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1 RESUMEN

El propésito de este trabajo fue valorar el efet#ola mezcla anestésica Xilacina,
Ketamina y Diazepam utilizada a dos dosis, solsecdmstantes fisioldégicas (KF): frecuencia cardiaca
(FC), frecuencia respiratoria (FR), temperaturay(ulso (P), ademas del tiempo de recuperacion, y
componentes fisiologicos de la anestesia genetalraBajo fue realizado en el Centro de Control
Canino y Antirrabico del municipio de Ecatepec, d®ise formaron al azar dos grupos de 50 caninos
hembras adultas cada uno, las cuales tuvieronamgremedio de 8.8 + 5.6 Kg y una edad promedio de
3.2 afios al inicio del experimento. Al Grupo 1 (G#&)le administré 0.8 mg/Kg de peso de Xilacina, 5
mg/Kg de peso de Ketamina y 0.2 mg/Kg de peso dedpiam, mientras que al Grupo 2 (G2) la dosis
administrada fue de 0.5 mg/Kg de peso de Xilaclfamg/Kg de peso de Ketamina y 0.2 mg /Kg de
peso de Diazepam, en ambos casos por via endov@vdsaen un bolo. En ambos grupos se valoro el
tiempo recuperacion anestésica hasta la cuadrgi@stdel individuo y cada 5 minutos fueron evalisada
las KF, asi mismo también se valoraron los compsefisiologicos de la anestesia mediante la
observacion del comportamiento general, evaluadénreflejos y tono muscular. Los resultados
obtenidos a partir de las KF fueron analizadosdéstiaamente mediante la comparacion de medias
aritméticas por prueba de hipoétesis (prueba T Stydeientras que los resultados obtenidos en la
valoracion de los componentes fisioldgicos de lastesia se expresaron en porcentaje en cada uno de
los casos y posteriormente fueron analizados padistica no paramétrica utilizando una prueba de
Kruskal — Wallis. En ambas situaciones con un nileeP (<0.05). En relacién al tiempo de recuperacio
de la anestesia los valores encontrados para &légedn de 33.7 £ 9.0 minutos, mientras que paf@2el
fueron de 44.24 + 7.2 minutos. Los valores de lafii€ron para FC: 90.2 £ 10.8 y 100.2 + 12.7 lagido
por minuto, P: 90.2 £ 10.8 y 100.2 + 12.7 pulsae®por minuto, T: 38.8 + 0.7 y 38.2 £ 0.3 grados
centigrados para G1 y G2 respectivamente, conedifa significativa P (<0.05), la FR se registnmd si
diferencia estadisticamente significativa siendoJalores 24.8 + 7.6 y 25.4 + 4.7 respiraciones po
minuto para G1 y G2 respectivamente. Se concluye lgunezcla anestésica Xilacina, Ketamina y
Diazepam empleada a las dosis referidas en etmeefrabajo, no alteraron de manera significdéisa
KF durante el tiempo que los farmacos ejercieroefeato, ademas de que se infiere que ambas dosis

sSon seguras en su uso para la anestesia geng@eirds adultas.



2. INTRODUCCION

La Anestesiologia Veterinaria hizo su apariciéimalés del siglo XVIII e inicios del siglo XIX,
a partir de entonces esta disciplina ha avanzadlafgzamente acompafiada de la aparicion de nuevas

sustancias, equipos, técnicas y filosofias (Surgaboampo 1997).

En la dltima década, en el ambito de la Medicindekearia los pacientes pueden ser
anestesiados en forma general utilizando la coroliinade varios agentes depresores del sistema
nervioso central (SNC) siguiendo los principiodaanestesia balanceada (Mckelvey y Hollingshead,
2003).

Se define a la anestesia balanceada como un estagosible de depresion del SNC,
caracterizado por la pérdida de la conciencia,ngibdidad somatica y visceral, asi como también
disminucion de los reflejos protectores, movimisngorelajacion muscular, utilizando la combinacion
de varios farmacos aprovechando los beneficiopgu@orciona cada uno por separado (Ramirez, 2002;
Ramos, 2006).

Por otro lado, Tendillo y Santos (2006), indicane da anestesia balanceada o anestesia
equilibrada, esta basada en la utilizacion de féosiade accion especifica como los hipnéticos,
analgeésicos y relajantes musculares, pudiendoaseoen su caso con un sedante, buscando reducir al

méaximo las dosis de cada farmaco y en consecususiafectos secundarios.

La técnica en cuestion surge por la constante lealsgde un anestésico general ideal que logre
su objetivo sin que afecte de forma significatiea kistemas vitales del paciente, en especial los

aparatos circulatorio y respiratorio (Mckelvey yllimgshead, 2003; Sumano y Ocampo, 2006).

De esta forma en la practica quirargica veterinaiaol de los farmacos que deprimen el SNC
es importante y se requiere por parte del facutiain pleno conocimiento de los productos que ehja

cada caso (Ramos, 2006).



Al respecto, los farmacos que actian a nivel deC $Nhacen una vez que han atravesado la
barrera hematoencefalica o directamente por afinsgdectiva, ya que es un organo con el metabolismo
muy acelerado; siendo depresores aquellos quefieénégr su funcion, los cuales provocan
hiperpolarizacion neuronal entre otros mecanisngpse incluyen la inhibicion sobre mediadores
quimicos como el 4cido gama amino butirico (GAB#ggrotonina y catecolaminas (Ruiz y Hernandez
2005).

Dentro de los farmacos depresores del SNC se eimapelos anestésicos generales fijos,
ejemplo de ello son los Barbituricos, Ciclohexamifdisociativos), Hipnoticos y Sedantes, entresptro
asi también se deben considerar a los Anestésibasatios (McKelvey y Hollingshead, 2003; Ruiz y
Hernandez, 2005).

Durante la ultima década se ha observado un inet®men los productos farmacéuticos
destinados a la inmovilizacion de los animalessmiteendo procedimientos que no eran viables, por |
gue actualmente el area de la analgesia y anestesigedicina veterinaria ha experimentado un giro d
180 grados, donde se han comenzado a utilizarediies técnicas como la Neuroleptoanalgesia, que se
refiere como la asociacién de dos farmacos (trdimgoie y analgésico opioide), que en su caso ha
evolucionado hasta llegar a la utilizacion de lambdos cocteles anestésicos, que a su vez harsido
antecedente del empleo de la anestesia balanddadéngz, 2003; Ruiet al., 2007).

Por lo anterior, la finalidad de este estudio fwalgar de manera préactica los efectos de la
mezcla anestésica Xilacina, Ketamina y Diazepamdes diferentes dosis, sobre las constantes
fisioloégicas y tiempo de anestesia sobre perrasbhesnque fueron sometidas a Ovariohisterectomia

(OVH) en el Centro de Control Canino y Antirraba® Ecatepec, Estado de México.



3. REVISION DE LITERATURA

3.1 Definiciones

Antes de proceder con un estudio mas detallads®et@bajo, es conveniente revisar algunas

definiciones asociadas con la depresion del SNGeysge emplean cotidianamente para su descripcion.

Analgesia: Del griegoan — sin yalgos— dolor, por lo tanto significa insensibilidaddallor sin pérdida
de la conciencia. Los agentes que tienen estaraseilaman analgésicos y su mecanismo se bada en e

alivio del dolor sin quitar la etiologia.

Anestesia:Del griegoan —sin y aisthaesia -sensacion. Se describe como la pérdida de laeriai
con carencia total de la sensibilidad en todo e parte del cuerpo, producida generalmentegor |

administracion de farmacos depresores del SNCsterSa Nervioso Periférico (SNP).

Anestésico:Sustancia capaz de lograr de manera controladeeysible la supresion de la conciencia,
capacidad motora y sensorial del individuo.

Anestesia disociativa:Se caracteriza por producir catalepsia, ciertogdel analgesia y un estado de
indiferencia e incapacidad para integrar, clagificeeaccionar a los estimulos del medio, estouesad

individuo esta disociado del medio que lo rodea.

Anestesia general:Es la pérdida de la motilidad, de la sensibilidadley la conciencia en forma

reversible y sin que altere las funciones vitaldsmtividuo.

Catalepsia: Proviene del griegdatalepsisy con el se describe a un estado en el que etrgaces
incapaz de moverse espontaneamente, presentamngidee total de los miembros. El paciente oye y se

da cuenta de todo lo que ocurre a su alrededormmees capaz de reaccionar.

Hipnosis: Del griegohypnos- suefio y en términos de la anestesiologia seeediél, como un estado

alterado de conciencia semejante al suefio, penaciohal artificialmente, resultado de la depresion



moderada del SNC. Es importante resaltar que ebmigctiene la capacidad de responder ante un

estimulo doloroso.

Narcolepsia: Estado de suefio profundo y cataplejia delbidnistancias narcoticas, el cual tampoco se
acompafa de analgesia. De hecho, el paciente izadotrara vez esta dormido, pero se encuentra
sedado y es indiferente al dolor, es decir, tieneapacidad de percepcién pero no de respues& a es

estimulo.

Narcosis: Del griegonarkosis-entorpecido y da@arke —estupor. Se define como un estado de suefio
muy profundo debido a sustancias llamadas narajtien el cual el paciente parece ignorar el dolor

presentando o no un estado hipndético (suefio). Nim estado de analgesia.

Neuroleptoanalgesia: Es la sedacién motriz o indiferencia psiquica a dsimulos externos y de
estabilidad neurovegetativa y de inconciencia. Estalalidad de anestesia se logra combinando un

tranquilizante, neuroléptico o ataraxico, con ualgésico potente, derivado morfinico.

NeuroleptoanestesiaiEs la sedacién motriz de indiferencia psiquicasadstimulos del entorno y se
logra mediante la induccion con la neuroleptoarsigg un anestésico general, siendo este Ultimnafij

inhalado.

Sedacion:Del latinsedare-aliviar, se considera como un estado de ligenafupda depresion del SNC,
en el cual el paciente puede estar despierto @nosado o bien, se encuentra ligeramente dormido y

despierta ante estimulos luminosos o ruidos fuertes

Tranquilizacion: Del griegoataraktos- sin molestia. Es un estado de quietud mentaicidge por los
farmacos llamados tranquilizantes, psico — farmaatasaxicos y/o neurolépticos, en el que se daita
ansiedad sin la produccion de suefio en el paciEntsentido estricto, se refiere al hecho de catma
disminuir la hiperexcitabilidad de un individuo.

(Litter, 1980; lamele, 1990; Pérex al, 1999; Fuentes, 2002; Ramirez, 2002; Martinez328Wiz y
Hernandez, 2005; Sumano y Ocampo, 2006; Ramos).2006



3.2 Examen Preanestésico

Antes de establecer un procedimiento anestésiatetssn considerar una serie de factores con el
fin de plantear un protocolo lo mas seguro posiétkscuado a las necesidades de la intervencion y al

estado del paciente (Tendillo y Santos, 2006).

El conocimiento del estado de salud del pacientegga por medio del examen preanestésico, el
cual se basa en tres puntos principales: Histtin&ca, Examen Fisico y Pruebas de laboratorioddo
éstas ultimas las puede indicar el Médico Veteiongo el Anestesiologo (Soberanes, 2001; Ruial.,
2006).

A continuacién se describen cada una de los puintodamentales de la realizacion de un

examen preanestésico:

3.2.1 Historia Clinica

Es un documento que se elabora de acuerdo a lasitd@des de cada caso y debe incluir lo

siguiente:

1. Datos del Médicd¢formato).

2. Resefa esta es una descripcion de los datos particuldetsenfermo, los cuales son
necesarios para identificarlo y predecir las pesilsespuestas fisioldégicas del individuo. En
esta se incluyen el nombre del paciente, espexda, sexo, edad, peso, funcién zootécnica,
sefas particulares y datos del propietario.

3. Anamnesisesta debe incluir preguntas pertinentes y coreia orienten al Anestesidlogo,
con la finalidad de elaborar el protocolo anestégléneo para cada paciente. La entrevista
preanestésica es importante, porque es en estentwoeando se le informa al cliente en
gue va a consistir el procedimiento anestésicayiksgos a los que pudiera exponerse a su
mascota (Ramirez, 2002, Raizal.,2006).

Al respecto, en la figura 1 se muestra un ejempltodnato de hoja anestésica.



Figura 1. Formato de hoja anestésica.

CENTRO DE CONTROL CANINO Y ANTIRRABICO DE
ECATEPEC DE MORELOS

Av. lero de Mayo, No. 1, Colonia Ruiz Cortinez
Telefono: 58-37-05-97

HOJA ANESTESICA

1. Resefia

Paciente Especie Raza Sexo
Edad Peso Talla Color
Sefias particulares Fin zootécnico

Propietario Telefono

Direccion

2. Historia Clinica
Habitos Alimenticios

¢ Qué come? ¢éen que cantidad?

¢, Qué bebe? ¢éen que cantidad?

Historial Reproductivo

¢ Cuando fue su ultimo celo? ¢A tenido camadas?

¢, Cuando tuvo su ultima camada?

Historial medico y quirurgico

¢Padece alguna alergia? ¢, Se a enfermado Ultimamente?

¢ Tiene todas sus vacunas? ¢,Cuales?

¢Ha sido operado alguna ves el animal?

3. Examen fisico general

Actitud o postura Habito o Aspecto
Comportamiento Edo. Nutricional
T° FC FR TLLC Pulso

MVZ RESPONSABLE :




3.2.2 Examen Fisico

determinan los estudios de laboratorio a realizde yesta manera tener una evaluacion mas completa
sobre el estado de salud o enfermedad que guapdaiehte (Soberanes, 2001).

particularmente en aquellos sistemas que estén invducrados en la Farmacocinética de los
anestésicos, asi como de aquellos que pudieraafesgiados. Esto significa que se debe evaluar de

manera particular cada sistema organico aplicaagodpedéutica especial tomando en consideracion lo

Ayuda a determinar el estado general del pacien&n yconjunto con la historia clinica,

Este deberd hacerse de manera general, tanto @midéncomo en estatica y se concentrara

siguiente para cada uno de ellos:

d)
e)

Sistema cardiovascular
Frecuencia y ritmo cardiaco

Intensidad del latido

Calidad del pulso y correlacion con la frecueneaad@mca (FC)

Tiempo de llenado capilar (TLLC)

Sonidos cardiacos

Sistema respiratorio

Frecuencia respiratoria (FR)
Profundidad y calidad de la respiracion
Coloracién de las mucosas

Sonidos respiratorios

Palpacion de la traquea

Presencia de tos o descarga nasal

Valoracion de la funcion laringea y faringea

Sistema Nervioso

Estado mental y comportamiento

Funcién motora y capacidad sensorial

Presencia de traumatismo craneal o vertebral
Valoracion refleja

Evaluacién neurolégica de la funcion de los pareseales



4. Higado
Dificil de evaluar, pero si es posible, para e#alsbe tomar en cuenta su tamafio, forma y evidencia

de dolor.

5. Sistema Urinario
a) Palpacién renal (tamafio, presencia de dolor)

b) Palpacion vesical (tamafio, forma y presencia derfol

6. Sistema Tegumentario
a) Estado de hidratacion
b) Continuidad del 6rgano
c) Cambios de color y turgencia
d) Presencia de masas, ectoparasitos o quemaduras

e) Valoracion de la capa (pelo)

7. Aparato Digestivo
a) Distension abdominal y presencia de dolor.

b) Evidencia de diarrea y/o vomito.

8. Musculo esquelético
a) Conformacion toracica
b) Dafio a la pared toracica
c) Presencia de fracturas
d) Debilidad muscular

e) Enfermedades congénitas

9. Cabeza y cuello
a) Trauma craneo encefalico
b) Epistaxis, dafio a vias aéreas o al cuello
c) Apertura de la mandibula
d) Movimientos o posicion anormal
(Ramirez, 2002; Ruiet al.,2006).



3.2.3 Pruebas de Laboratorio o de Gabinete

Las evaluaciones de patologia clinica frecuenteensoh necesarias antes de someter a un
paciente a anestesia, ya que como se menciongoamente el examen fisico y la historia clinica no
son suficientes para determinar su estado de gahisil de esta forma elegir el protocolo anestésico
(Soberanes, 2001)

Las pruebas basicas para control preanestésidassiguientes:

1. Hemograma: donde lo mas relevante es realizartwdiiese interpretaciéon del Hematocrito,
Proteinas plasméticas, Hemoglobina, Leucocitosaguetas.

2. Pruebas de coagulacién: las evaluaciones que keg/émcson el Tiempo de protrombina y
Tiempo parcial de tromboplastina, ya que el reslditde estas ayudaran a determinar los
farmacos a eleqgir.

3. Perfiles bioquimicos: serdn necesarios para valarrmcion renal y hepatica, ya que estos
dos 6rganos participan en la biotransformacién ygrepién de los anestésicos y/o
preanestésicos utilizados.

4. Examen general de orina: los pardmetros que seentieque analizar y observar
cuidadosamente son la gravedad especifica, proginglucosuria, bilirrubinas y
urobilinégeno. Este tipo de examen también se dersien las pruebas béasicas para control
preanestésico debido a que evalla la funcién sedatermina si existe alguna alteracion en
el paciente que pudiera interferir la excreciomodeanestésicos.

(Soberanes, 2001; Ramirez, 2002).



Después de haber realizado la evaluacion preaieestés conveniente recordar que si bien
es cierto el 80 % de la investigacion diagnosteéasa en un buen examen fisico e historia clinica,
el 20 % restante corresponde a las pruebas deatabior que en su caso modificaran o respaldaran

el protocolo anestésico elegido (Reizal.,2006).

En funcién de los resultados obtenidos en la ecalnadel paciente, se establece un riesgo
anestésico que lAmerican Society of Anesthesiologi®&SA) clasifica en cinco categorias, que en
documentos citados por Soberanes (2001), Tend#antos (2006) se describen a continuacion:

ASA |: Paciente sano, es decir sin desorden organicoldiigco o bioquimico. En este punto se

consideran a todos aquellos pacientes que sonenieios por cirugia electiva.

ASA II: Paciente con enfermedad sistémica leve, sin looites funcionales, por ejemplo aquellos
que cursan con deshidratacion ligera, obesidadplasias benignas o fracturas en miembros. Es

decir se debera hacer cirugia rutinaria que noacaungiin riesgo anestésico afiadido.

ASA llI: Paciente con enfermedad sistémica marcada, caadiones funcionales definidas pero
que no ponen en peligro la vida del individuo. Exid existe alguna enfermedad que puede
incrementar el riesgo anestésico, complicando éccédn del protocolo y los cuidados post
quirargicos, ejemplo de ello es la nefritis com@eles insuficiencia renal y/o hepatica, edema

pulmonar, diabetes, hidrotérax y neomotorax, eotiras.
ASA 1IV: Paciente con enfermedad sistémica grave que esomssante amenaza para su vida, por
ejemplo la ruptura de bazo, insuficiencia cardiawagplasias malignas (metastasis), caquexia,

leucemia, uremia y traumatismo craneo encefalicgetras.

ASA V: Paciente moribundo que puede sobrevivir 24 hora®in la intervencion quirargica.



3.3 Teorias sobre el mecanismo de accién de los stésicos generales

Actualmente no se ha formulado una sola teqgtia expligue por completo todas las
reacciones y los fendmenos observados duranteosegw anestésico general. Sin embargo, existen
teorias que aportan elementos validos, partiendwedeos solidos de caracter cientifico (Sumano y
Ocampo 2006).

Dichas teorias se describen a continuacién

Teoria del Coloide:Se basa en algunos cambios citoplasmaticos obseresdprotozoos, de hecho
esta teoria solo tiene interés histérico ya quepiagozoarios eran observados en medios que

contenian anestésicos.

Teoria de las Correlaciones:Se basa en correlacionar las propiedades fisiongas de los
farmacos anestésicos y se intentd generalizarmgismtras mas liposoluble es el farmaco, este es
mas potente. Esta teoria reconoce que es posiblagiinidad de los anestésicos por los lipidos de
la membrana celular, asi como los dipolos proteficonstituyen la base de la manera en que el
anesteésico se fija a la célula, para ejercer efdetupresion del dolor.

Teoria de los hidratos, cristales hidratos o clatri@s: Esta teoria fuelescrita en 1961 por Pauling
y Miller, creyendo que los anestésicos estabilindha moléculas de agua por puentes de hidrogeno
formando complejos llamados hielo molecular o témyga Esto provocaria que los procesos

normales de transporte se vean disminuidos en fabnama.



3.4 Fases y Planos de la Anestesia General Fija

Desde inicios de la anestesiologia cientifica aiates del siglo XIX, Jonh Snow describid
ciertos signos de la anestesia lograda con clarafoy éter en humanos, aunque mucho antes
Valerius Cordus (1540) habia descrito al éter siakilly sus efectos en gallinas (Sumano y Ocampo,
2006; Ramos, 2006).

En la actualidad para su estudio y por seguriddghaciente se ha uniformado la descripcién
de los signos de la anestesia general y se hficdasi en cuatro fases principales, dicha divisian
postulada por Gudel en 1920 y continua siendo #geon algunas modificaciones (Fuentes, 2002;
Ramos, 2006).

Las fases y planos que se observan durante laesizegieneral se dividen en cuatro fases,
siendo la tercera subdividida en cuatro planos elsificacion se realizé6 en base a los efectos

producidos por el éter (Ramos, 2006) y se descabamtinuacion:

FASE I. Estado de Analgesia, Induccién o de Movimigo Voluntario.

Esta fase comienza desde la induccion de la amedtasta el estado de inconciencia. Su
principal caracteristica es que no afecta a lasidmes reflejas, sin embargo se empieza a notar
cierto grado de desorientacion. Es importante reanague esta fase no es util para llevar a cabo

cirugia, solo se recomendara para realizar exptoras y/o estudios con fines diagnosticos.

FASE Il. Estado de Delirio, Excitacién o Movimientolnvoluntario.

Esta etapa se inicia al perderse la conciencia@udn del anestésico en la porcion cortical,
se caracteriza por pérdida de control sobre lavidatl voluntaria, ademas de acentuar las
involuntarias como lo son el vomito, miccidon, defeién, vocalizaciones, midriasis, taquicardia e
hipertensidn. Esta etapa es de peligro para ekp&gipor lo que es considerada indeseable y se
recomienda rebasarla lo mas rapido posible. Semi@sobre todo si en el protocolo anestésico no

se incluy6 un tranquilizante o un sedante comorastasico.



FASE lll. Estado de Anestesia Quirdrgica.
Dentro de esta fase cesa la hiperactividad, laireespn se torna ritmica y se pierden

gradualmente los reflejos conjuntival, palpebralinigeo y faringeo por accidén del anestésico sobre

los centros espinales. Esta etapa es la deseableipugia y se divide en cuatro planos:

» Plano 1 6 superficial.

Este se encuentra caracterizado por los siguisigess:

o

o O O O

Respiracion, frecuencia cardiaca y presion artégatlen a ser normales y regulares
Pupilas ligeramente dilatadas

Nistagmo

El tono muscular no se ve afectado

Respiracion costoabdominal

= Plano 2 6 medio

En caso de que el paciente se profundice masestiaglo anestésico, sera factible observar lo

siguiente:

o

o O O O O

Cesa el nistagmo

Existe miosis

El tono muscular se mantiene

Se pierde sensibilidad abdominal

Los reflejos podal y rotuliano se encuentran irdoii

Mientras que los reflejos palpebral, corneal, uhtgtal, peritoneal y anal no
presentan cambios

Este plano ya se considera util para cirugia génesaceptuando aquellas que

involucren la cavidad toracica y/o abdominal

= Plano 3 6 profundo

Este plano anestésico, se considera el ideal galiaar cualquier tipo de cirugia, en donde el

protocolo anestésico elegido sera un indicativotighel de cirugia a realizar. Los signos

observables en este momento son:

o

Hipotermia de 1 — 1.5 °C a partir de la temperatiganicio (debido a inhibicion del
centro termorregulador en el hipotalamo)
Tono muscular ausente

Respiracion abdominal



o O O O

Miosis
Frecuencia cardiaca y respiratoria normal
Tiempo de llenado capilar de 1 — 2 segundos

Reflejos pupilar, palpebral y patelar estan disndos, a excepcion del anal.

= Plano 4

Este plano anestésico es un estado previo a ld\fagse considera que este es el momento

ideal para la administracion de farmacos estimakamte la actividad del SNC, Aparato

Respiratorio y Cardiovascular; o en su caso el d&onantagdnico especifico, con la

finalidad de que el paciente se estabilice. Loeaasgque pueden llegar a observarse y ser

evaluados son:

o

o

o O O O O o o

Respiracion abdominal irregular e inadecuada caibfes periodos de apnea.
Taquicardia e Hipertension evidentes

Pérdida de los reflejos, excepto el pupilar y amat si bien no desaparecen, si
permanecen disminuidos

Miosis

Gasto cardiaco disminuido

Pulso acelerado y débil

Relajacion muscular notoria

Esfinter anal dilatado

Tiempo de llenado capilar lento

Hipotermia de mas de 1.5 °C.

FASE IV. Estado de Pardlisis Bulbar o Medular.
En esta fase hay paro respiratorio, midriasis, teippsia marcada, taquicardia e hipotension,

ademas de pérdida del reflejo anal y vesical, piim@d sobreviene la muerte si no se toman las

medidas auxiliares de emergencia.

Es por este motivo que en la actualidad no se derssia esta etapa como una fase anestésica,

sino como un accidente que no debiese llegar aincur

Como puede observarse una de las formas practicasribcer el estado fisiolégico de un

paciente es a través de sus constantes fisiolgdasmguales se ven afectadas dependiendo de la



etapa y/o fase de la anestesia (Sumano y Ocamp@, Faentes, 2002; Ramirez, 2002; Ruiz y
Hernandez, 2005; Ramos, 2006).



3.5 Anestesia Balanceada

Se define a la anestesia balanceada como un estagosible de depresion del SNC,
caracterizado por la pérdida de la conciencia,ngibdidad somatica y visceral, asi como también
disminucion de los reflejos protectores, movimisngorelajacion muscular, utilizando la combinacion
de varios farmacos aprovechando los beneficiopgu@orciona cada uno por separado, provocando la
disminucion de las dosis de cada uno de ellos fp@tizacion), ademas de evitar o prevenir lostefec
no deseados, como por ejemplo el uso de una fem@jaun anticolinérgico, una benzodiacepina, un

analgeésico narcético y un agente disociativo (Remn2002; Ramos, 2006; Picco, 2007).

La anestesia balanceada posee cuatro componestessbébtenidos de la fisiologia normal de

los pacientes, los cuales se describen a contibiuaci

» Componente sensorial
Se refiere al bloqueo de toda sensacién de doémty dividido en analgesia, anestesia ligera y

anestesia profunda.

= Componente motor
Lo constituye la parte del SNC que regula la mwauh esquelética voluntaria la cual, al ser
afectada por los anestésicos, permite dividir dicdommponente en las subdivisiones siguientes:

relajacion ligera, relajacion media, relajaciorcitia y paralisis.

= Componente reflejo
Es representado por la funcién del Sistema Nervidseonomo (SNA) y que con los
medicamentos puede bloquearse y con ello se inHiienreflejos indeseables para la accién del
anestésico general, como la salivacion, hipertensitilidad gastrointestinal o la secrecion déloér

respiratorio.

= Componente mental
Es dado por el SNC que establece los niveles deerana respecto del ambiente. Se subdivide
en ataraxia, suefio ligero, delirio y suefio profu(Riamirez, 2002; Moralext al.2005; Hernandeet al,
2006).



En la anestesia balanceada se produce una pad#siendente no selectiva del SNC, de tal
manera que primero se deprime la corteza cerghoateriormente los centros subcorticales, los del
tronco cerebral, médula espinal y finalmente lostros del bulbo, tal como lo indica la ley de la

paralisis descendente de Jackson (Picco, 2007).

Se recomienda el uso de esta técnica en pacientgesig preferencia cuenten con una via
intravenosa (IV) establecida y que no presentebl@naas en vias respiratorias. El efecto en gemsral
de accién e induccion rapida, excepto cuando sengtm por otra via como lo es la intramuscular
(IM) (Ramirez, 2002; Picco 2007).

Se sugiere administrar un tercio de la dosis cadtauly el resto en pequefias fracciones a dosis
efecto, via IV de acuerdo al requerimiento del guatei y de forma proporcional al tiempo aproximado

de la cirugia (Picco 2007).

Actualmente en el &rea de anestesiologia en Medi¢aterinaria se proponen diversos cécteles

anestésicos, como los que se describen a contimuaci

PANMK (Propionilpromacina, Atropina, Nalbufina, Mid azolam y Ketamina)

Es una mezcla de farmacos que comenz6 a utilizarsel hospital veterinario de pequefias
especies de la FMVZ de la UNAM hace diez afios apradamente, con buenos resultados y con
opcidn a una buena anestesia fija. Actualmentetiszautanto para induccion de la anestesia general

como para mantenimiento de esta.

El PANMK es la mezcla de un tranquilizante (Progpmomacina o Acepromacina), un
anticolinérgico (Sulfato de Atropina), un trancedlinte (Midazolam o Diazepam), un analgésico

narcotico agonista — antagonista (Nalbufina o Bata) y un anestésico disociativo (Ketamina).

Las dosis varian segun el caso, por lo que su 8&b recomendado para la induccion y
mantenimiento de la anestesia general, procediosetibgndsticos y cirugias, como se muestra en el
cuadro 1 (Picco, 2007)



Cuadro 1. Dosificacion del PANMK en pequefias egseci

Farmaco Dosis mg/Kg
Propionilpromacina 0.1-0.2
Atropina 0.022
Midazolam 02-04
Nalbufina 0.2-04
Ketamina 5-10

(Ramirez, 2002)
ZABAT (Zolacepam, Acepromacina, Butorfanol, Atropina y Tiletamina)

Esta mezcla anestésica esta siendo utilizada efHatpital Veterinario Peques” en
Azcapotzalco, D.F., desde hace aproximadament® @ifios, como alternativa al PANMK, ya que en
algunas ocasiones la disponibilidad de los farmaropleados en este Ultimo, era una limitante. Ante
esta situaciéon Rodriguez (2007), plantea que |Iaticamentos con los cuales se puede lograr el estado
de anestesia balanceada pueden pertenecer a la rfasmiia, para lo cual la técnica denominada
ZABAT incluye a los siguientes farmacos: una Befi@oebina (Zolacepam, Diazepam o Midazolam),
una Fenotiacina (Acepromacina o Propionilpromagimajtorfanol o Xilacina (para el caso de esta
dltima solo se podra utilizar en pacientes ASA Il)y, un anticolinérgico (Sulfato de atropina) y un

anesteésico disociativo (Tiletamina o Ketamina), o@® observa en el cuadro 2.

Cuadro 2. Dosificacion del ZABAT en pequefias egseci

Farmaco Dosis sugerida (mg/Kg)
Tiletamina — Zolacepam 2.5
Maleato de acepromacina 0.025
Tartrato de Butorfanol 0.2
Atropina 0.044

(Rodriguez, 2007)

En el presente trabajo se utilizé una mezcla costaysor Clorhidrato de Xilacina, Clorhidrato

de Ketamina y Diazepam sddico, los cuales sorritiesa continuacion.



3.6 Xilacina

1. Nombre genérico:Clorhidrato de Xilacina ! Ha
|
2. Origen y quimica: Su nombre quimico es clorhidrato de S}NH
6 dihidro — 2 — (2,6 — xilidino) — (dimetil — feainina) — H
— 1, 3 — tiacina. Es un cristal incoloro con sabgrio, "3t
soluble en agua y estable en solucion. Tiene unig@H
5.5 (Figura 2). Figura 2. Estructura quimica de la Xilacina

3. Accion farmacoldgica: Agonista a , adrenérgico, tranquilizante, relajante musculaegante,

que posee efectos analgésicos similares a la rmpgimque de corta duracion.

4. Farmacocinética: Se puede administrar via IV o IM y es absorbidéd&pente; sin embargo la
absorcion de los sitios subcutaneos es muy vanaibtese recomienda utilizar esta via. También
se ha administrado via epidural. La Xilacina esagaente liposoluble y por ello tiene amplia
distribucién corporal. Su accién comienza de 3mifiutos después de la administracion IV pero
puede demorar 10 — 15 minutos en producir el efeatopleto tras una administracion IM. La
biodisponibilidad tras la inyeccion IM es del 586 % en perros. La duracion del efecto va de
25 hasta 40 minutos en una dosis estandar. Laesialgue produce es somatica con un efecto
leve que persiste hasta por 15 — 30 minutos, lacs&d es de al menos 1 a 2 horas. tgs
adrenérgicos en general se metabolizan por moneasgas hepéticas. Los metabolitos
hidroxilados son conjugados con glucoronido (exzept gatos). La via de eliminacion es por la
orina, donde sus metabolitos son excretados cashe30 %. La vida de eliminacion es de 30

minutos, pero esta puede prolongarse hasta 2 horas.

5. Farmacodinamia: Bloquea los receptores periféricag presinapticoscon lo que inhibe la
liberacion de noradrenalina y por consiguiente rifgiee con la transmision de impulsos.
También induce un estimulo vagal via central; adedgun efecto analgésico y sedante, esta
tltima se debe a la depresidon de las neuronakded ceruleusque es una regién del tronco
encefalico inferior a través de la cual los impslse transmiten al procencéfalo y al sistema
limbico. Esta genera relajacion muscular por irdidni de la transmision intraneuronal de

impulsos.



Los receptores, adrenérgicos estan acoplados a la proteina Geylaidos al sistema del
segundo mensajero AMPc. La activacion del receptonhibe a la adenilato ciclasa y de esta

manera reduce los niveles de AMPc como se obseriafgura 3.

Figura 3. Receptores que se encuentran sobre las membranas presirsapistsinapticas
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(Pawson, 2004).

Con referencia a lo anterior, el Clorhtd de Xilacina es un agonista alfa, por lo que su
acciones y efectos farmacologicos seran similarks dunciones de las catecolaminas, que de
acuerdo con su estructura quimica, se consideraivades de la descarboxilacion de la
fenilalanina. Las catecolaminas son: dopamina,dieralina y adrenalina, en el que el sustrato de

esta via biosintética es el aminoacido L — tirasina

Al respecto, el almacenaje de las cédetinas en las vesiculas secretoras requiere de un
mecanismo de transporte activo. El ATP, que seeamcal localizado en la membrana de estas
vesiculas, genera un gradiente eléctrico y un mdw@ato para este transporte. En la liberacion de
las catecolaminas, la acetilcolina liberada defilass preganglionares estimula los receptores
colinérgicos de tipo nicotinico, los cuales se liaaa en las células cromafines. La activacion de
estos receptores membranales despolariza a ldasgleon ello se activan los canales dé"Ca

dependientes del voltaje y con ello la entrada ste @n. El aumento en la concentracion



intracelular de iones de Caorigina la exocitosis de los granulos de secrecDuante la
exocitosis, el contenido de las vesiculas se liba@a el liquido extracelular, de este modo se

liberan las catecolaminas, pero también las croamigras, la enzima ATP y algunos péptidos.

6. Posologia:La dosis en perros es de 1.1 mg/Kg por via IV d.dea 2.2 mg/Kg por via IM. La
dosis maxima no debe rebasar los 3 mg/Kg. Commgedtadosis es de 0.6 mg/Kg por via IV o

IM. Como preanesteésico se utiliza de 0.5 — 1 mgl¥gy de 1 — 2 mg/Kg IM.

7. Usos terapéuticosEEn caninos y felinos para tranquilizacion o bi@napproducir un estado de
sedacion profundo con periodos cortos de analgésimo preanestésico en diversos protocolos
anestésicos e hipnoéticos, aunque también se leadbl para radiografias, endoscopia y cirugia

menor, bajo anestesia local.

8. Reacciones adversagsn SNC incrementa o reduce la temperatura corpletasido a que altera
el centro termorregulador. La hipotermia es el dzglb de mayor relevancia en pequefos
animales. Pero las reacciones adversas, se putaificar de acuerdo al aparato u 6rgano

afectado, por lo que a continuacion se describesitjuientes:

a) Cardiovascular:

La bradicardia es comun y la frecuencia cardia€g @uele reducirse en un 50 % o0 mas
tras la administracion de sedantes. Este efectbasatribuido a una reduccion central del
estimulo simpatico y por lo tanto, a predominiotdelo vagal. Ademas este farmaco provoca un
bloqgueo AV de primer hasta tercer grado. La bradieatambién se puede asociar con
alteraciones del ritmo, como arritmias sinusalésgureos sinusales y bloqueo AV de primer,
segundo y tercer grado. Los resultados sobre @ tortension arterial son complejos. La
activacion de los receptoras; y o, postsinapticos periféricos (los agonistags no son
especificos) conducen a la vasoconstriccion. Enbaa la activacion de los receptoras
presinapticos centrales y periféricos tienden a&avasodilatacion, porque reducen la liberacion

de noradrenalina (norepinefrina) y la actividadpstica.

El balance de estos efectos modifica la tensideriatt al inicio se presenta una
vasoconstriccion que determina un periodo de hisala (este efecto puede disminuirse con

terapia de fluidos). La caida de la tension aftérgme lugar a medida que predominan los



efectos centrales. La extension del periodo deteipsiones variable ya que depende del tipo de
agonista que se utilice, la dosis y la via de athtnacion. A pesar de producir efectos depresores
del miocardio directos leves, los agonistas causan una reduccion marcada del volumen por
minuto como consecuencia de la bradicardia y eleamtionde la poscarga, esto se asocia con la

tendencia al incremento de la presion venosa dentra

b) Respiratorio:

En dosis altas se puede producir depresion regpaatnoderada, al respecto los perros
braquicefalicos son mas susceptibles a desarmibaea. La FR tiende a disminuir, pero este
efecto es contrarrestado por un incremento compmisalel volumen corriente y los cambios
generales en los gases en sangre arterial. Sepbdado la presencia de edema agudo, aunque
con baja frecuencia.

c) Gastrointestinales:

En perros y gatos disminuye la presion del esfiesefagogéstrico provocando reflujo y vomito.
Se reduce en general la motilidad intestinal y is#opga el tiempo de transito intestinal por
bloqueo de la liberacion de acetilcolina a partrlds plexos de Auerbach. También puede
producir reduccion de las secreciones salivalessyrigas.

9. Contraindicaciones: No debe utilizarse en enfermedad miocardica, naiag ventriculares,
hipotension, estados de shock, enfermedad regpératmsuficiencia hepéatica y/o renal,
hipotiroidismo, diabetes mellitus, pacientes enfesrw/o debilitados, vélvulo gastrico, asi como
gestantes y aquellos con esplenomegalia preexastent

10. Interacciones: Este farmaco causa un efecto depresor aditivorabgwrse con tranquilizantes
y barbitdricos. Se puede combinar en la misma geriton Acepromacina, Butorfanol,
Buprenorfina, Ketamina, Diacepam, Hidrato de CloyalMeperidina. EI empleo de este
medicamento combinado con Adrenalina, Epinefrinddalotano puede producir arritmias
ventriculares. La Xilacina tiene accién sinérgiom ¢os analgésicos opioides. La utilizacion de
estas combinaciones permite reducir la dosis d@daina desde un 50 — 80 %, sin comprometer
la calidad de la sedacion. Este farmaco disminuyegean medida la dosis requerida de
anestésicos inhalados y fijos, ademas tiende eirelduvelocidad de circulacion, por lo tanto

cuando la premedicacion contiene este farmaco,egicamento empleado en la induccion se



debe administrar en forma lenta y con una reducsi@tancial de la dosis. Por otra parte, los
anticolinérgicos como la Atropina y el Glicopirrtdase han recomendado como prevencion y
tratamiento de las bradicardias inducidas por agast ,. Sin embargo, esta indicacién debe de
ser considerada ya que ambos farmacos tiendensarctaquicardia y a prolongar la fase de
hipertensién, lo cual reduce aun mas el volumenngiouto. Algunos autores sugieren que un
tratamiento mas apropiado para la bradicardia geava utilizacion de antagonistas especificos

de los receptoreas ,, como la Yohimbina en proporcién de 0.1- 0.2 mg/Kg

11.Forma farmacéutica: Procin ®, Xilavet ® Rompun ® (Caballero y Ahuma@802; Martinez,
2003; Pawson, 2004; Morales$ al.,2005; Sumano y Ocampo, 2006; Gonzalez, 2008; Maand
2007).



3.7 Ketamina

=—0

1. Nombre genérico:Clorhidrato de Ketamina

2. Origen y quimica: Su nombre quimico es el clorhidrato Cl

de 2-(o- clorfenil)- 2 — (metilamino) ciclohexanonasu

forma condensada es CI3HIGCINO-HCL. Y cuya
estructura quimica se muestra enfitura 4. Esta Figura 4. Estructura quimica de la Ketam
relacionada con su congénere la Fenciclidina. Egalmo blanco cristalino e hidrosoluble,

derivado del &cido lisérgico (LSD). Tiene un pudéofusion de 258 — 261° C.

3. Accion farmacologica: Anestésico disociativo de accion ultracorta (280-minutos), que se

caracteriza por catatonia, amnesia y analgesiatsansin pérdida de la conciencia.

4. Farmacocinética: Es un compuesto hidrosoluble que se absorbe cdid&akcpor las vias IV,
IM y epidural. Se distribuye por todo el organismanclusive atraviesa la barrera placentaria;
aunque no esta asociada con abortos. Se une @pofasmaticas en un 50 %. Los niveles
maximos se presentan a los 10 minutos de haberasldunistrada, sobre todo en aquellos
organos de alta perfusion como el higado, pulm@mgéfalo. Puede utilizar la grasa corporal
como sitio de depdsito. Se biotransforma en elddgeor dimetilacién o hidroxilacion del anillo
ciclohexanona. Se elimina entre las 2 y 12 horasueinistrada en su forma activa y como

metabolitos en orina. También se puede excretheeas, aunque en menor cantidad.

5. Farmacodinamia: Logra su efecto interrumpiendo la transmisién adeate desde la parte
inconsciente a la parte consciente del cerebrte(setalamico cortical y reticular descendente).
Dichos blogueos han sido relacionados con la initibi del transporte neuronal de las
aminoaminas cerebrales (serotonina, noradrenalm@amina). La inhibicion de la recaptacion
sinaptica del acido gama amino butirico (GABA) eatbciado a la presencia de rigidez
muscular. Ademas se ha documentado que bloquedeptores opioides, asi como al N-
metil —D- aspartato (NMDA) que regula el calcio @nSNC provocando de esta manera la

analgesia.



6. Posologia:La dosis recomendada es variable, pero en peeresiministra a razén de 10 — 40
mg/Kg, ya sea IV o IM, aunque al administrarse gotgmente con otros depresores del SNC se
reduce la dosis de anestésico en un 50 %. Tambidma sitilizado en la anestesia balanceada
donde la dosis se reduce a un 25 % aproximadameste, es de 5 — 10 mg/Kg IV.
Epiduralmente para procedimientos que involucremgé abdominal y miembros pélvicos la
dosis en perros es de 1 — 3 mg/Kg y en gatos de2Img/Kg. Puede administrarse como
analgeésico en pacientes con quemaduras grave®m daz8 — 12 mg/Kg por via oral cada 6

horas.

7. Usos terapéuticos: Anestesia de corta duracion, inmovilizacion pas@ngenes clinicos,

radioldgicos, cirugias menores y mayores con eldegoreanestésicos.

8. Reacciones adversadiipotension, taquicardia, dolor en el sitio dei@gion, laringoespasmos,
aumento del tono muscular, nistagmos, alucinacjortépotermia, sialorrea, midriasis,
opistotonos, bradicardia, respiracion amnéustieagada e irregular, en la que la espiracion es
mayor que la inspiracion), hiperestesia, hiperagudéshidratacion de cornea y aumento de la
presion intracraneal e intraocular. Rara vez cosisdaltas provoca depresion respiratoria,
hipotension y arritmias. La temperatura corporaidnuye en promedio hasta 1.6° C, los reflejos
podal, 6tico, laringeo, faringeo, corneal y peetnno son abatidos completamente, por esta
razon se debe combinar con miorrelajantes, sedahipsoticos y/o analgésicos. Sobre el
aparato cardiovascular se menciona que se produverdo del volumen minuto, frecuencia
cardiaca, presion arterial y presion venosa cerfiiahlmente, algunos autores describen que a
dosis terapéuticas maximas o sobredosificaciorusdepresentar vocalizacién, emesis, disnea,

convulsiones, recuperacion erratica y prolongada.

9. Contraindicaciones: No se administre en pacientes con hipotensiémnesepética o renal
severa. Como agente Unico de cirugia o bien envarieiones quirdrgicas de laringe, faringe y
celiotomias, debido a que permanecen los reflgjeslucrados, asi como aquellos que cursan

con traumatismo craneo — encefalico, glaucomagggiiios y convulsivos.

10. Interacciones: El uso de barbituricos, diazepam, acepromacinazixid, propofol, narcéticos
(opioides), tiletamina, miorrelajantes, etomidgimpanidido y anestésicos esteroidales alargan



el tiempo de recuperacién anestésica. Potencializsloqueo neuromuscular y la depresion
respiratoria de la tubocurarina, succinilcolina ry general de los relajantes musculares. El
cloranfenicol aumenta los efectos anestésicos d&ekmmina, por inhibicion del sistema
microsomal hepatico. Particularmente la combinaadn Xilacina puede inducir arritmia,
edema pulmonar y depresion respiratoria. Como dageptes permanecen con los ojos abiertos
se debe proteger el globo ocular con un lubricaftegmico. Cuando se utiliza con Halotano, la
recuperacion es mas prolongada y se inhiben sofosfeardioestimulantes. Por otra parte, las
hormonas tiroideas produjeron hipertension y taqdia. El efecto anestésico y analgésico de la

Ketamina pueden ser antagonizado de forma paoidh Naloxona (NXx).

11.Forma farmacéutica: Ketamina Gl ®, Imalgen 1000 ®, Anesket ®, Keta®y Ketalin ®
(Gonzalez y Pereira, 2002; Rwet al.,2004; Gonzéalez, 2005; Hernandeizal.,2006; Ramos,
2006; Ruizet al.,2007; Gonzélez, 2008; Ibancovichi y Garcia, 2006).



3.8 Diazepam CH:

1. Nombre genérico:Diazepam sodico
. L. L. Oz
2. Origen y quimica: Su nhombre quimico es 7 — cloro ci
1 metil -5 — fenil — 2,3 - dihidro — 1H — 1,
benzodiacepin — 2 — ona. Se clasifica como 1
benzodiacepina. Y su férmula quimica se observa en
figura 5. Figura 5. Estructura quimica del Diazepam
3. Accion farmacoldgica: Anticonvulsivo, tranquilizante, hipndtico, sedantansiolitico,

antiepiléptico, relajante muscular y estimulanteagetito.

4. Farmacocinética: Su absorcién es rapida y casi completa por la wia, ccon una
biodisponibilidad en perros que oscilan entre ely & 100 %; con niveles maximos en plasma
de los 30 a 120 minutos de haberse administradovid IM no se recomienda porque su
absorcion es muy lenta e incompleta ademas deagusolventes son irritantes por esa via, lo
que ocasiona dolor y tromboflebitis tras la inyéociSe puede administrar via IV lenta, sin
embargo las reacciones adversas suelen ser lasasidtor ser un farmaco lipofilico su
distribucion es rapida y extensa; atraviesa facibeda barrera hematoencefélica y la placenta.
Se menciona que tiene una elevada union a protgla@snaticas (superior al 90 %). Se
biotransforma en higado principalmente por desawfih, hidroxilacion, conjugacién con
glucorénido y oxidacion en metabolitos farmacolégiente activos tales como el N — desmetil —
diazepam, temazepam y oxazepam, con una vida ntedid5 a 4 horas. Los metabolitos
conjugados se excretan en especial en la orinaaypeaguefia proporcion por bilis (10 %

aproximadamente).

5. Farmacodinamia: Puede actuar sobre el tAlamo, sistema limbico hipeitalamo, induciendo
comportamiento calmado. Deprime el reingreso detatonina, la noradrenalina y otras aminas
biégenas al cerebro. Incrementa la afinidad dalcagjama amino butirico (GABA), lo que

ciclicamente conduce a la depresion en la tranémiguronal, debida a una hiperpolarizacion.



6. Posologia:Se describe segun su uso
sujecion: 0.2 — 0.6 mg/Kg IV
anticonvulsivo: 1 — 4 mg /Kg dividido en 3 adsts diarias
epilepsia: 0.5 — 1 mg /Kg con incrementos del®mg hasta obtener efecto
preanestésico: 0.2 — 0.4 mg/Kg IV
relajante muscular: 2 — 10 mg /perro cada 8 haeasral
tranquilizante: 1 — 1.5 mg/Kg 1V, 2 mg/Kg IM, SghiKg via oral
Estimulante del apetito en gatos 0.22 — 2 mgig |

7. Usos terapéuticos:Es utilizado en estados epilépticos, para abatirdonvulsiones inducidas
por Ketamina en gatos, se utiliza como sustitutd~daeobarbital en animales que reaccionan de
forma desfavorable a los barbitlricos, ante ehiméénto de pacientes con convulsiones. Como
ya fue descrito también funciona como relajante aulas, preanestésico, antiespasmadico,

facilita la monta de animales agresivos, estimelaei apetito y como ansiolitico.

8. Reacciones adversasOcurren complicaciones de trombosis venosas ytitlebn el sitio de
inyeccién, es muy dolorosa la aplicacién IM, puedasionar fatiga, somnolencia, depresion,
ataxia, confusion, cefalea, nausea, malformacigréoita, bradicardia, hipotension y colapso
cardiovascular. En gatos se han descrito conddetasitabilidad, marcha tambaleante, aumento
de la conducta depredadora, proliferacion e hipsi@l de conductos biliares, inflamacion
supurativa y depresion marcada; también se hamniaido de casos de necrosis hepatica. En

algunos pacientes puede observarse aumento de peso.

9. Contraindicaciones: No se administre a pacientes con posible glauc@®aijles, gestacion,
insuficiencia hepatica o renal severa, asi comditimse debe tener precaucién con aquellos

gue cursan con diabetes mellitas o hipotiroidismo.

10. Interacciones: Potencializa los efectos depresores de los anessé§ios como los barbitaricos,
Propofol, Ketamina, asi como también de cualquepresor del SNC como los analgésicos
opioides y la neuroleptoanalgesia. Se ha obsersaugrgia con: Cimetidina, Eritromicina,
Ketoconazol, Digoxina y Cloranfenicol, quienes antaa los efectos del Diazepam
deteriorando su oxidacion, lo cual prolonga su vitgedia bioldgica, por lo que se retrasa su

eliminacion. Ejerce interaccion de antagonismoeadflumazenil y la Aminofilina



11.Forma farmacéutica: Valium ®, Kusil ®, Ortopsique ® (Murifio, 1997; Fues, 2002;
Caballero y Ahumada, 2002; Martinez, 2003; Ocasetpal, 2004; Gonzalez, 2008).



4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo general
Realizar la valoracion clinica del efecto de dderdntes dosis de una mezcla anestésica
balanceada compuesta por Xilacina, Ketamina y [Pmxe sobre las constantes fisiologicas y
tiempo de recuperacion de perras adultas sometideiggia electiva.

4.2 Objetivos particulares
 Valorar las Constantes Fisiologicas (Frecuenciadi@ea, Frecuencia Respiratoria,
Temperatura y Pulso) durante el tiempo de anespgsjgorcionado por la mezcla de dos
diferentes dosis de Xilacina, Ketamina y Diazepam.

» Evaluar el tiempo de recuperacion anestésica dalifierentes dosis de Xilacina, Ketamina

y Diazepam administrados en el mismo bolo.

» Valorar los componentes fisiologicos de la anestesirante el procedimiento quirdrgico

anestésico.



5. HIPOTESIS

La administracion de la mezcla anestésica Xiladi®amina y Diazepam en un solo bolo y
en diferentes dosis, no afectan las constanteddiggcas y cumplen con la depresion de los

componentes fisiolégicos de la anestesia durameoekdimiento quirdrgico.



6. MARCO DE REFERENCIA

Este trabajo se realizo entre el periodo de Markmdembre de 2007 en el Centro de Control
canino y antirrdbico del municipio de Ecatepec daelbs, Estado de México. Ubicado en la Av. 1 de
Mayo numero 1, en la colonia Ruiz Cortines del nasmunicipio. Geograficamente se encuentra
referido a los paralelos 19° 19" 24" latitud noyta los 19° 19” 49” longitud oeste del meridiano de
Greenwich y a una altitud de 2,200 a 2,600 msnrsa.li6deros actuales son los siguientes: al noae, c
el municipio de Tecamac; al sur con el municipidNgzahualcoyotl y el Distrito Federal; al orierten
los municipios de Acolman y Atenco, al ponienten ddalnepantla y el Distrito Federal. Su clima es
templado, subhimedo con lluvias en verano. Setragisa temperatura media anual de 13.8 °C y una
maxima de 30 °C; en los meses de Marzo, Abril, Mdymio y Julio, sin embargo se tienen cambios
muy variables de temperatura, siendo la minima & én invierno (INEGI, 2008).

Figura 6. Ubicacion geografica del municipio de Ecatepedldeclos, Estado de México.
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7. MATERIALES Y METODOS

Los semovientes utilizados fueron obtenidos a mpaté las campafias de esterilizacion
organizadas por la institucion citada. A este refgpecada uno de los animales fue valorado en ouant

su salud, mediante un examen fisico. El materiidadio en el experimento se presenta a continnacio

Material biologico
= 100 canidos hembras, con una edad promedio deidyaun peso promedio de 8.8 +

5.6 al inicio del experimento.

Material no biologico
» Clorhidrato de Ketamina, Laboratorios Gl, 50 mg/@nl
» Diazepam, Laboratorios Pisa, 1 mg/ ml ®
» Clorhidrato de Xilacina, Laboratorios Pisa, 20m@@mn
» Magquina rasuradora Oster ® con navaja del nimero 40
» Ligadura
» Torundas con alcohol
= 200 Jeringas estériles de 3 y 5 ml con aguja @l y de Longitud 0.32 mm
= Estetoscopio
= Termometro
= Reloj
» Pinzas de Kelly

»= 100 hojas anestésicas.



7.1 METODOLOGIA

Se formaron aleatoriamente dos grupos (G1 y GH0dsemovientes cada uno, a los cuales se
les hizo un registro que contiene la resefia delepsx; ademas de un examen fisico valorando su

aspecto, postura, condicion corporal, comportamigr@onstantes fisiologicas.

Posteriormente se les administré una mezcla amastésnformada por Xilacina, Ketamina y
Diazepam en dos diferentes dosis. Al respectorugdagl (G1) se le administré 0.8 mg/Kg de peso de
Xilacina, 5 mg/Kg de peso de Ketamina y 0.2 mg/kgp@so de Diazepam, mientras que al grupo 2
(G2) la dosis administrada fue de 0.5 mg/Kg de mlesXilacina, 10 mg/Kg de peso de Ketamina y 0.2
mg/Kg de peso de Diazepam.

En ambos grupos se valor6 el tiempo de recuperami@stésica hasta la cuadripestacion del
individuo y cada 5 minutos fueron evaluadas lasstames fisioldgicas (Frecuencia Cardiaca,
Frecuencia Respiratoria, Temperatura y Pulso),ndsio también se valoraron los componentes
fisiologicos de la anestesia mediante la obsermag& comportamiento general (despierto, dormido o
estupor), y el componente sensorial (pinzamient@rdigital considerandose como positivo la
retraccion del miembro y como negativo la ausedeiaespuesta) y por ultimo el tono muscular que
presente el individuo (positivo si presenta resiste a la extension del miembro y negativo si ng ha

resistencia), conforme al método citado por Li{i€80).



7.2 ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados obtenidos a partir de las Constarfiesologicas fueron analizados
estadisticamente mediante la comparacion de mediimséticas por prueba de hipotesis (prueba T
Student); mientras que los resultados obtenidda saloracion de los componentes fisiologicos de la
anestesia se expresaron en porcentaje en cadaeune dasos y posteriormente fueron analizados por
estadistica no paramétrica utilizando una prueliérdgkal — Wallis. En ambas situaciones con unlnive
de P (<0.05). En el primer caso se utilizo el paogs Excel de Microsoft Office ® y en el analisislae
estadistica no paramétrica se empleo el paqudiesdéos experimentales de la Facultad de Agronomia
de la Universidad de Nuevo Ledn (FAUANL) (Olivaré994).



8. RESULTADOS

Los resultados obtenidos se presentan en cuadyo&figos. En este sentido, en el grafico 1 se
muestra la Frecuencia Cardiaca (FC) de los grup@stidio, observandose que en el G2 se registro un
parametro mas alto en comparacion con los semegeatdl G1. En la prueba estadistica empleada se

demostro que hubo diferencia significativa enteedaupos, con una P (<0.05).

Grafico 1. Frecuencia Cardiaca de perras
anestesiadas con la mezcla Xilacina, Ketamina y
Diazepam en dos diferentes dosis

105.0 +
100.0 -
95.0 -
90.0 +
85.0

Latidos por minuto

Grupos de estudio
Valores promedio 90.2 a 100.2 b

Letras diferentes indican diferencia significati¥#<0.05).



Por otra parte, en el grafico 2 se observa quedeuencia Respiratoria registrada en el G2 tuvo
una ligera tendencia a ser mayor que la del Glesibargo en esta variable no hubo diferencia

significativa entre los grupos tratados P (>0.05).

Grafico 2. Frecuencia Respiratoria en perrras
anestesiadas con la mezcla Xilacina, Ketamina y
Diazepam en dos diferentes dosis

29.0 -
27.0
25.0 ~
23.0
21.0 ~
19.0
17.0
15.0

Respiraciones por
minuto

Grupos de Estudio

Valores promedio 24.8 a 254 a

Letras iguales indican que no hubo diferencia figativa P (>0.05).



En el grafico 3 se muestran los valores promedipulso obtenidos de los individuos en estudio
en ambos grupos, cabe destacar que esta varigbke el comportamiento de la Frecuencia Cardiaca,
por lo que es muy similar, ya que el G2 registritioslanayores en comparacion al G1; situacion por la

cual de igual forma existio diferencia estadissicmificativa entre los grupos de estudio (P<0.05).

Grafico 3.Pulso de perras anestesiadas con la
mezcla Xilacina, Ketamina y Diazepam en dos
diferentes dosis

105.0 +
100.0 +
95.0 A
90.0 -
85.0

Latidos por minuto

Grupos de estudio
Valores promedio 90.2 a 100.2 b

Letras diferentes indican diferencia significati¥#<0.05).



En relacion a la variable Temperatura corporah éstexpresa en el grafico 4, el cual permite
observar que el G2 tuvo una menor temperatura sxgeeen grados centigrados en comparacion con
los semovientes del G1. La prueba estadistica exti@ldemostré que existe una diferencia signifiaativ

entre los grupos P (<0.05).

Grafico 4 . Temperatura Corporal de perras
anestesiadas con la mezcla Xilacina , Ketamina
y Diazepam en dos diferentes dosis
39.0 -
% 38.8 -
5 386 -
S 384 -
(&)
o 38.2 -
o
T 38.0 -
O 378
1 2
Grupos experimentales
Valores nromedio 38.8a 38.2b

Letras diferentes indican diferencia significati¥#<0.05).



En el grafico 5 se presenta el promedio en el teedgrecuperacion anestésica de ambos grupos,
donde es posible observar que los pacientes dem@lraron un tiempo de anestesia de 33.7 £ 9
minutos, por lo que su recuperacion fue antes @gisdmovientes del G2, quienes tuvieron un tiengpo d
anestesia de 44.24 + 7.2 minutos. En este sefgighoyieba estadistica demostrd que si existidatifaa

significativa entre los grupos tratados (P<0.05).

Grafico 5. Tiempo de recuperacion de perras
anestesiadas con la mezcla anestesica
Xilacina, Ketamina y Diazepam en dos

50 diferentes dosis

40 -
2 30 -
E
'€ 20 -

10 -

0
1 2
Grupos de estudio

Valores promedio 33.7a 44.24 b

Letras diferentes indican diferencia significativ#<0.05).



Por otra parte, en el grafico 6 se presentan Rdtezlos que hacen referencia a la evaluacion del
componente sensorial. Es importante considerar egi@s son expresados en porcentaje, donde se
observé un comportamiento similar en ambos grufbsespecto, los valores promedio fluctuaron entre
74.6% para el G1 y 78.2% para el G2 en cuantcaaidancia del componente sensorial de la anestesia.
La prueba estadistica empleada sefala que lascpmi#a tienen la misma distribucion, por lo tanto n

existe diferencia estadistica significativa al addg#enido una P>0.05.

Grafico 6. Porcentaje de ausencia del componente
sensorial durante el tiempo de anestesia en perras
anestesiadas con la mezcla Xilacina, Ketamina y
Diazepam a dos diferentes dosis
100 -
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o
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Grupos de estudio
Valores promedio 74.6 a 78.2 a

Letras iguales indican que no hubo diferencia figativa P (>0.05).



El grafico 7 muestra el porcentaje de ausenciacdeiponente motor durante el tiempo de
anestesia de cada grupo de estudio, en el cudissva un mayor porcentaje de casos en el G1 que
presentaron relajacion muscular. A este respecto,estudio estadistico demostré diferencia

estadisticamente significativa entre ambos grupmsuna P<0.05.

Grafico 7. Porcentaje de ausencia del
componente motor durante el tiempo de
anestesia en perras anestesiadas con la mezcla
Xilacina, Ketamina y Diazepam en dos diferentes
dosis
100 -
80 -
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0
1 2
Grupos de estudio
Valores promedio  81.83 a 64.34 b

Letras diferentes indican diferencia significati#<0.05).



Finalmente, en el cuadro 3 se presenta un resumdosdresultados obtenidos en el presente

experimento, donde en cada una de las variablea@gEmencion de su media aritmética y desviacion

estandar, ademas también se indica cuales variablestudio mostraron diferencia estadisticamente

significativa (P<0.05).

Cuadro 3. Resumen de promedios y desviaciones esfande las Constantes Fisiolégicas de

perras anestesiadas con la mezcla anestésica Xitagi Ketamina y Diazepam a dos diferentes dosis.

Variable Grupo 1 Grupo 2
Frecuencia Cardiaca (FC) 90.2+10.8a 100.2 +h2.7
Frecuencia Respiratoria (FR) 248 t76a 25.47+d
Pulso (P) 90.2+10.8 a 100.2+12.7b
Temperatura (T) 38.8+0.7 a 38.2+0.3b
Tiempo de recuperacion 33.7+x9.0a 44.24 7.2
Componente sensorial 74.6 % a 78.2% a
Componente Motor 81.8% a 64.3%Db

Letras diferentes indican diferencia significat{(P<0.05).



9. DISCUSION DE RESULTADOS
En relacion a los resultados obtenidos de las Masaestudiadas de ambos grupos (FR, FC, Py
T°) se observé que las KF se mantuvieron dentrimsl@ardmetros normales citados por Ru287),

Kelly (1988), Hernandez (1989) y Aguilar (2006) smas que se muestran en el cuadro 4.

Cuadro 4. Parametros normales de las KF de los canos

VARIABLE CONSTANTES NORMALES
FC (latidos / minuto) 70 -180
PULSO (pulsaciones / minuto) 70 — 180
FR (respiraciones / minuto) 20 - 40
TEMPERATURA (°C) 38 -39

En Medicina Veterinaria se han realizado estudimca de los efectos que tienen sobre las
constantes fisiolégicas y el tiempo de recuperadiderentes mezclas anestésicas siguiendo los
principios de la Anestesia Balanceada, asi pormpefa investigacion realizada por Razal., (2004)
donde mezclan dos anestésicos disociativos (Ketanlifletamina) y tres neurolépticos (Xilacina,
Acepromacina y Zolacepam) donde estos autores wymtique la combinacion de estos farmacos no
altera significativamente las constantes fisiolagide acuerdo a los rangos normales conocidos de la
especie, lo que permite considerar a la anestataadeada como una opcién mas segura en los caninos

domeésticos.

En la presente investigacion, ambas dosis utilzadantienen las constantes fisiologicas de

igual forma dentro de los pardmetros.

En relacion a la FC y al pulso arterial, investgad como Fuentes (2002), Ramirez (2002),
Gonzélez (2005), Ruiz y Hernandez (2005), Sumar©cgmpo (2006), refieren que el uso de la
Ketamina tiende a estimular el sistema cardiovascydroduciendo un incremento en la FC, gasto
cardiaco y presion sanguinea. Por lo que respectsta investigacion, se observdé que ambas
combinaciones no afectaron los valores basalea detividad cardiaca, ya que tanto la FC y el pséso



mantuvieron dentro de los parametros normales. &stiebido a que en el presente trabajo la Ketamina
fue administrada en el mismo bolo conjuntamente gna Benzodiazepina (Diazepam) y con un
agonista alfa 2 adrenérgico (Xilazina), ya que sstweurolépticos tienen efectos depresores
cardiovasculares, tal como lo sugiere Ramos (280&)ministrar Ketamina conjuntamente con Maleato

de Acepromacina, logrando asi el bloqueo de algafextos adversos del anestésico disociativo.

Sin embargo autores como Gonzalez (2005), Ruiz ynatelez (2005) describen que la
combinacién de estos farmacos no logra contrarrEsaeacciones adversas de la Ketamina, como son
sialorrea, hiperacusia, ojos abiertos y la auseneigarpadeo; lo cual si fue disminuido en el @nés

experimento con la administracion conjunta de Xilaz/ Diacepam, en las dosis ya indicadas.

Por otro lado, en la variable FR no se observérelifcia estadisticamente significativa entre los
grupos de estudio, al respecto en un reporte aglmipor Ruizt al., (2004) se describe la realizacion de
un ensayo clinico donde estos investigadores atiliz una mezcla anestésica conformada por dos
anestésicos disociativos y tres neurolépticos, ea@bdgual que en el presente experimento la FReno
alteré de sus niveles basales. Asi mismo, Mormtles, (2005) y Pico (2007) mencionan cada uno en
estudios diferentes que al utilizar un disociateono la Ketamina conjuntamente con dosis reducidas
de tranquilizantes como la Xilacina o la Acepromagcino existe variacion en los parametros normales

de FR de los pacientes estudiados.

Lo anterior es debido a que la Ketamina rara vezqma depresion respiratoria (Gonzalez, 2008)
y a que la Xilacina, a pesar de que se administi@se altas produce poca o ninguna disminucidia en
frecuencia y profundidad de la respiracion, de mtueon lo documentado por autores como Ramirez
(2002) y Gonzalez (2008). Por otro lado, Ruiz yéd@mdez (2005) y Gonzalez (2008) citan que el
Diazepam solo a dosis altas produce disminucidla eespiracion, lo que en el presente estudio ro fu
observado debido a que esta benzodiacepina sedugiti dosis reducidas que no fueron capaces de

deprimir el centro respiratorio a nivel cerebral.

En lo referente a la variable temperatura corpdRalnirez (2002) menciona que la Xilacina
deprime el centro termorregulador predisponiendmaestado de hipotermia, asi también Gonzalez
(2008) cita que la Ketamina genera estados deédripdd, situacion con la que difieren diversos agor
como Fuentes (2002), Sumano y Ocampo (2006), geiiemieaciden que esta variable no se ve afectada

bajo el efecto anestésico de la Ketamina. Por éorgapecta al presente trabajo, en los semovidetes



G2 se registr6 una menor temperatura corporal exeti€ia de los individuos del G1, sin embargo es
importante mencionar que ambos grupos mantuvietsn parametros entre los valores normales,
durante la anestesia.

En cuanto al tiempo de anestesia, Peteal., (1999) citan que la combinacién Ketamina y
Xilacina logra un tiempo de 25 a 50 minutos, sinbargo Morales (2003), en una demostracion
realizada en un curso taller de anestesiologiasal Ketamina, Acepromacina, Xilacina, Tiletamina y
Zolacepam, mezclados en la misma jeringa en urm @&lulto, obtuvo un tiempo de anestesia de 20.5
minutos. Por lo que respecta a este trabajo expsetal) se observo diferencia estadisticamente
significativa entre ambos grupos, mostrando agiemmpo de anestesia de 33.7 + 9 minutos para gl G1
44.24 + 7.2 para el G2, logrando con ello en e#iitmm@ caso un tiempo similar al observado en el
estudio realizado por Ramos (2006) que con la coacin de Ketamina y Acepromacina obtuvo un
tiempo de anestesia de 43.11 + 12 minutos. Por latto, el G1 mantuvo un tiempo similar a las

investigaciones citadas por Péetal., (1999) y Morales (2003).

En relacién al componente sensorial, el presentaliesmostré que en ambas dosis empleadas
los valores promedio fluctuaron entre 74.6% par&Ely 78.2% para el G2, con lo cual queda de
manifiesto el efecto analgésico de la Ketaminae&pecto, dicha propiedad esta asociada al bladgieo
los efectos membranales del neurotransmisor eaditafcido Glutamico sobre el subtipo del receptor
N-metil-D aspartato (NMDA) a nivel talamico. Porrmtlado, también se ha documentado un
mecanismo que involucra a los receptores opidgeos (Fuentes, 2002; Ruig al., 2007; Gonzélez,
2008).

Por otro lado, el abatimiento del componente sémstambién se puede atribuir a que la
Xilacina inhibe la funcion del area de percepcid@h dolor en el SNC, ademas de que bloquea los
receptores periféricos, presingpticoscon lo que inhibe la liberacion de noradrenalinapgr
consiguiente interfiere en la transmision de impsii€omo lo citan Fuentes (2002), Sumano y Ocampo
(2006) y Gonzalez (2008).

En cuanto a la evaluacién del componente senséiigntes (2002) sefiala que el Diazepam
puede producir analgesia debido a su efecto direotore la médula espinal, aunque no se ha

documentado el mecanismo molecular por el cualresthado este efecto.



En lo que refiere al componente motor, esta inyasibn reveld que entre los grupos de estudio
hubo diferencia estadisticamente significativa,qye el G1 obtuvo un porcentaje de 81.83 % de
relajacion muscular, mientras que solo el 64.34 &dod semovientes del G2 obtuvieron relajacion
muscular. Lo anterior se puede explicar con lo dwntado por Sumano y Ocampo (2006) y Gonzélez
(2008), donde se refiere que la variacion en lasdds la Xilacina puede provocar una relajacion
muscular con mayor o menor intensidad dependientigosologia. En este sentido, el mecanismo por

el cual la Xilacina produce miorrelajacion es quighe la transmision intraneural de impulsos.

Por otra parte, la disminucién de la actividad @@hponente motor también puede ser mediada
por el Diazepam utilizado en ambos grupos del ptesestudio. Este farmaco segun autores como
Moraleset al., (2005), Sumano y Ocampo (2006) y Gonzélez (208&8)uyxe relajacion muscular debido
a que deprime la actividad cortical del SNC, pogle su efecto al igual que la Xilacina esta mexiad

desde nivel central.



10. CONCLUSIONES

De acuerdo con los resultados obtenidos, se comctiue la mezcla anestésica Xilacina,
Ketamina y Diazepam empleada a las dosis refeedasl presente trabajo, no alteraron de manera
significativa las KF durante el tiempo que los faows ejercieron su efecto, ademas que se infiexe qu

ambas dosis son seguras en su uso para la anggesial de perras adultas.

Asi mismo se concluye que la dosis empleada pa@2etn relacién a la empleada en el G1,

resultd brindar un mayor tiempo de anestesia.

Finalmente, se describe gleemezcla anestésica Xilacina, Ketamina y Diazepaministrada
en un solo bolo cumple con la depresion de los coptes fisioldgicos de la anestesia, lo cual t&ha

una opcién mas de anestesia balanceada para sa pgoras adultas.
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