lateral deben separarse los miembros previniendo asi la
presion del nervio supraescapular. ”’

Algunas miopatias no pueden atribuirse a la presion directa, ya que los
periodos prolongados de hipotension asociados a los altos niveles de

anestésicos inhalados producen miopatia postanestésica. Debido a esto se



recomienda mantener la presion arterial arriba de 70 mm Hg. 2 %77

2.3 Manejo de caballos con miopatia postanestésica

Algunos caballos desarrollan miopatia a pesar del cuidado durante toda
la anestesia. Los tratamientos agresivos a estas condiciones pueden mejorar la
recuperacion. Los fenotiacinicos, opioides y analgésicos no opioides pueden
controlar la ansiedad y dolor. Es importante mantener a estos caballos en
terapia de liquidos, relajantes musculares, tranquilizantes, analgésicos,
AINES's, Dimetil sulfoxido (DMSO). Los caballos con dafio muscular bilateral o
nervioso no pueden incorporarse y suelen ayudarlos con diferentes métodos de
recuperacion (albercas, gruas), en muchos casos llegan a sacrificarse por este

motivo.”’

2.4 Métodos de recuperacion

Durante décadas se han desarrollado muchos métodos para ayudar a
los caballos a recuperarse de la anestesia general disminuyendo asi la
incidencia y/o la severidad de complicaciones de la postanestesia. Sin
embargo, ninguno de ellos ha eliminado completamente el riesgo de trauma
severo al paciente o herir al personal que participa en la recuperacion.

Algunas de las técnicas descritas ayudan en gran proporcién a los
pacientes (especialmente después de una cirugia ortopédica mayor) y aminorar
el riesgo de la herida en caballos convalecientes. No obstante, la recuperacion
de la anestesia general sigue siendo un acontecimiento potencialmente
amenazador para el caballo y un desafio para el anestesidlogo. Gran parte de
esto, se debe a la conducta de huida del caballo a menudo el animal se levanta

prematuramente, antes de que los efectos de los anestésicos se eliminen por



completo. ®
Las caracteristicas del cuarto de recuperacién deben ser las mismas que
el cuarto de induccion (fase de induccién). La mayoria de los hospitales para
equinos ofrecen una variedad de opciones para sostener caballos durante la
recuperacion de la anestesia general, pueden incluir las técnicas mas sencillas
como el uso del personal dentro del cuarto para ayudar el caballo manualmente
y/o el uso de lazos para estabilizar cabeza y cola mientras el animal se levanta
del piso. Este método de recuperacion parece ser adecuado para la inmensa
mayoria de pacientes. ®
Las técnicas mas sofisticadas como la recuperacion dentro de una piscina
se ha desarrollado para proteger mejor el caballo de lesiones durante la
recuperacion que arriesgue el éxito del procedimiento quirdrgico. Sin embargo,
cada método de recuperacion tiene sus ventajas y desventajas y ninguno es
conveniente para cada situacion. Muchos factores deben considerarse al
escoger el sistema apropiado de la recuperacion para un paciente. 8 (Cuadro

18y 19)

3. Edema pulmonar

El edema pulmonar es una complicacion asociada a la anestesia que se
presenta con poca frecuencia en los caballos y puede ser fatal. Se presenta
tanto en perros, gatos y humanos. Posiblemente las causas del desarrollo de
edema pulmonar postanestésico son obstruccidn de las vias respiratorias altas
(resultado de la presion negativa intratoracica) e incremento en la
permeabilidad capilar pulmonar debido a una endotoxemia y vasoconstricciéon
pulmonar.

En caballos se han reportado pocos casos. La presencia de edema pulmonar



se ha asociado a una combinacion de patologias como la obstruccion
respiratoria, hipoxemia arterial, atelectasia pulmonar, endotoxemia y aspiracion
de contenido gastrico. Los caballos que estan expuestos a la combinacion de
cualquiera de estos factores aumenta el riesgo de la aparicion de edema
durante o en la recuperacion de la anestesia. '%°

El edema pulmonar requiere de un tratamiento rapido y agresivo. Cuando las
vias aéreas se obstruyen, la prioridad es restaurar la respiracion, ejemplo
entubacion endotraqueal o traqueotomia. La furosemida IV (1 mg/kg) puede
reducir la presion hidrostatica y la expansion de liquidos a través de la
membrana capilar, reduce el volumen sanguineo pulmonar y la presion arterial
pulmonar, aunque esto podria ser por la reduccion del gasto cardiaco y fuerza
de contraccién. "%

Por otra parte, Todd C Holbrook et al, mencionan que los signos clinicos
de edema pulmonar se asocian a un desarrollo subsecuente de hipoxemia
arterial. Explican que se puede tratar con terapia médica (oxigenacion, flunixin
meglumine, furosemida, dexametazona, tiamina, dimetilsulféxido,

fenilbutazona). '*

4. Dolor postanestésico

El reconocimiento y manejo del dolor en pequefas especies y en
humanos ha avanzado considerablemente en la ultima década; sin embargo a
los caballos se les ha marginado un poco en este aspecto. Esto puede ser en
parte como resultado de que el rango de cirugias que se realizan en caballos
es mucho mas limitado. Sin embargo, los caballos sufren su parte de trauma y

enfermedades que causan dolor: Trauma ortopédico y cdlico, por ejemplo.



La optimizacidn de la analgesia postoperatoria puede disminuir las respuestas
hormonales al estrés, mejorar la cicatrizacion de heridas y la funcion pulmonar
y acelerar la recuperacion.

Debido al rapido deterioro fisiolégico como efecto del dolor es imperativo
reconocer la presencia del dolor para iniciar pronto una apropiada terapia
especialmente en los pacientes en estado critico.

El dolor produce la liberacién de catecolaminas resultando en un aumento del
tono simpatico y vasoconstriccion. Lo que puede resultar en perjuicio del tracto
gastrointestinal disminuyendo el flujo sanguineo, favoreciendo asi la formacion
de ulceras. Los signos que se presentan en los animales con dolor son:
Salivacién, midriasis, taquipnea, taquicardia, hipertension e hiperglicemia.8
Existen diferentes formas y técnicas de obtener analgesia. El tratamiento
dependera de la severidad del dolor y de la naturaleza del animal. Debe
tratarse siempre la causa primaria originaria del dolor. Existe una gran gama de
farmacos para controlar el dolor como son: AINES, agonistas a-adrenérgicos,
opioides, anestésicos locales.

En algunas ocasiones es dificil controlar el dolor con un solo agente, haciendo
necesario el uso de combinaciones de diferentes tipos de analgésicos. Siempre
se deben hacer evaluaciones de respuesta a la terapia analgésica, debido a las
variaciones que pueden darse entre individuos. Estas evaluaciones deben
hacerse en base al tipo de farmaco, via de administracion utilizada, el tiempo y

los efectos secundarios. &

4.1. Manejo farmacolégico del dolor



Existe una gran variedad de farmacos que son utilizados para controlar
el dolor en los caballos, entre estos existen opioides, AINE’s, alfa,.

adrenérgicos.

4.1.1 Opioides

Su accion analgésica no esta acompafiada de la pérdida de percepcion
0 conciencia a menos que se administren dosis excesivas. Lo mejor es no
emplearlos solos puesto que pueden producir excitacion en algunos equinos.
8,24
Los tres sitios de accidn parecen ser: La inhibiciéon de transmision de dolor en
el cuerno dorsal, la inhibicion somatosensorial aferente a nivel supraespinal y la
activacion de las sendas inhibitorias descendentes. ®

Los efectos agonistas mas importantes de los opioides son producidos
por los receptores o, K y W. Investigaciones recientes, sugieren que los
receptores 0 pueden no ser receptores opioides y se clasifican mejor como no
opioides o receptores fenciclidina. Sin embargo, las acciones mediadas por el
receptor & no han sido comprendidas en su totalidad. Algunos estudios,
sugieren que no media los efectos psicomiméticos producidos por opioides
agonistas-antagonistas como se pensé originalmente. 8

Los opioides se clasifican como agonistas, agonistas-antagonistas y
antagonistas. Los agonistas puros son morfina, meperidina, oximorfina, fentanil,
sufentanil, alfentanil, carfentanil, codeina y heroina. ®
Los agonistas-antagonistas son pentazocina, nalbufina, nalorfina, butorfanol y
buprenorfina. Actuian como agonistas totales o parciales en algunos receptores

de opiaceos y como antagonistas totales o parciales en otros, también, pueden



contrarrestar los efectos de los agonistas puros. Los antagonistas, revierten los
efectos de los agonistas y agonistas-antagonistas. Estos son naloxona,

naltrexona y nalmefeno. 7+ & 2°44.48.106.107.108 (5, adro 20)

4.1.2. Anti-inflamatorios no esteroidales (AINES)

Estos farmacos se usan por sus propiedades anti-inflamatorias,
analgésicas, antipiréticas, antitromboticas y antiendotdxicas. Principalmente se
usan para problemas musculo-esqueléticos y para disminuir dolor abdominal.
Se pueden usar antes y después de una cirugia para prevenir el dolor y la
inflamacion. Sin embargo como inhiben tromboxanos se debe usar con
precaucion en caballos con problemas de coagulacion o en aquellos que se
espera pierdan mucha sangre durante la cirugia. Se pueden usar como manejo
balanceado del dolor. Al combinar farmacos sinergisticos como los AINES con
opioides se disminuyen las dosis de ambos y también su potencial téxico. Los
AINES, ademas de disminuir la inflamacion tienen un efecto directo sobre el
dolor al inhibir la produccién de prostaglandinas. Se ha visto que el ketoprofen
y la fenilbutazona disminuyen el dolor cronico y la claudicacién causado por
laminitis. Asi mismo el flunixin disminuye mas el dolor abdominal que el
musculo-esquelético, en donde funciona mejor la fenilbutazona.

Su toxicidad esta mas relacionada con sistema gastrointestinal y renal. Pueden
causar ulceras gastricas, y disminucién del flujo renal y de la tasa de filtracion
glomerular, principalmente en pacientes hipovolémicos, por inhibicion de COX-
1, con los AINES especificos de COX-2, estos efectos se disminuyen.

(Cuadro 21)



Existe hoy en dia mucha informacion que se puede utilizar para controlar y

tratar el dolor en equinos. %% 110 111,112,113

5. Otras consideraciones:

Otras complicaciones que se pueden presentar terminando la anestesia
son: La formacion de un tromboembolismo que puede causar obstruccién
microvascular y vasodilatacion, resultando un deterioro en el funcionamiento de
los pulmones, hipoxemia y hasta la muerte en casos severos. La ruptura o
doblamiento del catéter por el movimiento brusco que pueda tener el caballo,
sindrome de Horner, principios de colico, diarrea, pleuritis y rara vez paralisis
hipercalemica. %8 80 114115

El sindrome de Horner varia segun las especies. En pequefas especies
los signos oculares son los que mas predominan como miosis, ptosis y
exoftalmia. En caballos, los principales son sudoracion excesiva en el lado
afectado de la cara y cuello y exoftalmia, mientras que en el ganado vacuno
hay falta de sudoracion en el hocico del lado afectado. Este sindrome es
transitorio tratado con analgésicos y antiinflamatorios no esteroidales. & '

También se pueden presentar signos asociados a célico, esto como
resultado del desplazamiento del colon u otra viscera cuando el caballo es
trasladado de la sala de recuperacion a la caballeriza. Su tratamiento depende
mucho de los signos clinicos manifieste.*®

La diarrea y ocasionalmente la pleuritis se manifiestan después de la
cirugia, esto se ha ligado directamente al estrés que se presenta debido a la

anestesia. El tratamiento que se aplica es terapia de liquidos, dieta alta en

fibra, analgésicos y antibiéticos.



En conclusion, los caballos son animales que presentan problemas
severos ligados directamente a la anestesia. La buena eleccion de anestésicos,
el estado fisico del caballo antes de la anestesia, entre otras cosas, son
factores importantes que evitan la presentacion de complicaciones, o si se

encuentran sean las minimas antes, durante y después de la anestesia. 2%
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XIV. CUADROS

CATEGORIA ESTADO FiSICO

I Un paciente en estado
normal de salud

il Paciente con enfermedad
leve en cualquier sistema

Paciente con enfermedad
1] severa en cualquier
sistema

Paciente con enfermedad
v severa que llega a poner
en riesgo la vida

Paciente moribundo si

v expectativas de sobrevivir
las préximas 24 horas con
0 sin operacioén

EJEMPLOS DE ESTA CATEGORIA

Sin enfermedad; animales para cirugias
cortas ejemplo castracion.

Tumor en la piel, fractura sin choque,
enfermedad cardiaca compensatoria,
infeccion localizada.

Fiebre, deshidratacion, anemia, caquexia,
hipovolemia moderada.

Uremia, toxemia, deshidratacion severa,
anemia, emaciacion.

Choque y deshidratacion muy severa, trauma
grave.

Cuadro 1. Clasificacion del estado fisico del paciente. Clasificacion dada
por la Sociedad Americana de anestesiélogos (ASA)

Modificado Thurmon JC, Tranquilli
Anesthesia. Lea & Febiger,1996.

WJ and Benson JG: Lumb and Jone's

Veterinary




PROBLEMA

Tromboflebitis/contaminacion
del catéter.

Extravasacion de liquidos
intravenosos a tejido
subcutaneo.

Reacciones pirogénicas.

Embolos de aire.

Hemorragia.

Trombosis arterial/ oclusion.

Hematoma.

SIGNOS

Dolor prolongado,
inflamacion, edema vy fiebre.

Edema, posible necrosis
tisular.

Fiebre, cianosis.

Inquietud, cianosis, perdida
de la conciencia.

Pérdida de sangre por el
catéter.

Necrosis tisular.

Inflamacién localizada

CAUSAS

Pobre higiene.

Técnica de asepsia incorrecta al
colocar el catéter.

Permanencia del catéter por un
largo periodo.

Soluciones contaminadas.

Uso de bomba de liquidos.
Colocacion subcutanea del
catéter.

Cuerpos extrafios (catéter).

Catéter abierto por largo
periodo.

Catéter abierto.
Excesiva heparinizacién.

Similar a la tromboflebitis.

Multiples perforaciones

Cuadro 2. Complicaciones mas comunes asociadas con la cateterizacion

Modificado Muir
Mosby Year Book, St. Louis 1991

WW, Hubell JAE. Equine Anesthesia: Monitoring and Emergency Therapy.

FARMACO

Sulfato de atropina

Glicopirrolato

DESCRIPCION

Alcaloide que bloquea Ia
acetilcolina de las terminaciones
postganglionarias de las fibras

colinérgicas en el sistema
nervioso central

Inhibe la accion de la
acetilcolina en estructuras

inervadas a nervios colinérgicos
postganglionares y en musculos
lisos que responden al
acetilcolina

DOSIS RECOMENDADA

0.002- 0.004 mg/kg intravenoso
efectiva para corregir
bradicardia
0.044- 0.176 mg/kg intravenoso
puede desarrollar signos de
colico e ileo

0.005 mg/kg intravenoso,
incrementa el ritmo cardiaco
0.01 mg/kg intravenoso, ya se
observan signos de cdlico

Cuadro 3. Anticolinérgicos

Modificado Thurmon
Anesthesia. Lea & Febiger,1996.

JC, Tranquilli

WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s

Veterinary




FARMACO
Fenotiacinas

Butirofenonas

Benzodiacepinas

Agonistas a,- adrenérgicos

DESCRIPCION
Causan depresion en el
sistema nervioso central, no

producen analgesia y
deprimen el centro
termorregulador. Pueden
causar hipotension y

taquicardia transitoria segun
la dosis y grado de estrés. No
existen antagonistas

Perdieron su uso debido a
que tienen algunas
desventajas  considerables,
entre ellas lo impredecible de
la respuesta y la presentacion
de cuadros de excitacién

Son utiles como parte de las

combinaciones para
anestesia general ya que
causan poca  depresion
cardiovascular, aunque
pueden potencializar la

depresion respiratoria

Producen efectos de
analgesia, sedante y
calmante con marcada
relajacion de los ollares,
musculos faringeos y

laringeos predisponiendo a
una probable obstruccion.
Disminuyen la tensién arterial
y motilidad intestinal también
provocan ataxia

EJEMPLOS
Acepromacina 0.02-0.5 mg/kg

Droperidol,
HCL.

azaperon, lenperon

Diacepam 0.05-0.2 mg/kg, dosis
excesivas a 0.2 mg/kg inducen
decubito, disminuyen la respiracion
y la presion sanguinea

Midazolam dosis maxima sugerida
1 mg/kg

Flumazenil antagonista especifico
de benzodiacepinas en dosis de
0.1-0.3 mg/kg

Xilacina 10% 1.1 mg/kg, la
sobredosis (2mg/kg) induce apnea,
decubito y muerte

Detomidina 0.005-0.02 mg/kg
Medetomidina 0.02 mg/kg

Yohimbina 0.05-0.10 mg/kg,
atipamezol 0.05-0.10 mg/kg son
antagonistas especificos de los a-2

CUADRO 4. Tranquilizantes mas utilizados en anestesia equina

Modificado Thurmon

JC, Tranquilli

Anesthesia. Lea & Febiger,1996.

WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s

Veterinary




TIEMPO DE DURACION

De accién prolongada

De accion breve

De accién muy breve

DESCRIPCION Y EJEMPLO

A causa del comienzo lento y la duracién
prolongada de la acciéon, no se utilizan como
anestésicos generales. Se usan principalmente
como sedantes e hipnoticos y para controlar
convulsiones. En este grupo se incluye el barbital

Se utilizan principalmente como sedantes y
anestésicos generales, pero al paso de los afos
este uso ha ido declinando. En este grupo se
incluye el pentobarbital

Se emplean en la induccién y procedimientos

rapidos. El tiopental se incluye en este grupo

Cuadro 5. Clasificacion de los barbituricos segun su tiempo de accién

Modificado Thurmon

JC, Tranquilli

Anesthesia. Lea & Febiger,1996.

WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s

Veterinary

FARMACO

Hidrocloruro de ketamina

Tiletamina

DESCRIPCION

Produce anestesia por
depresion del sistema nervioso
central, estimula el sistema
limbico y frecuentemente se
acompafa de euforia,
alucinaciones, delirio o)
excitacion, también lo hace
indirectamente con la funcién
cardiovascular y el centro
termorregulador

Es mas potente que la ketamina
y se usa en combinacion 1:1
con zolazepam. Induce
anestesia disociativa, disminuye
la rigidez muscular y actividad
convulsiva. Dosis altas
producen apnea y disminucién
de la frecuencia respiratoria

DOSIS RECOMENDADA

2.2 mg/kg

1.1, 1.6, 2.2 mg/kg dependiendo
el tiempo de anestesia que se
requiere

Cuadro 6. Anestésicos disociativos (ciclohexilaminas)

Modificado Thurmon

JC, Tranquilli

Anesthesia. Lea & Febiger,1996.

WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s

Veterinary




ANESTESICO DESCRIPCION

Oxido nitroso El uso del éxido nitroso en la practica veterinaria
es casi nulo debido al dafio que provoca a los
pacientes

Halotano Depresor general del sistema nervioso central,

disminuye la presion arterial por la baja
contractilidad cardiaca dando lugar a una
reduccion del gasto cardiaco. Se considera
depresor respiratorio y posee una concentraciéon
alveolar minima de 0.9%

Isoflurano Su efecto sobre el gasto cardiaco es menor que
el halotano aunque la reduccién en la presion
arterial puede ser mas significativa. Se
considera un vasodilatador potente y esto se
puede relacionar a su capacidad de activar
receptores de opioides por un péptido endégeno
posiblemente relacionado a la metionina
enkephalin. Su concentracion alveolar minima
es de 1.31%

Desflurano Es el mas nuevo anestésico inhalado, es el
menos soluble esto significa que las inducciones
y recuperaciones son extremadamente rapidas.
Disminuye la contractilidad miocardica, gasto
cardiaco y presion arterial dependiendo la dosis
administrada.
Sus efectos cardiovasculares son similares al
isoflurano y posee una concentracion alveolar
minima de 8.6%

Sevoflurano Posee una estabilidad cardiovascular al no
aumentar la sensibilidad del corazén a las
catecolaminas, su bajo coeficiente sanguineo
produce recuperaciones rapidas y cambios en la
profundidad anestésica. Causa una depresion
cardiovascular y produce cambios
cardiorrespiratorios similares a los del isoflurano.
Su concentracion  alveolar minima  del
sevoflurano es de 2.3%

Cuadro 7. Anestésicos inhalados mas utilizados en la anestesia equina
Modificado Thurmon  JC, Tranquili WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s  Veterinary
Anesthesia. Lea & Febiger,1996.




FARMACO

Digoxin

Dobutamina

Dopamina

Dopexamina

Norepinefrina

Fenilefrina

ACCION
FARMACOLOGICA
Vagomimético, inhibidor de
sodio, potasio

[3—adrenérgico

[3—adrenérgico,
dopaminérgico
(vasodilatacion), a-
adrenérgico
(vasoconstriccién) con altas
dosis

[3—adrenérgico,
dopaminérgico
(vasodilatacion) a-
adrenérgico

a-adrenérgico
(vasoconstriccién)

o;—adrenérgico
(vasoconstriccién)

INDICACION

Falla cardiaca
congestiva

Hipotensién, choque
cardiogénico

Falla renal, choque
cardiogénico

Hipotension

Choque cardiogénico

Mantenimiento de la
perfusion

EFECTOS
ADVERSOS
Bradicardia,
taquicardia,
hipocalemia,
incremento de la
demanda de oxigeno

Incremento de la
demanda de oxigeno

Disminucién de la
perfusion periférica
debido a altas dosis,
taquicardia.

Arritmias, sudoracion,
pobre calidad de
recuperacion de la
anestesia

Incremento de la
postcarga,
disminucion de la
perfusion periférica

Incremento de la
postcarga,
disminucion de la
perfusion periférica

Cuadro 8. Tipos de B-adrenérgicos mas utilizados en la medicina equina
Modificado Bertone JJ, Horspool LJ. Equine Clinical Pharmacology. Saunders, 2004.




ACCION PRINCIPAL

Bloqueadores despolarizantes

Succinilcolina Aln sigue vigente pero con menos
aplicaciones

Bloqueadores no despolarizantes

D-tubocurarina Es un inhibidor competitivo de la transmision
neuromuscular

Pancuronio Posee una rapida accion relajante que no
provoca liberacion de histamina. Sin
embargo, tiene algunos efectos
cardiovasculares debido a la actividad
vagolitica

Atracurio Produce un metabolito llamado laudonosina,
el cual puede causar vasodilatacion periférica
y estimulacion del sistema nervioso central,
efecto notable so6lo cuando se colocan dosis
masivas del farmaco. No tiene actividad
bloqueadora neuromuscular y el comienzo de
su accién depende de la dosis administrada.
Treinta  segundos después de su
administracion, el ojo rota de una posicién
ventromedial a una central

Vecuronio Se une a los receptores nicotinicos
postsinapticos de la placa motora, en forma
similar al pancuronio. Se une a los receptores
colinérgicos presinapticos y no produce
blogueo de los canales i6nicos

Doxacurio Es de acciébn prologada y se acopla
competitivamente a los receptores de
acetilcolina en la placa neuromuscular
antagonizando su accion dando como
resultado bloqueo de Ila transmision
neuromuscular

Mivacurio Aun no se ha utilizado en caballos pero su
potente relajacion puede ser util en la
anestesia equina

Cuadro 9. Accion principal de los relajantes musculares utilizados en
caballos

Modificado Thurmon  JC, Tranquili WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s  Veterinary
Anesthesia. Lea & Febiger,1996.



RELAJANTE
MUSCULAR
Atracurio
Galamina
Metocurina
Pancuronio
Succinilcolina

Vencuronio
Atracurio
Pancuronio

DOSIS APROXIMADA (LG/KG)

70-85

100-150
82-140

793

330

108
110
125

DURACION (MINUTOS)

8-12.2
14-40

20-35
En infusion de 2.2 mg/kg
una hora
20-40
24
16

Cuadro 10. Dosis y duracion de relajantes musculares en caballos
Modificado Thurmon JC, Tranquili WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s Veterinary
Anesthesia. Lea & Febiger,1996.

Farmaco

Anticolinérgicos
Fenotiacinas
Butirofenonas
Benzodiacepinas
«2-agonistas

Opioides
Barbituricos
Propofol

Agentes disociativos
Anestésicos
inhalados
Relajantes
musculares

1. Pancuronio

2. Atracurio

3. Vecuronio

Ritmo Gasto
cardiaco cardiaco

1 )
) 7
1 SC-1
sC sC
l l
} l
7 l
SC-1 !
1 )
} l
1 1
SC-1 sC
sc sc

Contractilidad

SC
SC

SC

Presion Presion en
sanguinea el atrio
derecho
SC-1 !
! !
! !
SC SC
tinicial, 1
después|
SC-| SC
! !
! !
i T
! !
1 SC
Puede| SC
(histamina)
SC SC

Cuadro 11. Efectos hemodinamicos de los anestésicos
1 incremento, | disminucién, SC sin cambios. Modificado Thurmon JC, Tranquilli WJ and
Benson JG: Lumb and Jone’s Veterinary

Anesthesia. Lea & Febiger, 1996.




Preanestesia: acepromacina, a2-adrenérgicos
Agentes inductores: ciclohexilaminas
Agentes inhalados: halotano, isoflurano
Ventilacion intermitente con presion positiva
Plano de anestesia profundo

Bradicardia

Antibiéticos intravenosos

Hipovolemia

Perdida de sangre

Cuadro 12. Posibles causas de hipotension en caballos anestesiados
Modificado Marr CM. Cardiology of the Horse. Saunders 1999.

FARMACO DOSIS
Efedrina 0.03-0.06 mg/kg
Dopamina 1-5 micro/kg/min
Dobutamina 1-5 micro/kg/min
Epinefrina 1-3 micro/kg

uUso
Tratar hipotension

Tratar hipotension,
bradicardia

Tratar hipotension

Tratar hipotension
severa y bradicardia

EFECTO
Incremento de la
fuerza de contraccion,
vasoconstriccion

Incremento de la
fuerza de contraccion

Incremento de la
fuerza de contraccion

Vasoconstrictor

Cuadro 13. Farmacos utilizados para el tratamiento de la hipotensién
Modificado Muir  WW, Hubell JAE. Equine Anesthesia: Monitoring and Emergency Therapy.

Mosby Year Book, St. Louis 1991.




CAUSA TRATAMIENTO

Hipoventilacion Asistir o controlar la ventilacién
Hipoxemia Asistir o controlar la ventilacién
Dolor (torniquete) 0.01-0.03 mg/kg IV xilacina, 0.01-0.03 mg/kg

IV butorfanol, 0.01-0.03 mg/kg IV fentanil

Hipertermia 1.0-2.0 mg/kg IV dantrolone, 0.02-0.05
mg/kg IV diazepam

Cuadro 14. Causas y tratamiento de hipertension

Modificado Muir WW, Hubell JAE. Equine Anesthesia: Monitoring and Emergency Therapy.
Mosby Year Book, St. Louis 1991.




Tromboflebitis Inflamacioén de la vena signos clinicos: dolor,
calor en la superficie de la vena. Diagnéstico
en base a los signos clinicos o ultrasonido

Pirexia Temperatura rectal mayor a 39°C

Desordenes/obstruccién respiratoria Se requiere de traqueotomia o entubacion
endotraqueal

Edema pulmonar Presencia de tos, estertores a la auscultacion,

presencia de liquido espumoso en nariz y
hocico. Diagnéstico por endoscopia o estudio

postmortem

Debilidad muscular Caballo que no soporta su peso fuera de la
sala de recuperacion con sus cuatro
miembros

Dano muscular Niveles de creatinina> 15,000 UI/L, dolor,

sudoracion y mioglobinuria

Recuperacion prolongada Recuperacién de mas de 30 minutos por hora
de tiempo de anestesia

Cdlico Cualquier signo relacionado con dolor
abdominal ejemplo, se mira los flancos, se
echa, revuelca, signo de flemen, que ocurran
en las primeras 72 horas después de la
anestesia

Problemas neurolégicos Dafio en el nervio facial, dafio en el nervio
radial, ceguera

Otros Complicaciones asociadas a la anestesia no
clasificadas, por ejemplo, heridas durante la
recuperacion

Cuadro 15. Tipos de complicaciones postanestésicas con mayor

morbilidad Modificado Senior JM et al. Reported morbidities following 861 anaesthetics
given at  four equine hospitals. Veterinary Record 2007;160:407-408.

INDUCCION MANTENIMIENTO RECUPERACION
Hipotension Hipotension Hipotension




Obstruccion de las vias respiratorias  Hipercapnia Obstruccion de las vias respiratorias

Apnea Hipo e hipertermia Apnea
Arritmias Arritmias Miopatias
Dosificaciones erréneas Hipoxemia Hipoxemia
Colocacion inadecuada del catéter Reduccién de la Edema pulmonar
produccion de lagrima
Regurgitacion Tromboembolismos, sindrome de

horner, cdlico, diarrea, pleuritis,
paralisis hipercalémica

Cuadro 16. Complicaciones que se presentan en las diferentes fases de la
anestesia

CAUSA TRATAMIENTO
Secreciones faringea, laringea y traqueal Succion

Edema nasal -Elevacién de la cabeza durante la cirugia 'y
recuperacion
-Entubacion endotraqueal hasta estar totalmente
de pie el animal
-Mantener los ollares libres

Desplazamiento de paladar blando -Entubacion endotraqueal hasta estar totalmente
de pie el animal

Paralisis completa o parcial laringea -Entubacién nasal y oral
-Traqueotomia
-1 mg/kg IV furosemida
-1.0-3.0 mg/kg IV dexametazona
-0.1-0.2 mg/kg IV xilacina

Cuadro 17. Causas y tratamientos de obstruccion parcial, aguda o

completa de las vias respiratorias
Modificado Muir  WW, Hubell JAE. Equine Anesthesia: Monitoring and Emergency Therapy.
Mosby Year Book, St. Louis 1991.



Factores relacionados al paciente
Tamafno, peso, edad,
Condicion corporal, temperamento

Factores relacionados a la enfermedad y/o lesiones del paciente
Tipo de trauma

Tipo de fractura

Presencia de afeccién neuronal

Presencia de enfermedades neurologicas

Factores relacionados a la cirugia

Técnica quirurgica utilizada

Sitio de la herida quirdrgica

Grado de trauma tisular relacionado a la cirugia

Factores relacionados a la anestesia

Protocolo anestésico y farmacos utilizados

Duracién de la anestesia

Protocolo de analgesia

Opciones de analgesia post y pre-recuperacion

Complicaciones durante la cirugia (Ejemplo. Alteraciones cardiopulmonares)

Factores relacionados a la facilidad de su uso
Disponibilidad del equipo para la recuperacion
Cuerdas, colchones, gruas, efc.

Factores relacionados al personal
Facilidad de manejo
Capacitacion

Cuadro 18. Criterios para seleccionar el método de recuperacion

Modificado Driessen, B. Assisted Recovery in Horses Awakening from General Anesthesia. In:
Steffey E.P. (Ed.), Recent Advances in Anesthetic Management of Large Domestic Animals.
Ithaca: International Veterinary Information Service (www.ivis.org), 2005; Document No.
A0619.0505.

http://www.ivis.org/advances/Steffey_Anesthesia/driessen3/chapter.asp




Método de
Recuperacion

Personal con
asistencia manual en
el cuarto de
recuperacion

Recuperacion con
cuerdas en cabeza y
cola

Colchoén inflable

Grua vertical UC Davis

Anderson Sling

Sistemas de
recuperacion con
piscinas

Caracteristicas de los
Caballos a Recuperar

Pacientes con buen
temperamento, caballos
pequefos (potros, ponies).

Para pacientes nerviosos o
excitados, caballos con
anestesia prolongada,
debilidad muscular y déficit
neurolégico.

Para pacientes nerviosos o
excitados, caballos con
anestesia prolongada y
debilidad muscular.

Para pacientes viejos y
débiles de razas pesadas,
animales con moderadas
miopatias o neuropatias.

Para pacientes de cirugias
ortopédicas o con fracturas,
caballos muy débiles y
severas miopatias

Caballos con recuperaciéon
inestable sobre todo
fracturados, animales con
neuropatias y caballos
demasiado débiles.

Ventajas

No se necesita de
equipos; los
pacientes son
vigilados de cerca.

Mejor proteccion en
la recuperacién con
ayuda de dos
personas.

Previene de
lesiones debido a
una recuperacion
rapida y no requiere
de personal
entrenado.

Facil de colocarlo en
el caballo.

Previene de
sobrecargo de peso
en los miembros
dafnados, puede
soportarlo por un
tiempo prolongado.

Disminuye
significativamente
las lesiones de una
recuperacion de
cirugia y puede
utilizarse como
terapia.

Desventajas/Compli
caciones

Potencialmente
peligroso para el
personal.

Requiere de anillos
en el cuarto de
recuperacion.
Perdida de la cuerda
de la cabeza y/o cola
al momento de
incorporarse.

Puede llegar a
pincharse debido a
las pisadas del
caballo con
herraduras.

Requiere personal
capacitado

Puede estrangularse
si no es colocado
correctamente
Requiere de su
instalacion en el
cuarto de
recuperacion
aumentando costos.

Requiere de persona
capacitado, si no se
coloca correctamente
el animal puede
distenderse o caerse.

Aumenta el riesgo de
desarrollo de edema;
alto costo su
instalacion, pueden
infectarse las heridas
si no estan bien
protegidas.

Cuadro 19. Técnicas de recuperacion en caballos
Modificado Driessen, B. Assisted Recovery in Horses Awakening from General Anesthesia. In:
Steffey E.P. (Ed.), Recent Advances in Anesthetic Management of Large Domestic Animals.
Ithaca: International Veterinary Information Service (www.ivis.org), 2005; Document No.

A0619.0505.




OPIOIDES AGONISTAS
Sulfato de morfina

Hidrocloruro de meperidina

Citrato de fentanil

AGONISTAS-ANTAGONISTAS
Tartrato de butorfanol

Hidrocloruro de buprenorfina

Lactato pentazocina

ANTAGONISTAS
Hidrocloruro de naloxona

DESCRIPCION
Es de uso limitado debido a
que produce excitabilidad que
puede ser peligrosa tanto al
animal como a los
manejadores

Aunque no tenga un efecto
sedativo marcado, las
acciones de analgesia y
espasmoliticas pueden ser
utiles en caballos que sufren
de cdlico

Su accion es de corta duracién
cuando se utiliza por medio de
parches dermales disponibles
en 2.5,5.0,7.5y 10 mg,
liberando 25 gr., 50 gr., 75 gr.
y 100 gr. respectivamente en
humanos. La desventaja es su
precio (40 dolares)

Puede combinarse con
xilacina y ketamina
produciendo una analgesia
para pequefios procesos
quirdrgicos. La combinacién
de butorfanol con
acepromacina o
benzodiacepina o un agonista
o resulta una
neuroleptoanalgesia aceptable

En los equinos, se usa mucho
con un tranquilizante
(acepromacina) o con un o2-
agonista ya que prolongan la
neuroleptoanalgesia

Actia a nivel de numerosos
receptores, entre los cuales el

U es responsable de los
efectos  analgésicos mas
potentes, pero también de
efecto adversos como
depresion respiratoria y
reacciones de  excitacion
“euférica”

Produce una reversion tanto
de la analgesia como de los
efectos adversos

DOSIS RECOMENDADA
0.3-0.5 mg/kg IV

1.0-4.0 mg/Kg IV

En equinos se recomienda los de
10 mg por 150 kg de peso vivo.
Se coloca en el cuello,
desinfectado con gluconato de
clorhexidina al 4%. Su vida util
es de 48 a 72 hrs (Figura 20)

0.01-0.03 mg/kg, IV

.0.004-0.006 mg/Kg después de
la administracién de xilacina
(0.6-0.8 mg/Kg.) o acepromacina
(0.04-0.05 mg/Kg.)

0.5-0.3 mg/Kg

0,01 a 0,022 mg/kg IV

Cuadro 20. Tipos de opioides, descripcion y dosis recomendada en
equinos Modificado Thurmon  JC, Tranquili WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s
Veterinary Anesthesia. Lea & Febiger,1996.



FARMACO DOSIS

Fenilbutazona 2.2-4.4 mg/kg

Flunixin de meglumine 1.1 mg/kg, dosis antiendotdxica 0.25 mg/kg
Ketoprofen 2.2 mg/kg

Acido acetilsalicilico 17 mg/kg como antitrombdtico

Carprofen 0.7 mg/kg

Meloxicam 0.6 mg/kg

Cuadro 21. Anti-inflamatorios no esteroidales utilizados en caballos
Modificado Thurmon  JC, Tranquili WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s  Veterinary
Anesthesia. Lea & Febiger,1996.




XV. FIGURAS
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Figura 1. Circulacion pulmonar y sistémica
AD Atrio derecho; Al atrio izquierdo; RV ventriculo derecho. Modificado de Thurmon JC,
Tranquilli WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s Veterinary Anesthesia. Lea &
Febiger,1996.
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Figura 2. Gasto cardiaco
SA nodo seno atrial, GC gasto cardiaco, RC ritmo cardiaco, FC fuerza de contraccion, BP



presion sanguinea, RVP resistencia vascular periférica. Modificado Thurmon  JC, Tranquilli
WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s Veterinary Anesthesia. Lea & Febiger,1996.
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Figura 3. Efecto Frank-Starling
Modificado JC, Tranquilli WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s Veterinary A. Febiger,1996.
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Figura 4. Curva de disociaciéon oxigeno-hemoglobina de un perro con 7.4
de pH.

Modificado Gillespie JR, Martin DB. Long-term Oxygen Cage Therapy for Hypoxemic dogs. J
Am Vet Med Assoc 156:717, 1970.
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Figura 5. Diagrama del control de ventilacion en animales conscientes y
anestesiados

Modificado de Thurmon JC, Tranquili WJ and Benson JG: Lumb and Jone’s Veterinary
Anesthesia. Lea & Febiger,1996.
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Figura 6. Ventilaciéon desigual
El alvedlo A no tiene ventilacion pero si flujo sanguineo normal, mientras que el alvedlo B tiene

ventilacién y flujo sanguineo normal
Modificado Corroe JH. Physiology of Respiration, 2nd ed. Year Book (USA) 1974.



Ausencia de flujo Ventilacién uniforme
sanguineo hacia A hacia A & B

Espacio alveolar
muerto

N

Figura 7. Espacio alveolar muerto

El alvedlo A tiene ventilacion normal pero no el flujo sanguineo, mientras que el alvedlo B tiene
una ventilacion normal y un incremento del flujo sanguineo.

Modificado Corroe JH. Physiology of Respiration, 2nd ed. Year Book (USA) 1974.

Ventilacién uniforme y flujo sanguineo para A & B

Puen!e : S
arterio venoso

Figura 8. Puente arterio venoso
Puente arterio venoso completo que no tiene contacto con los alvedlos Ay B
Modificado Corroe JH. Physiology of Respiration, 2nd ed. Year Book (USA) 1974
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Figura 9. Inervacién del Sistema nervioso parasimpatico a diferentes
oérganos
Modificado Guyton AC. Textbook of Medical Physiology, 8th ed. WB Sauders (USA) 1991:669.
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Figura 10. Inervacion del sistema nervioso simpatico a diferentes 6rganos
Modificado Guyton AC. Textbook of Medical Physiology, 8th ed. WB Sauders (USA) 1991:668.
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Figura 11. Venas disponibles para cateterizar
Modificado Muir WW, Hubell JAE. Equine Anesthesia: Monitoring and Emergency Therapy.

Mosby Year Book, St. Louis 1991.

Figura 12. Sondeo endotraqueal

Duke T. Anestesia y Contencidon de Equinos Durante la Laparoscopia y toracoscopia. Recent
Advances in Laparoscopy and Thoracoscopy. Ithaca (NY): International Veterinary Information
Service (US) [updated 2005 Apr 22] Available
from:http://www.ivis.org/advances/Laparoscopic_Ferguson/duke_es/chapter.asp?LA=2.



Figura 13. Arterias disponibles para cateterizar
Modificado de Muir WW, Hubell JAE. Equine Anesthesia: Monitoring and Emergency Therapy.
Mosby Year Book, St. Louis 1991.

Figura 14. Cateterizacion de la arteria facial



Figura 15. Capnémetro infrarrojo utilizado en pequeifas y grandes
especies

Figura 16. Lubricacion del ojo en un caballo anestesiado
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Figura 17. Oximetro de pulso

Figura 18. Miopatia postanestésica del nervio anterior. Signologia clasica
de paralisis del nervio radial
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Figura 20. Colocacién del parche de fentanil
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