
J/&21 
5:;.L. 

UNIVERSIDAD NACIONAL 
DE MEXICO 

AUTONOMA 

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES 

CUAUTJTLAN 

"MANUAL DE FARMACOS DE USO VETERINARIO DEL 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL <REPASO Y 

AUTOEVALUACIONl'' 

T E s l s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

MEDICA VETERINARIA ZOOTECNIST A 

p R E s E N T A 

CLAUDIA LMARTINEZ AVI LA 

ASESOR: M.C. JOSE GABRIEL RUIZ CERVANTES 

CUAUTITLAN IZCALLI, ESTADO DE MEXICO 2003 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



TESIS CON 
FALLA DE 
ORIGEN 



FACUL TAO DE ESTUDIOS SUPERIORES CUAUTITLAN 
UNIDAD DE LA ADMINISTllACION ESCOLAR 

DEPARTAMENTO DE EXAMENES PROFESIONALES 

. i ·•1 ·" .... ·¡ ...... ¡ 
\,• •• •.: .·.. 1 

···.i.•!. 

DR. JUAN ANTONIO MONTARAZ CRESPO 
DIRECTOR DE LA FES CUAUTITLAN 
'."R~S:NT~ 

ASUNTO: VOTOS APROBATORIOS 
U. N.A. M. 

FACULTAD DE ESTUDIOS 
SUPERIOR!S·C UlDTITLAH 

~<-%:·¿~~~ 
:· :··'·1'::~tiii0 

~t~~~i~ 
I•ErAiIT1\;.~¿¡¡;o DE 

ATN: a. Ma. f~JIH2af.'W,;/~IDG;,í;cia Mijares 
Jefe del Departamento de Exámenes 
Profesionales de la FES Cuautitlán 

Con base en el art. 28 del Reglamento General de Exámenes, nos permitimos comunicar a 
usted que revisamos la TESIS: 

n Manual de F.i:írmacos de Uso Veterinario del. Sistema 

Nervioso Central ( Repo:?.:50 y Autoeval.unción)". 

que presenta ~ pasante: -:-::CC'1".'a:-'u~· d~i~a~M~n~r~t=í~"=º~z~A~v7i'-'1~ª~---:--=-:--:-----------con número de cuenta: 9657040-9 para obtener el titulo de : 
Médicn Veterinaria Zootecnista 

Considerando que dicho trabajo reúne los requisitos necesarios para ser discutido en el 
EXAMEN PROFESIONAL correspondiente. otorgamos nuestro VOTO APROBATORIO. 

ATENTAMENTE 
"POR MI RAZA HABLARA EL ESPIRITU" 
Cuautitlán lzcalli, Méx. a _6 __ de _,,o"'c'"'t~u~b'-'r-'e~-------de 2003 

PRESIDENTE 

VOCAL 

SECRETARIO 

PRIMER SUPLENTE 

MVZ. Marco Antonio Fajardo Homán 

M.C. José Gabric1 Ruíz Cervantes 

MVZ. Jorge Muñoz Muñoz 

MVZ. María del Carmen Bnrrón Garcín 

SEGUN DO SUPLENTE _,,M._,y,_.z~_.n~c~g..._t,.r"'-" _..·•_.,R~o"'a~a.,.s~G~•"""'". ~i e~· LrLr~c~z ___ _ 



VEVICA To-RIA 

G.-~por- da.f-tne-U.,op~de-~ aq......:, y po.- u., 
oipoyo-....,, U.,y~d,..,cada.-....,,.,....d,.., t014-~ 

Te-""fJY~e..L~ y u.,CC»1p,,-~ que-~.-e- m.e.-~e­
'Rec:u.erd,.,.,~.-e-qu.e- tu-~~~ ........ e..L »...:&. 



AGRADECIMIENTOS 

A VW.- por per....n:-W'"wie-~ ""~ 
p~~e.-vm.bvlda. 

A '"4-pcuirev. . A n.GU-""".Y ff ~ 
~~por el-apoycr q...,,,~~wie-br~ 

A '"4-~<Pa.co;Betyy N~. 
lo..-q<M.ero-~. 

A m.b~porel-m.ririo-y C<•«dndo­

Cf""" """'.u., ~'""" 

A tod,..,m.b~por.W<q>oycr q...,,,wie-~ 
~"1á.6-~~ 

A t»doo-mü-co.>1p~ y~ 
A......,,, v~..-. Flor. I~ Mar~ Lety. L~ R"'Cf....,.¡,, Rooy. 

E:.-Oca. ~o...c>Wí<Uv"e-~ 

Amü-~: 
pore1'r:-~crded•cc>dcr""U.,"""~de-~ n..u.-. 

A ..w~: M.C. GabrúWR~C. 
~~por br~....,, ..... ~ 

A Z....I>'\6t:"~ypro{e~ev. 
Cf~~con...Wfor~~ 

e~ 



INDICE 

PRESENTACIÓN .................................................................................................................... . 
OBJETIVO ................................................................................................................................ . 
1. Introducción .......................................................................................................................... . 
1. 1 Fármacos que actúan en el Sistema Nervioso Central.. ....................................................... . 
1.2 'J~crminología ........................................................................................................................ . 
2. Antecedentes de la anestesiología ......................................................................................... . 
2.1 Hechos importantes en la Anestesio logia humana y vet.:rinaria 
3. El Anestésico ideal ........................................................................................................... . 
3. 1. 1 Fase 1 De analgesia. inducción o movimiento voluntario. 
3. 1. 2 Fase 11 De excitación. delirio o movimiento involuntario. 
3. 1. 3 Fase 111 De anestesia quirúrgica. 
3. 1. 4 Fase IV De parálisis bulbar ............................................................................................. . 
3. 2 Componentes fisiológicos de Ja anestesia ........................................................................... . 
3. 3 Teorías sobre el mccanisnto de acción de los fármacos ..................................................... . 
4. Anestésicos fijos .................................................................................................................... . 
4.1 Clasificación de los anestésicos fijos. 
5. Evaluación .......................................................................................................................... . 
6. Barbitúricos ............................................................................................................................ . 
6. 1 Fcnobarbital sódico ............................................................................................................ . 
6. 2 Pcntobarbital sódico. 
ó. 3 Tiopcntal sódico. 
6. 4 Tiobarbitón sódico .............................................................................................................. . 
6. 5 Tiamilal sódico. 
7. 1:::valuación ............................................................................................................................ . 
8. AncstL~ia disociativa ............................................................................................................. . 
8. 1 Clorhidrato de Kctrunina. 
8. 2 Tilctamina .......................................................................................................................... . 

~: ::.;;.~~~~!:~~~~- :.~ ~~~~-i-~-~-~~~-·-~-~-~-~.~-·_-. ......................... .-................................... -.-.·.-:.·.-:::::.-.·.-.·:.·::.·:::::::::::::::.·::.·.·::.·:::·· 
l O. Ncurolcptoanalgcsia ............................................................................................................ . 
t O. l Combinaciones Ncurolcptoanalgésicas. 
1 O. 2 Fcntanil ........................................................................................................................... . 
1 O. 3 Dropcridol. 
1 O. 4 Dosis de las combinaciones ncurolcptoanalgésicas (mezclas narcóticas y no narcóticas) 
1 1. Evaluación ......................................................................................................................... . 
12. Propofol.... . ......................................................................................................... . 
13. Evaluación ......................................................................................................................... . 
14. Anestésicos volátiles ............................................................................................................ . 
14. 1 Métodos para la aplicación de anestésicos volátiles ......................................................... . 
t 4. 2 Descripción de los anestésicos volátiles. 
14. 2. 1 l-lalotano. 
14. 2. 2 Enflumno ...................................................................................................................... . 
14. 2. 3 lsoflurano. 
14. 2. 4 Dcsílurano ...... 
14. 2. 5 Scvoflurano. 

Pág. 
1 
2 
3 
6 
7 
8 

JO 

11 
11 
12 
13 

14 
IS 
17 

18 

19 
20 

22 
23 
24 
25 

26 

27 
29 
30 
32 
33 
34 

35 

36 



14. 2. 6 Ox:ido nitroso................................................................................................................. 37 
14. 3 Ventajas de los anestésicos volátiles. 
15. Evaluación ............................................................. u............................................................. 38 
16. Tranquiliza.ntes..................................................................................................................... 39 
16. l Clasificación. 
16. 2 Tranquilizantes mayores o ncurolépticos. 
16. 2. 1 Fenotiacinas. 

a. Clorhidrato de propionilpromazina.......................................................... 40 
b. Maleato de acepromazina. 

16. 2. 2 Butirofenonas.... .. .... ... .......... ....................................................................................... ... 41 
a. Droperidol. 
b. Az.apcrona. 

16. 3 Tranquilizantes menores o ansiolíticos. ............................................................................ 42 
16. 3. 1 Benzodiacepinas. 

a. Diazepam 
16. 4 Agonistas a-2-adrenérgicos............................................................................................... 43 

a. Clorhidrato de xilacina 
17. Evalunción............................................................................................................................ 45 
18. Relajantes rnusculares........................................................................................................... 46 
18. 1 Agentes dcspolarizantes. 

a. Succinilcolina................................................................................................................ 47 
18. 2 No despolarizantcs o de inhibición competitiva. 

a. Tubocurarina. 
b. Gallamina. 
c. Bromuro de pancuronio................................................................................................. 48 
d. Bcsilato de atracurio. 
e. Bromuro de vccuronio. 

19. Evaluación............................................................................................................................ 49 
20. AncstCsicos locales .............................................................................................................. 50 
20. l AnestCsico ideal . 
20. 2 J<"orma.o; de anestesia local.................................................................................................. 52 
21. Evaluación............................................................................................................................ 55 
22. Estin1ulantcs del Sistema Nervioso Central......................................................................... 56 
22. 1 Estimulantes cerebrales y medulares . 
....,.., 1. 1 Sulfato de atropina. 
22. 1. 2 Derivados de las Xantinas............................................................................................. 57 

a. Cafeína. 
22. 1. 3 Anfetamina y Metilartfctamina...................................................................................... 58 
22. t. 4 Analépticos.................................................................................................................... 59 

a. Pentilcnotctruzol. 
b. Niquctamida. 
c. Doxopram........ ........... ......................................................................................... ........... 60 

22. 2 Estin1ulantcs de la Médula espinal.................................................................................... 61 
22. 2. 1 Es trien ina. 
22. 2. 2 Nnlorfinn y Naloxona. 
23. 1!.vnluación................................................................................................... ........................ 62 



24. Analgésico no narcóticos ................................................................................................... . 
24. 1 Clasificación de los analgésicos no narcóticos ................................................................ . 

a. Salicilatos. 
b. Ácidos orgánicos ............................................................................................................. . 
c. Indo les ............................................................................................................................. . 
d. Paraminofenolcs. 
c. Pirazolonas ....................................................................................................................... . 
f. Ox:icanos ......................................................................................................................... .. 
g. Ácido aminor.!cotinico .................................................................................................... . 
h. Ácido antmnilico ............................................................................................................. . 
i. Anti1cucotrienicos. 
j. Ketorolaco ....................................................................................................................... . 

25. Evaluación ......................................................................................................................... . 
26. Prcancstésicos ...................................................................................................................... . 
26. 1 Clasificación. 
26. 2 AnticolinCrgicos. 

a. Sulfato de atropina. 
26. 3 Tranquili7.antcs ................................................................................................................ . 
26. 4 Derivados de la Fenotiazina. 
26. 5 Derivados de la Benzodiazcpina. 
26. 6 Agonistas alfa2-adrenérgicos. 
26. 7 Analgésicos narcóticos opiodes ....................................................................................... . 
26. 8 Ncurolcptoanalgésicos ..................................................................................................... .. 
27. Evaluación .......................................................................................................................... . 
Conclusiones ............................................................................................................................. .. 
Bibliografia ............................................................................................................................... . 

Índice de e u a d r o s. 
Cuadro 1. Principales neurotransmisores ................................................................................. . 
Cuadro 2. Grado de peñusión de los diferentes tejidos ............................................................ . 
Cuadro 3. Bloqueos más comunes en las especies domésticas ................................................ . 

Índice de Figuras 
Figura 1. Estructura química del Clorhidrato de Kctamina ....................................................... . 
Figura 2. Estructura química de la Tiletamina ......................................................................... .. 
Figura 3. Estrl.Jctura química del Fentanyl. ............................................................................... . 
Figura 4. Estructura química del Dropcridol ........................................................................... .. 
Figura 5. Estructura química de la A.7...aperona. .......................................................................... . 
Figura 6. Estructura química del Clorhidrato de Xilacina. ....................................................... .. 
Figura 7. Estructura química de la Lidocaína ........................................................................... .. 
Figura 8. Estructura química de la Procaína ............................................................................. . 
Figur.i 9. Estructura quinuca de Flunix.ina - Meglumina ....................................... .. 
Figura 1 O. Estructura quimica del Sulfato de Atropina ............................................................ .. 

63 
64 

65 
66 

67 
68 
69 
70 

71 
72 
73 

75 

76 
77 
78 
79 
80 

5 
33 
53 

20 
22 
26 
27 
42 
44 
54 
54 
69 
74 

(:\ 



PRESENTACIÓN 

Este trabajo es un manual resultado de una recopilación bibliográfica y como tal debe ser 

considerado. por lo que no sustituye en forma alguna a un texto de Fannacologia Veterinaria y 

se tendrá que recurrir a literatura especializada cuando este manual sea rebasado en sus 

pretensiones de ser una guia íacil y rápida para el clínico o el estudiante de la carrera. 

Para su elaboración se realizó una investigación bibliográfica de forma detallada de los 

iannacos más utilizados en la clínica veterinaria,. tanto de uso veterinario como humano. Para 

Ja descripción de los fiinnacos se revisaron textos de Farmacología,. Toxicología y Terapéutica 

Médico Veterinaria. manuales relacionados con el tema. revistas especializadas y prontuarios 

de uso veterinario y humano. 

El objetivo principal de esta publicación es presentar los aspectos relevantes de los fürmacos 

del Sistema Nervioso Central de uso común en la práctica clínica veterinaria. Se hace una 

breve inUoducción a la farmacología del Sistema Nervioso Central y puntos importantes que 

se analiz.an de estos fannacos. 

Finalmente se agrega a cada apartado una evaluación que servirá para confirmar al lector los 

aprendizajes adquiridos de cada tema. 



OB.IETIVO 

Aportar material didáctico que contenga los puntos más importantes de los fiirmacos que 

actúan en el Sistema Nervioso Central y que son utilizados en la práctica clínica de la 

medicina veterinaria. Además de proporcionar una guía de autocvaluación en el tema. 
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1. INTRODUCCIÓN 

Entre los primeros filnnacos descubiertos se hayan los que actúan en el Sistetna Nervioso 

Central (SNC). que siguen siendo el grupo funnacológico de mayor uso con fines terapéuticos. 

No siempre se han comprendido de manera clara los mecanismos de acción de los diversos 

rannacos que actúan en el SNC ya que antiguamente la fannacología de este sistetna era solo 

descriptiva; sin embargo. en lo5 últimos tres decenios se han logrado impresionantes avances 

en la metodología fannacológica del SNC. En la actualidad es posible estudiar ta acción de un 

fannaco en células individuales e incluso en simples canales iónicos dentro de las sinapsis. 

Además. los fi.nnacos son herramientas importantes para el estudio de aspectos fisiológicos. 

tanto los agonistas semejantes a los transmisores naturales como Jos antagonistas que son 

útiles en estos estudios. 

Casi todos los fü.nnacos con efectos en el SNC actúan en receptores específicos que moduJan 

la transn1isión simiptica. Muy pocos agentes como los anestésicos generales y el alcohol. 

pueden tener acciones incspecificas en las mernbr.snas. incluso esta.e; acciones no mediadas por 

receptores causan cambios demostrables en la transmisión sináptica (1 O. J 2). 

Sitios de acción de los fñnnacos. 

La mayoría de los medicamentos que actúan en el SNC producen sus efectos mediante la 

modificación de algún paso en la transmisión sináptica química. Estas acciones dependientes 

de los transmisores se dividen en las categorías pn. .. asináptica y posináptica. 

Los fármacos que actúan en la síntesis. almacenamiento. metabolismo y liberación de los 

neurotransmisores caen dentro de la categoría prcsináptica. En la. región posináptica, el 

n .. "Ceptor de transmisores constituye el sitio primario de la acción de los fiínnacos. Estos 

pueden actuar como agonistas de ncUl'Otransmisorcs. como los opiitccos. que asemejan la 

acción de la enccfutina o pueden bloquear la acción del receptor (12. 25). 

No se cree que los anestésicos generales y el éter produzcan sus efectos por unión a receptores 

especificos. Sus acciones están estrechamente relacionadas con su lipofilia. Se piensa que 

estos fünnacos n1odifican la liberación de transmisores y la rcactividad posináptica al 
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interactuar con los lipidos y 1as proteinas de la membrana. La selectividad de la acción del 

lannaco en e1 -SNC se basa casi por completo en el hecho de que· diferentes· grupos de 

neuronas ·utilizan ·diferentes transmisores. estos con fteCuencia sor\ segregados en sistCJtlas 

neuraleS que ap-oyan- diversas funciones del SNC. Sin esta segrcgación9 seria imposible 

modificar de manera selectiva el funcionamiento del SNC aún si se contara con un iannaco 

que actúara en un solo sistema neurotransmisor (12). 

Organización celular del encéfalo. 

En el SNC la mayor parte de los sistemas neuronales pueden dividirse en dos grandes 

categorías: Jos sistemas jerárquicos y los neuronales inespecíficos o difusos. Los sistemas 

jerárquicos incluyen todas las vías que intervienen directamente en la percepción sensorial y el 

control motor. Las vías están muy bien delineadas y se componen de largas fibras 

mie1inizadas._ en los sistemas sensoriales la información es procesada mediante integraciones 

sucesivas en cada núcleo en relevo. durante su camino hacia la corteza. Dentro de cada núcleo 

y en la corteza existen dos tipos de células: células de relevo o de proyección y neuronas de 

circuito local. las primeras son cxcitatorias y su influencia siná.pti~ que envuelve receptores 

ionotrópicos. tienen una vida muy corta. El transmisor cxcitatorio liberado de estas células es 

el glutamato. las neuronas de circuito local que son inhibitorias liberan ácido 

gama-aminobutírico (GABA) o glicina. Los sistemas jerárquicos tienen una gran diversidad de 

conexiones sinápticas. sin embargo. el hecho de que estas neuronas empleen un número 

limitado de transmisores indica que una manipulación farmacológica mayor de este sistema 

tendrá un efecto pronunciado en la excitación global del SNC. Los sistemas neuronales 

incspccíficos o difusos incluyen a los que contienen una de las n1onoaminas- noradrenalina.. 

dopamina o 5-hidroxinota.mina(serotonina) (1 o. 12). 

Se han aislado del cerebro varias moléculas pequeñas y gracias a los estudios realizados con 

diversos métodos se han identificado los agentes neurotransn1isores. Ja función de estos es 

muy importante en el cerebro y en la médula espinal; puede depender de variaciones genéticas 

entre los individuos y puede alterar.le por cnfcnnedad. edad y ciertos medicamentos. En el 

cuadro 1 se muestran Jos principales neurotransmisores (8). 
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t .. 1 ... ármacos que accúan en el Sútenu1 Nervioso Central .. 

Denmore-s drl SNC .. 

Son sustancias que inhiben. ya que provocan hipcrpolarización neuronal. 

a_ Específicos o selectivos 

Anti pi.réticos 

Analgésicos 

Tranquilizantes 

Relajantes musculares 

b. No específicos o no selectivos 

Anestésicos generales 

Hipnóticos 

Sedantes 

Estimulant~ drl SNC. 

Sustancias que p.rovocan la despolarización neuronal. 

a. Estitnulantcs cerebrales y medulares. 

• Sulfato de atropina 

Xantinas 

Anfctan1inas y Mctilanfctaminas 

Analépticos. 

b. Estimulantes de Ja médula espinal. 

• Antagonistas de la ntorfina y derivados. 

• Estricnina 
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t. 2 ~~enninolocill 

La. analgcsi~ tranquili.zación y anestesia son muy importantes en veterinaria. por la constante 

necesidad de utilizarlas en los diferentes animales. ya sea para intervenir quirúrgicamentc o 

disminuir la tensión de transpone o manejo. Los diferentes tipos de anestesia hacen una 

necesaria una precisión en la tcnninologia por lo que a continuación se presenta un breve 

glosario: 

Aneate.ia: Sin sensación 

Anestnill Local: Aunque esta función se desarrolla en el Sistetna Nervioso Periférico 

significa pérdida de la sensibilidad de una área determinada del organismo. 

Anestraill General: Es Ja pécdida de Ja motilidad. de la sensibilidad y de la conciencia en 

fonna reversible y temporal. 

Hipnosis: Es un estado de sueño. Las drogas que lo causan son los hipnóticos. 

Tranquilización: Es ta acción calmante de la hipcrexcitabilidadpsíquica. y las drogas que la 

ejercen son llamados 1ranquili:an1e ... · o psicofármacos. 

Analgnia: Es el alivio del dolor sin quitar la causa y lo producen tos analgésicos. 

Sedación: Es una depresión central moderada. en la cual et paciente se encuentra despierto 

pero calmado y sin tensiones nerviosas. 

El uso de cada uno de los fármacos implica un conocimiento profundo de todo aquello que 

concierne al fiínnaco en cuestión como es el origen y qu1mica. fa.nnacocinética. 

fannacodinamia.. usos. posología. reacciones adversas y contraindicaciones. Además es 

necesario conocer los siguientes. factores que determinan el tipo de contención química que se 

debe utilizar desde la tranquilización. sedación o anestesia. considerándose: 

• Especie animal y sus características fisiológicas 

• Susceptibilidad de especie 

• Estado de salud o enfcnnedad del paciente 

De lo anterior se deduce que se usan sedantes o tranquilizantes conjuntamente con la anestesia 

local o regional (9, 17, 26, 28). 
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2. ANTECEDENTES DE LA ANESTESIA 

Los procedimientos quirúrgicos antes de 1846 no eran muy frecuentes. se tenían 

conocllnicntos rudimentarios sobre la fisiopatología de las enfermedades, y sobre los 

fundamentos para tratarlas mediante los procedimientos quirúrgicos. Se sabía muy poco de la 

técnica aséptica y de la prevención de las infecciones de heridas en general. Además la falta de 

ant:St.esia adecuada era un obstáculo de gran importancia. 

Se contaba con algunos medios para intentar aliviar el dolor quirúrgico. que en realidad se 

habían empleado desde tiempos remotos. Brindaban cierto consuelo sustancias como el 

alcohol, y dcrivados de opio. tornados por vía oral. En ocasiones se empleaban métodos risicos 

para producir analgesia.. corno el cubrir una extremidad con hielo o producir isquemia con un 

torniquete. Sin embargo. el rnétodo más usual para lograr un campo quirúrgico relativamente 

tranquilo era. simplemente sujetar al paciente por la fuerL.a (2. 1 O). 

2.1 Hechos históricos en Anestesiotoeí• Humana y Veterinaria. 

Priestley: Identificó en 1776 el óxido nitroso (gas hilarante) 

Davy: En 1779 experimentó en un gato con oxido nitroso ( N20) 

Pearson: En 1795 registró el uso de inhalaciones del éter para calmar los cólicos. 

Bcddoes: En 1 795 dio a conocer el sueño inducido por el éter. 

Michcl Faraday: (Físico químico) mencionó en 1818 los efectos analgésicos del éter. 

1-1.ll. Hickman: En 1824 demostró en animales que el bióxido de carbono ( COJ) y la 

hipoxia inhibían el dolor. 

Alemania. Francia y Estados Unidos de Améri~ se disputaban el que sus científicos 

aislaran el clorofonno ( 1831 ) 

J. Simpson: En 1847 descubre las propiedades anestésicas del clorofonno. 

Edward rvtayhew: Publicó en 1847 en el volumen de The Vetcrinarian._ el uso del éter en 

animales. 

Benjamín Brodie: En 1851 demostró las propiedades anestésicas del éter. 

C.P. Jackson: En 1853 usaba rutinariamente el éter en pacientes animales. 

S.H. Smith: En 1860 en compañia de G. Morton. efectuaron ex.tracciones con N20. 
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G .. H. Dadd: Fue probablemente eJ primer Médico Veterinario qUe usó -el éter y el 

clorofonno en intcrvcnCioncs quirúrgicas practicadas en animales. ya que publicó sus 

experiencias en la American Veterinary Journal (1850) y en The Modem Horse Doctor 

(1854). 

R. Jcnnings: (1858) informó sobre varios casos. en un comunicado que tituló 

ºExperiments with chlorofonn and clhoric éter in Vetcrina.ry surgeryº. 

AJexander Nautar. Realizó una obra titulada ºManual of opera ti ve vcterinary surgcryº. 

donde describe el uso de diferentes anestésicos empicados en la medicina veterinaria. 

J. Snoow en 1847 y Gudel en 1920 realizaron las primeras clasificaciones de las f"ases y 

etapas de la anestesia. mismas que han servido hasta nuestros días para tomar como base 

al éter(2, 10, 17, 26, 27). 

La farmacología es una ciencia que al igual que otras ha avanzado hasta que en nuestros días 

se conocen diferentes anestésicos. que se pueden clasificar de la siguiente manera: 

1. An~tesi~ ~~~~~ :,'?º~ ~gentes HQuidos o gases. 

AnestésiC~S- :,..~-litii~\~~~-ifthabición . 
. :..-:. Fl;;;,iru;c; _ 

' ·~ ·-'" ''· 
, ; Cloroformo 

J;.. Halotan_o ;... Oxido Nitroso 

~ ~-· ~~·~¡-~p·~~~:~~-~ ; Sevoflurano 
~·._él~~'": .. _."o· -- - -. ;. Desflurano 

2. Anestesia general con agentes inyectables. 

Fijos 

;.. Barbitúricos 

;... Anestésicos Disociativos 

; Anestésicos esteroidaJcs 

; NeuroJeptoanalgesia 

J;. Propofol (26, 28). 
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3. EL. ANESTÉSICO IDEAL. 

Actualmente no cxist~ el anestésico ideal. de existir tendría que reunir ciertas caracteristicas: 

• No necesite biotransfonnarsc. 

• No debe de ser tóxfoo ~¡"irritante. 

• Que logre· ind~~ir ~)~,~nes~ia en un corto tiempo. 

• Que pueda·~is.tir:~~,.a~lÍd~tO especifico para él. 

• Que sea úlil en todas las especies. 

• Que provoque buena relajación muscular9 inconsciencia.. inhibición de reflejos y pérdida de 

la sca"sibilidad (9. 26. 28). 

3.1 FASES CLINICAS DE LA ANESTESIA. 

Los signos clásicos de las diferentes .fases de la anestesia tienen valor general y no siempre son 

observables con todos los agentes anestésicos y en las diferentes especies. Para una mejor 

con1prcnsión se analizan en detalle los fenómenos fisiológicos que suceden. 

3. l. 1 Fase l. De analeesia. inducción o movimienlo voluntario: Comprende desde la 

administración del anestésico hasta que cJ paciente pierde la conciencia. El sujeto cae en 

estado de rccumbcncia. fisiológica.mente no se afecta ninguna función refleja; y los 

barbitúricos a dosis bajas aumentan Ja captación al dolor. No es útil para llevar a cabo cirugías. 

3 .. t .. 2 ¡.·ase 11.. De es.citación, delirio o movimiento involuntario: Se caracteriza por la 

pérdida del control de las actividades voluntarias e involuntarias como; aullidos. ronquidos. 

vómitos, micción y defecación. l lay también taquicardia e hipertensión. en si todas las 

constantes f-.Siológicas se ven afectadas. Se dice que es una etapa peligrosa para el paciente y 

para el n1éd.ico. También es obvio que nada en cuestiones quirúrgicas se puede hacer. 

3 .. l. 3 Fase 111.. De ane!ltesia quirúl"'l:ica: Las constantes se normalizan y se empiez.an a 

perder los diferentes reflejos. Esta fase se divide en cuatro planos que son los siguientes: 
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Plano 1: Frecuencia respiratoria y cardiaca normales. En equinos hay nistagmo. midriasis con 

reflejos pcritoneal y abdominal marcados; en caninos hay respiración costoabdominal. hay una 

analgesia ligera. Se realizan curaciones como debridación de abscesos y atención de heridas. 

Plano 2: No hay movimientos oculares .. disminuyen los reflejos abdominales. la frecuencia 

cardiaca y respiratoria disminuidas. Algunos reflejos están inhibidos (podal y rotuliano) y 

otros todavía no (comcal. palpebral. peritoncal y anal). Es útil para todo tipo de cirugías. a 

excepción de cirugía abdominal. 

Plano 3: Debido a la inhibición del centro tcrmorregulador en el hipotálamo. hay hipotennia.; 

buen 11enado capilar en las mucosas y buena relajación muscular. se presenta miosis. ligera 

bradicardia. respiración abdominal profunda.. ausencia del ..-cflcjo palpebral pero no anal 

(excepto equinos). Se realiza todo tipo de cirugías. 

Plano 4: La respiración t.."'S irregulac. apnea y oxigenación inadecuada. taquicardia. 

hipertensión; algunos reflejos están ausentes como el anal. hay Oacidez muscular y el retomo 

capilar es deficiente. hipotermia nta.rcada. aquí se emplean estimulantes del Sistetna Nervioso 

Central para evitar llegar a la siguiente fase. 

3. l .. 4 Fase IV. De parálisis medular: Hay paro respiratorio. midriasis. hipotensión 

marca~ hipotermia. pCrdida de Jos reflejos con salida de heces y orina. hcmoconcenuación 

hasta llegar a la muerte (9, Jo, J 2, J 5, J 7. 29). 

3. 2 Componentes l<~bioló~icos de la anestesia. 

Esta explicación de los signos principales que suceden en cada Case muestra que la anestesia 

posee cuatro componentes básicos obtenidos de la fisiología normal de los pacientes. los 

cuales son: 

a) El Sensorial.- Comprende la analgesia ligera y la analgesia pt"ofunda. 

b) El Motor.- Este regula el músculo esquelético y se obsciva por medio de la relajación 

ligera. mediana y total flacidez muscular. 
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e) El Reflejo.- Está controlado por el sistema nervioso autónomo y que particularmente 

sólo se ve afectado cuando el paciente entra en Ja Fase IV. 

d) El mental.- Este establece los niveles de conciencia con respecto al medio ambiente y se 

observa como sueño ligero, profundo y ocasionalmente estado de delirio (9. 26. 28). 

3. 3 Teoría!I sobre el mec•oümo de acción de los •ne•tisicos. 

Desde que se descubrió la anestesia se ha tratado de explicar el efecto de los anestésicos. por 

Jo tanto existen varias teorías que tratan de explicar el mecanismo de acción de estos, estas 

teorías son: 

Teoría drl Coloide: Se basa en algunos cambios citoplasmáticos observados en protozoos; de 

hecho esta teoría solo tiene interés histórico ya que los protozoarios eran observados en 

medios que contenían anestésicos. 

Teoría de Meyer-Overton: Se basa en correlacionar las propiedades fisicoquírnicas de las 

drogas anestésicas. intentó genemliz.ar que mientras ntás liposoluble es el fannaco, este es más 

potente. 

'l'eori• de los hidratos, cristales o clor•tos: Se cree que los anestésicos cstabili:zan a las 

moléculas de agua por puentes de hidrógeno. formando complejos llamados .. hielo molecularº 

o témpanos. Esto provocaría que los procesos nom1alcs de transpone iónico se vean 

disntinuidos en ta mcn1brana. 

Teoria de las Alteraciones Bioquímicas: Se refiere a las alteraciones bioqufmicas que 

ocurren simultáneamente con la anestesia, e inhiben et metabolismo oxidativo y la 

fosforilación oxidativa. 

Teoria de las Alteraciones Neurorniológic••: Esto se basa en Jo siguiente: disminuyen la 

excitabilidad de las sinitpsis. provocan hiperpolari:r.a.ción de la membrana neuronal y evitan el 

paso de Nn+ y K+ (2, 9, 26, 28). 
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4. ANESTÉSICOS l<ºl.JOS 

Se les llama anestésicos fijos ya que una vez introducidos al organismo es imposible 

sustraerlos hasta que estos cumplen su vida media dentro del organismo., se biotransf"onnan y 

son excretados. <Jcncratmcnte todos los anestésicos fijos una vez que son inyectados., se 

distribuyen con facilidad en las diferentes panes de un organismo. pero inicialmente su 

distribución en los diferentes órganos será proporcional a la irrigación que reciben. Sin 

embargo, como se trata de anestésicos fijos. la redistribución que sufren y Ja excreción lenta 

generalmente tienden al equilibrio por un tiC111po detenninado (8., 9., 26). 

4. 1 Clasificación de los Anestésicos Fijos. 

a. Barbitúricos. 

b. Anestésicos Disociativos. 

c. Propofol. 

d. Combinaciones Ncurolcptoanalgésicas: 

Mezclas narcóticas. 

Mezclas no narcóticas (80 9. 17. l 9 0 26. 28). 
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5. t:VALUACIÓN 

Respuesta breve: Conteste las siguientes preguntas. 

1 . Mencione algunas características del anestésico ideal. 

2. Definición de anestesia general: 

3. ¿Qué aspectos deben de considerarse para escoger un método anestésico? 

4. Los signos de la anestesia son divididos en 4 fu.ses. Enumere tos cambios 

fisiológicos más relevantes que se producen en cada una de esas fu.ses? 

S. Fase en Ja cual no se puede realizar ningún tipo de cirugía: 

6. ¿Qué signos.- se presentan en el plano 2? 

7. Mencione los componentes fisiológicos de la anestesia. 

8. Nombre las teorías sobre el mecanismo de acción de los anestésicos. 

9. ¿Qué es un anestésico fijo? 

1 O. Mencione la clasificación de los anestésicos fijos. 
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6. BARBITÚRICOS 

En 1875 Oré escribió el primer tema sobre anestésicos .. particularmente sobre el hidrato de 

cloral. sin embargo. fue hasta 1930 que se popularizó la anestesia endovenosa al introducirse 

los barbitúricos de acción ultra corta. Cinco años después en 1935 Lundy introduce al 

Tiopental.. que hasta ta fecha es el barbitúrico más utilizado y seguro. Si bien han sido muchos 

los que se han descubierto. en Ja actualidad solo unos cuantos se utilizan no sólo como 

anestésicos generales. sino también como hipnóticos y sedantes. Los barbitúricos son 

sustancias químicas. sintéticas. que tienen como núcleo común el Ácido barbitúrico o .Malonil 

Urea (8, 1 O, 26, 28). 

Origenygy~ 

Son sustancias amarillas o blancas. que se disuelven íacilmente en solventes no polares 

(Clorofonno. aceite). to que no acune en el agua. Las sales sódicas son hidrosolublcs .. pero 

forman soluciones alcalinas inestables con un pH de 9 a 11. lo que las hace irritantes para los 

tejidos. La estructura química de un barbitúrico dctennina la duración de su efecto depresor. la 

velocidad de biotransfonnación y la capacidad de su unión a las proteínas plasmáticas. Según 

el tiempo aproximado de duración en el organismo se clasifican de la siguiente manera: 

• De acción prolongada: Fcnobarbital (8 A 1 2 horas). 

• De acción media: Arnobarbital (de 2 a 6 horas). 

• De acción corta: Pcntobarbital (menos de 3 horas). 

• De acción ultra' corta: Tiopental (más o menos 30 minutos). 

Los diferentes barbitúricos mencionados tienen las siguientes propiedades: 

• Un grupo alquilo en el Carbón s. sustituyendo el hidrógeno para tener propiedades 

hipnóticas. 

• Son más estables los de cadena co~ por lo tanto de. n\ayor duración. 

• Los de cadena larga se oxidan &cilmcntc; por lo que su acción es más breve (1 .. 6,. 8,. 1 1. 14. 

16. 20, 21. 26, 32). 
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Acción Farma~ 

Actúan principalmente sobre el SNC .. causando:una depresión no selectiva.. que según la dosis 

ocasiona desde sedación pasando por hipnosis. hasta llegar a la anestesia general y en su caso 

hasta la parálisis del centro ..-espiratorio. En los animales puede observarse con pequeñas dosis. 

disminución de la acción motora.. incoordinación .. ojos semicerrados; a dosis mayores los 

animales permanecen acostados. relajados. con los ojos cerrados. pierden los reflejos 

postulares y la respiración disminuye (S. 1 o. 16. 26. 29). 

Deprimen rcvcrsiblemcntc la actividad de todas las células y tejidos excitables por acciones 

sobre Ja membrana. Se unen a componentes moleculares del receptor ácido 

gamaaminobutirico (GABA) presente en las mcntbra.nas neuronales en el SNC. Este receptor 

ionotrópico. una protcina hctcroligomérica ttansmcmbranal que funciona como un canal del 

ión cloruro. es activado por el neurotransmisor inhibitorio GADA La reconstitución del 

complejo receptor del canal iónico del cloruro GABA ha revelado que una combinación de 3 

tipos de subunidades (a.P;y) son esenciales para el funcionamiento fisiológico y fu.rmacológico 

nonnal (4, 10, 12. 14). 

tlUlll!l~iCA. 

Los barbitúricos de larga duración se administran por vía oral o parcntcral, se absorben rápida 

y totalmente en el tubo digestivo. su excreción es lenta. Los de acción corta y media 

(Pentobarbital y Amobarbital) se absorben por cualquier vía que sean administrados. siendo la 

intravenosa la O'UlS apropiada. su efecto es rápido y dura varias horas. se biotransforma en 

hígado por procesos oxidativos en las cadenas laterales del carbono S del ácido barbitúrico 

original. El Tiopcntal sódico y Tiamilal sódico son rápidan1entc biotransformados. por lo que 

se prefiere la administración parcntcral. Son metabolizados en el hígado sulfox.idación 

(oxidación del radical sulfuto). Todos son eliminados por la vía renal. En su distribución 

sanguínea los barbitúricos se unen en un 65% con la albúmina y se distribuyen ampliamente 

en todos los tejidos; siendo los más afines aquellos que tienen ntayor afluencia sanguínea 

como el cerebro. corazón. hígado. riñón. etc. lo anterior por la gran liposolubilidad de estas 

sustancias~ ademas se fija en las grasas para después ser redistribuidos ( 1 o. 16. 26. 28. 32). 
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En la Medicina Veterinaria los más usados son: 

6 .. 1 Fenobarbilal Sódico. 

Se usa como anticonvulsivo en tratamientos de enfermedades nerviosas. en la sedación de 

cachorros que sufren convulsiones o ataques de histeria cuando tienen problemas digestivos 

causados por Ja dentición. parásitos. cte .• en el síndrome nervioso de perros que son afectados 

por virus ncurotrópicos como el del Distempcr {moquillo). 

~ 6 mg/kg cada 6 a 12 horas por vía intrn.Jnuscular {IM) ó intravenosa (IV) al día; 2 a 4 

mglkg vía oral cada 12 horas. Sí se observan síntomas de incoordinación se deberá interrumpir 

el tratamiento y continuarlo con dosis menores (7. 8, Jo. 20. 23. 32). 

6 .. 2 Pentobarbital Sódico. 

La anestesia se induce en 3-5 minutos y dura 45 a 90 minutos. Aunque se puede usar en varias 

especies. se empica principalmente en los caninos para sedación. hipnosis. anestesia y 

eutanasia. 

Dosis· Anestesia 25 a 30 mg/kg (en promedio de 28 mg/kg), por vía IV. Hipnosis 10 a 15 

mg/kg .• vía IV. Sedación 5 a l O mg/kg vía IV. En eutanasia se utilizan dosis mayores que las 

empicadas para la anestesia general. de 50 a 60mg/kg (8. 20, 23. 28). 

6..3 Tioprntal Sódico. 

Se utiliza como anestésico general de acción ultracorta o inductor de la anestesia. La 

veJocidad para lograr la inducción es proporcional a la velocidad de administración de la dosis 

y puede ser de 1 a 2 minutos sin excitación. 

º~is~ Pequeñas especies: 18 a 20 mg/kg .• equinos y bovinos: 1 gil 00 kg. ovejas y cerdos: 1 O 

a 15 mg/kg. Se empica exclusivamente por vía endovenosa, recomendándose aplicar la mitad 

de la dosis y el resto paulatinamente hasta lograr el estado de anestesia (S. 10, 14 .. 19. 209 23. 

26. 31, 32). 
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Otros barbitúricos poco empleados son: 

6 .. 4 Tiobarbilón Sódico .. 

Anestésico de acción ultracorta. de 5 a 10 minutos de duración. Tiene propiedades muy 

similares al Tiopcntat. pero su potencia es menor. Se usa en caninos. gatos y ovejas. 

~Caninos y felinos 40 a 80 mg/kg. por vía IV. en la oveja SO a 60 mg/kg. vía IV 

6. 5 Tiamilal Sódico. 

La duración de este depende de la dosis. Recomendado en caninos. felinos y porcinos. En 

equinos se utiliza como inductor de la anestesia y luego se continúa el efecto con anestésicos 

volátiles. 

Dosis· Pequeñas especies de 17 a 23 mg/kg; porcinos 18 mg/kg y equinos 2 mg/kg. Se ctnplea 

por vía intravenosa y en los felinos dOfllésticos se ha llegado a usar por la vía intratorácica con 

todos los riesgos que representa (8. Jo. 22. 26. 28). 

Reacciones advcrsM..,. 

Depresión del centro respiratorio y alteración de la integridad del sistema cardiovascular. A 

consecuencia de una sobredosis hay parálisis bulbar y por ende hipovcnrilación y anoxia. 

Corno consecuencia de la parálisis bulbar. hay hipotensión arterial y los sujetos que por esas 

causas mueren es por paro respiratorio y cardiaco finalmente. La inyección fuera de la vena 

provoca dolor intenso. eritema. edema y en ocasiones ulceración cutánea. Para contrarrestar 

esto se aplica lidocaína al 1% y se sugieren fomentos calientes (8. 16 .. 26). 

ºº1!.tt.aindi~§:j_Q~_,. 

No deberá usarse en animales muy jóvenes. viejos. enfcrnlos graves. en estado de shock. con 

insuficiencia cardiaca. asma. nefropatias o hepatopatías (8. 1 o. 26. 28). 

Pese a todo. el Tiopental y el Pcntobarbital son los niás usados en la medicina veterinaria y 

según la t..-x:pcricncia de muchos clínicos. son pocos los accidentes con el uso de estas 

sustancias cuando se emplean correctamente (8. 22. 26. 28). 
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7. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Conteste las siguientes preguntas. 

1. ¿Los barbitúricos son productos de la condensación de? 

2. ¿Los barbitúricos a parte de anestésicos se usan como? 

3. Mencione el mecanismo de acción de los barbitúricos. 

4. Mencione los barbitúricos de uso más común. 

5. ¿Cuál es el barbitúrico con más propiedades anticonvulsivas? 

Prueba de caneva: Completa la oración con la respuesta correcta en los espacios indicados. 

1. Los barbitúricos de acción prolongada se excretan a velocidad--------- por 

varios días. 

2. La biotransformación ·de barbitúricos por destrucción del anillo del ácido ------
es por ________ _ 

3. Por regla general se administran los barbitúricos a dosis------------

4. Promedio que d~ra la anestesia quirúrgica con Pentobarbital ----------

5. Los barbitúricos tienen un pH --------------
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8. ANESTESIA DISOCIATIVA 

La anestesia disociativa describe un estado en el cual el p3ciente se siente disociado o 

indiferente con respecto a su entorno (medio ambiente), el ténnino implica una disociación 

elcctrocncef.dográfica de la actividad del sistema nervioso central en la cual el paciente no 

responde a ningún estímulo fisico normal tales como el dolor. presión. calor y tacto. pero sí a 

estímulos luminosos y auditivos, en algunos casos se puede comparar esa condición con un 

estado cataléptico. La anestesia disociativa resulta de una es ti mutación del SNC más que de 

una depresión. Aunque no se conoce el mecanismo exacto, pero al parecer hay una depresión 

selectiva del sistema tálamo~cortical Que es la región de asociación de la corteza cerebral, 

mientras que se estimula al sistema límbico y al sistema reticular activador. Los fiínnacos 

disociativos son: Fenciclidina. la Keta.mina y Tiletamina. La Tiletamina se usa en 

combinación con una bcnzodiazcpina llamada Zolaceparn y la Fcnciclidina se ha dejado de 

usar como anestésico (3. s. 10. 19. 21. 27. 28. 32). 

8. 1 Clornidrato de Ketamlna 

Origen y OuimiQ._ 

Es un derivado de la ciclohex:wnina y/o Fenciclidina. que a su vez se obtiene del Ácido 

lisérgico. Es un polvo blanco y cristalino e hidrosolublc (4. s. 26. 28. 32). 

Figura l: Estructura química de Ja Kctamina 

Acción farnt.scológica 

T~SIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Es un anestésico disociativo no barbitúrico de acción ultracorta (20 minutos). Cabe aclarar que 

si bien provoca pérdida de la conciencia (parcialmente) y sensibilidad (somática no visceral), 
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los reflejos palpcbralcs. laríngeo. furingco y visceral se conservan la cual no es Visible cuando 

se combina con otros depresores como el clorhidrato de xilacina (3 •. 11 •. 21). 

Fnnnacocinética 

Se administra por vía lM o IV. su absord~~;:~ ~~-~3: .. ~.~ ~¡~·-,¡¿~~~W~r ~~~ndo niveles 
sanguíneos terapéuticos a los 15 o 20 minut~~ d.C~~-U~-~~_::~ii"~~Ú~~fó-~~-:.;s'e-distribuyc bien en 

todos los órganos. uniéndose a proteínas plaS~á·ti~~:·i~ ·;~·~, sOó)j·~ Ja·'~ú:;Üiiti~··principalmcnte. 
Atraviesa la barrera hematocnce&lica y pl&cc~tárl·~~~-s~· bi~~~Íorma en hígado sufriendo una 

dimctilación o hidroKilación del anillo ci.ct~h~~~-~~~;:~~~-~crcta via renal (1 o. 26. 28. 32). 

Farmacodinarnia_,_ 

El mecanismo de acción puede implicar«~ el bloqueo de los efectos membranales del 

neurotransmisor cxcitatorio ácido glutámico_Sobre el subtipo de receptor NMDA (N-mctil-D­

aspartato). Actúan sclectivaJTiente a nivét .dei <SNC bloqueando el impulso nervioso a nivel de 

la cortc7..a. sin depresión de los centrOs vita.les. Los anestésicos disociativos logran su efecto 

intern1mpiendo la transmisión a.Sc~~dentC desde la parte inconsciente a la pane consciente del 

cerebro (sistemas tálamico corif~\i-:~~e~icUlar activante). más que por medio de una depresión 

generalizada de todos los centros ~i'Cbra1cs (12. 28). 

Dosis 

La ketamina se puede utilizar sola o en combinación con xilacina. 

Caninos y felinos: 20 mg/kg. Con xilacina 0.5 - 1 mg/kg más 5 - 1 O mg/kg de kctamina. 

Bovinos: J 5 - 25 mg/kg. Con xilacina 0.1 mg/kg más 0.2 mg/kg de kctamina 

Equinos: 1 - 3 ntglkg Con xilacina 0.5 mg/kg más 1-2 ntg/kg de ketamina. 

Cerdos: 20 - 30 mg/kg. 

En todos Jos caso se administra por via intramuscular (U\.t.) o intravenosa (IV). 

Se utiliza en combinación con xilacina para la producción de anestesia quirúrgica en ovejas. 

primates. gatos. perros y pequeños roedores. Como inductor de anestesia en el manejo de 

primates. en castración. ccs3rca. laparotomía. y ortopedia en caninos y felinos (6. 21. 23._ 28). 
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Reacciones adversas 

Aumenta la presión sanguínea (incrementa el sangrado capilar) y la frecuencia respiratoria. 

Administrado por vía intravenosa se llega a obsC1"'Var depresión de la respiración e inclusive 

paro respiratorio. En el corazón induce taquicardia o bradicardi~ arritmias. sialorrca y 

alucinaciones. rigidez o extensión de los miembros posteriores. En ojos se observa nistagmo y 

elevación de la presión intraocular. 

c.rurn:!li.rufu::;§_film1~...:. 

No usar en pacientes con problemas cardiovasculares o descompensacioncs cardiacas, ya que 

produce hipertensión .. en pacientes con afección hepática o renal, con hipertensión eran.cal. en 

casos de glaucoma ni en pacientes con antecedentes de convulsiones (8, 19. 21. 22, 23. 32). 

8. 2 Tiletamina. 

Qrig_~quimica. 

Congénere de la Fcnciclidina. Químicamente es el 2-(ctitamino)-2-(2-tieniJ) cloruro de 

ciclohexanona. Se usa para anestesia general. inductor y sedante. dependiendo de la dosis. 

s o 

TESIS CON 
F ;LLA DE ORIGEN 

Figura 2: Estructura química de la Tilctamina. 

Fannaoodina.mia y Fannacocinética 

Es un anestésico muy parecido a la Kctamina. Induce la anestesia por disociación del SNC 

mediante una cstimulación marcada central o inducción de un estado cataléptico. En el gato 

produce analgesia a altas dosis. La inducción tarda 2 - 3 minutos y la anestesia tiene una 

duración de 60 minutos (23). 
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15 a 40 mg/kg IM. A dosis bajas se utiliza antes de la anestesia como agente inductor. 

Reacciones adversas. 

Salivación excesiva. persistencia del reflejo palpcbral y comeal. Si se administra por via 

intravenosa produce espasmos clónicos. arritmias. convulsiones. acidosis· metabólica e 

hipcrtennia. Dado que al utilizarlo solo induce rigidez muscular y movimientos co!'yulsivos. 

es frecuente utili7.arla en combinación con Zolaccpam (es una bcnzodiacepina) (3. 2_3). 

8. 3 Combinación Tiletamin• + 7.A»lacepam .. 

Tiene buenas propiedades anestésicas. analgésicas y atanixicas. Induce un efecto 

complementario que consiste en prevenir las convulsiones, lograr acción relajante, mejorar el 

grado de tranquilidad e inconsciencia y promover una recuperación más suave (21. 23). 

Dosis 

En caninos: 6 a 13 mg/kg vía IM. felinos: 9 a 12 mglkg vía IM.. 

Contraindicaciones 

Esta contraindicada en trastornos cardiorrcspiratorios graves._ insuficiencia pancreática o 

cnfcnncdadcs severas del riñón. hipertensión intmcraneana (19. 23). 
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9. EVALUACIÓN 

Prueba de cancva: Completa la oración con 18 ~espuesta correcta en los espacios indicados. 

l. El paciente inducido con_·~etami_na se siente--------º--------
comparado con un estado_c_;_c_;_ _________ . 

2. Los íannacos comunes eri anestesia disociativa son------~-------

Y--------~ 
3. La inducción de Kctamina no suprime; tos reflejos laríngeo y 

4. La Kctamina se puede combinar con y la dosis es de. _____ _ 

porvíalM 

S. l..a dosis de Kctamina· en··gatos-:·es de. _______ _ Dando anestesia de 
tipo cuya duración es de _______ _ 

6. La dosis de Ti teta.mina es de--------- por vía-----

Respuesta breve: Conteste tas siguientes preguntas. 

1. ¿Qué es Ja anestesia disociativa? 

2. Liste los fánnacos 1'8:~ i!'du~~r anCstesia disociativa. 

3. tvtcncionc S usos clínicos de la Kct.amina 

4. Indique 3 efectos secundarios de la Tilctarnina 

5. Mencione las especies en las que se recomienda el uso de Ketamina. 
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JO. NEUROLEPTOANALGESIA 

Es la sedación motriz. de indiferencia psíquica a los estímulos del entorno. de estabilidad 

neurovegetativa., de inconsciencia producida por la aplicación de sustancias de acción 

neuroléptica (un tranquilizante) y analgésica derivada del opio. 

La ncurolcptoanalgesia (NLA) es utilizada para tranquilizar animales agresivos o nerviosos 

facilitando así su manejo y ex.ploración química. además .. tiene ciertas ventajas que la hacen 

ser segura. Entre las ventajas destacan la disminución de la dosis a suministrar.. la 

potcncialización del efecto, recuperación más nipida y menor riesgo de toxicidad. También 

permite la intervención quirúrgica en el paciente, consiguiendo efectos de ncurolepsia y 

analgesia de suficiente intensidad. El grado adecuado se obtiene utilizando sustancias 

ncurolépticas y analgésicas que actúen selectivamente sobre la formación reticular .. el tálamo y 

el hipotálamo. sin ejercer influencia depresiva general sobre la corteza del cerebro (3 .. 7. lo. 
11. 19. 20. 26. 28. 32). 

10. 1 Combinaciones Neurolcptoanalzésicas. 

a. Mezclas narcóticas: 

•!• Fentanil + Droperidol. 

•!• Fentanil + Diazepam I Fentn.nil + Midazolam. 

•!• Meperidina + Diazepam I Mepcridina + Midazolam. 

•:• Mepcridina + Accpromacina. 

•:• Butoñanot + Diazeparn / Butoñanol + Midazolam. 

•!• Buprenorfina + Diazt..~am / Buprenorfina + Midazolam. 

•!• Buprenorfina + Acepromacina. 

b. Mezclas no narcóticas: 

•!• Xilacina + Diazepam / Xilacina + Midazolam. 

•!• Xilacina + Acepromacina. 

<• Mcdetomidinn + Diazcparn. 

La combinación Fentanil + Dropcridol es la combinación más utilizada.. aun cuando en 

~léxico es dificil de conseguir el primero ( 19. 24. 28). 
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10. 2 Fen .. niL 

Derivado de la piperidioa. Nombre químico l-2(-fcnetil)-4N(N-propionil-anilino)-pipcridina. 

Es un potente analgésico narcótico. con acción de rápido inicio y corta duración (9. 1 O. 28). 

• H~-N-RCH.CH• 

~CH.-CH, ~ ---------, ~ l.8.-J ~SIS CON 
Figura. 3: Estructura quimica del Fcntanil. F :.J.LA DE ORIGEN 

Farmacocinética 

Se localiza en altas concentraciones en pulmones. hígado, riñones y bazo, su via primaria de 

dcbwradación es el metabolismo hepático oxidativo. Su excreción es por orina ( 1, 12). 

~indicaciones. 

No debe administrarse a pacientes con asma bronquial. ni a pacientes sensibles a la depresión 

respiratoria,. ni a los que padezcan lesión o tumores cerebrales que aumenten la presión 

intracrancal. Se debe de tener precaución al usarlos en pacientes con función renal o hepática 

alteradas. 

B.~~...i9...llirii..3..dY.~n!M..:. 

Puede causar rigidez muscular torácica cuando se administra por vía intravcnos, provoca en 

algunas ocasiones vómito y defecación durante la intervención quirúrgica. Además de la 

rigidez muscular, en algunos casos puede ocasionar una expansión pulmonar reducida y apnea. 

laringot..~pasmo o broncocspasn10 e hipotensión ( 1 O, 12. 28). 

10. 3 DroperldoL 

Pertenece al grupo de las butirofcnonas. Su nombre es 1-(3(4-fluorobcnzoil)propiol)4-(2 oxo-

1-bcnzimidasolinil) J ,2.3.6 tetrahidropiridina. Es un potente neuroléptico que ejerce acción 

rápida, intensa y breve, la acción ncuroléptica se presenta 2 a 3 minutos después de la 

inyección intravenosa (26, 28. 32). 
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•-@O-C-CH,-C~-CH,-No-No .. o· Nr-H ------, 
@ '":'!:'SIS CON 

Figura 4: Estructura química del .Droperidol. FALI.A DE ORIGEN 
Contmindjcacjoncs 

Se debe de tener precaución al administra.ria a pacientes con disfunciones hepáticas o renales. 

En el perro puede producir bradicardia y depresión respiratoria con ocasional taquipnea.. 

salivación y defecación. Estos efectos pueden antagonizarsc con atropina (20. 28). 

~ 

En curaciones. drenajes de abscesos. reducción de fracturas simples. en pacientes de riesgo 

anestésico. prcancstcsia.. procedimientos diagnósticos o quirúrgicos menores (1 o. 19). 

Dosis. 

Se usan en proporción 50:1 (2.5 mg de DroperidoJ y O.OS mg de Fentanil por mililitro) Para 

Neurolcptoanalgcsia quirúrgica en perros la dosis promedio es de 20 mg Dropcridol + 0.04 

mg de Fcntanil / 9kg vía lM (20). 

10 .. 4 OosD de las combinaciones Neuroleptoanal¡:ésicas (mezcla• narcóticas y no 

narcóticas). 

Aft:zclas narcótica.\·: 

1. Fcntanil + Dropcridol. 

0.005 mg/kg IV de fentanil más 1mi1 12 kg IV de droperidol. 

2. Fcnta.nil + Diazepam I Fcntanil + Midazolam. 

0.005 mg/kg IV de fcntanil más 0.1--0.2 mg/kg IV de diazepam / 0.005-0.01 mg/kg lM de 

fcntanil más 0.2-0.4 mglkg lM de midazolan1. 
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3. Mcperidina + Diazepam I Meperidina + Midazolam. 

0.5 rng/kg IM meperidina más 0.1-0.2 mg/kg IV de diazepam I 0.5 mg/kg lM de meperidina 

más 0.2-0.4mg/kg lM de midazolam. 

4. Mcperidina + Accpromacina. 

0.5 mg/kg IM de meperidina más 0.025·0.1 mg/kg IM. Se de acepromacina. 

5. Butoñanol + Diazepam I Butorfitnol + Midazolam. 

0.1-0.4 mg/kg lM, IV de butoñanol más 0.1--0.2 mg/kg IV de diazcpam I 0.1-0.4 mg/kg IM. 
IV de butorfimol más 0.2-0.4mg/kg IM de midazolam. 

6. Buprcnorfina + Diazcpam/ Buprcnorfina + Midazolam. 

0.006-0.01mg/kg1M. Se de Buprenoñma más 0.1-0.2 mg/kg IV de diazepam I 0.006-0.01 

mg/kg IM. se de Buprcnorfina más 0.025-0.1 mg/kg de rnidazolam. 

7. Buprcnorlina + Accpromacina. 

0.006-0.01 mg/kg IM. se de buprcnorfina más 0.025-0.1 mg/kg de accprornacina. 

A'1ezcla.o; no narcóticas: 

1. Xilacina + Diazepam I Xilacina + Midazotam. 

0.2-0.5 mg/kg IV de xilacina más 0.1--0.2 mg/kg IV de diazepam I 0.5-1 mg/kg lM de 

xilacina más 0.2~.4mg/kg IM de midazolam. 

2. Xilacina + Accpromacina. 

0.5-1 mg/kg lM de xilacina más 0.025-0. l mg/kg lM. SC de accpromacina o por vía 

intravenosa: 0.2-0.5 mg/kg de xilacina más 0.025-0.05 mg/kg de accpromacina. 

3. Mcdctomidina + Di.azcpam. 

1 O µg/kg IM. IV de mcdetomidina más 0.3 mg/kg IV de diazcpam (19) 
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11. EVALUACIÓN 

Repuesta breve: Escriba la respuesta correcta en el espacio indicado. 

1. ¿Qué es la ncuroleptoanalgesia (NLA) y para qué se utiliza? 

2. Mencione una combinación ncurolcptoanalgésica. 

3. Indique la proporción a la que se usa el fcntanil más droperidol. 

4. ¿Con cúalcs otros fi.nnacos se puede lograr NLA? 

Complementación: Completa la oración corrcctamcnlc. 

1. El Fentanil es un derivado de la------------~ 
2. El dropcridol es un íannaco con actividad __________ . 

3. El dropcridol pertenece al grupo químico de tas----------· 

4. El metabolismo y excreción del dropeddol y Fentanil es por via ________ . 

S. Algunas ventajas del uso de dropcridol son ______ _ 
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12. PROPOFOL 

E1 Propofol ( di-isoprofol o ICJ 35865) es un alquil fenol que debido a su baja solubilidad en 

el agua. se prepara como una emulsión en aceite de soya y glicerol. La administración 

intravenosa produce una anestesia de rápida instauración en un amplio rango de especies. con 

un tiempo de hipnosis similar al del tiopcntal. 

Debido a su rápida redistribución y metabolismo. el Propofol debe administrarse por 

inyección intravenosa rápida para ser efectivo. o de otro niodo. su rápida redistribución en tos 

tejidos corporales evitará que se consigan concentraciones anestésicas en el cerebro. 

El Propofol produce una reducción moderada en la presión sanguínea sistólica y una pequen.a 

disminución en el gasto cardiaco (3. 6. lo. 11. 19). 

Produce una sedación e hipnosis similares a las inducidas por tiobarbitúricos. Posee 

propiedades anticonvulsivas similares a la de los barbitúricos. 

Elu:macocinéti~ 

Se biotransfonna con eficacia en el hígado. El fannaco no es acumulativo y permite una 

recuperación rápida. Es eliminado por riftoncs. 

~J~anismo de a~...n.,_ 

Induce una depresión del neurotransmisor inhibidor GABA y disminuye la actividad 

metabólica cerebral. Disminuye la presión intracrancal y la presión de pcñusión cerebral 

Rg;¡__§_,_ 

2.8 mg/kg en animales prcmedicados (con acepromacina. clorhidrato de propioprornacina. 

diazcpant,. fentanil y xilacina) y 4.7 mg/kg en animales no prcmcdicados. Se administra vía 

intravenosa. 
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.!.!s.=. 
Aplicada en particular en pacientes de alto riesgo. por ejemplo en aquellos con problemas 

cardiopulmonares (arritmias. taquicardia). insuficiencia renal. pacientes gcriatricos._ 

pediátricos o politrawnatizados. cirugías de cona duración .. electrocardiogramas. radiografas y 

todos aquellos manejos que requieren poco tiempo. 

Contraindicaciones. 

Al combinarse con vccuronio (100 mg/kg) puede inducir depresión respiratoria y puede ser 

revertida con nalbufina (1 O micrograntos dosis total). Se debe tener cuidado con su 

administración a pacientes con alteraciones cardiorrcspiratorias. renales. hepatopatías o 

trastornos hipovolémicos. 

Toxicidad 

Se ha relacionado en seres humanos con secuelas convulsivas y prcconvulsivas en pacientes 

sensibles. En veterinaria se ha informado de 8% de casos de excitación. incluyendo temblor 

muscular. opistótonos. hipertensión de miembros y movimientos mandibulares. Estos efectos 

se presentan en conjunto o individuales. son pasajeros y se pueden resolver rápidamente con 

la administración de diazepam (10. 16. 19. 21). 
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13. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Conteste Jas siguientes prebruntas~ 

2. ¿Por qué se prepara en una ~.;.,-~l~i~n;d~s~ya )' gli~erol? 

3. Expliqué el mecanismo ~~ ~~~f~·~'.·-cJ~:-~-~e ~~aco~ 
<·'}:~: ~:~\' ;, :,~,-;'< 

4. Mencione la vía dC ad~i-~_is~~C::i.c?~··y-_1~·d_osis del propofol. 

5. Mencione la fanna~~iriétÍ~-·d-~; cst-e lannaco. 

<<-~·-."· 
6. ¿Cuáles son lo~ usoS' 'dCfpró·porot? 

··.,· ... ;·_'. .. :.· ·' 

7. Mcncion~ ~-l~un~s -~~g_rl~~~-d~~~~~i-~i~_d:,dc ~Ste_ iarmaco. 

1 O. ¿Por qué debe de:· administrase por_ vía intra.veri~sa ñi.pida? 
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14. ANESTESICOS VOLÁTILES 

Se utilizan para producir anestesia general. su uso es adecuado en todas las especies. Los 

anestésicos volátiles son gases o liquidas que se evaporan fi.cilmentc y son suministrados a 

través del aparato respiratorio. El grado de profundidad de la anestesia es determinado por la 

concentración del anestésico en el SNC. Para que un anestésico volátil provoque su efecto~ 

debe tener una concentración adecuada en el encéfalo. A esta concentración se le llama 

concentración cerebral efectiva (CCE) y cstani influenciada por la concentración alveolar 

efectiva (CAE). y por la concentración de anestésico inhalado (CAi). La velocidad a la cual se 

logra una concentración cerebral efectiva depende de múltiples factores farrnacocinéticos que 

influyen en la captación y distribución del anestésico. también determinan las diferentes 

velocidades de transferencia del anestésico inhalado desde los pulmones hasta la sangre. y de 

ésta hasta et encéfalo y otros tejidos. Durante et mantenimiento de la anestesia con anestésicos 

inhalados. estos pueden continuar transfiriéndose entre diversos tejidos a velocidades que 

dependen de la solubilidad y del flujo sanguíneo. Estas sustancias se absorben por difusión 

rápida y fi.cilmente por los alvéolos pulmonares. Se distribuyen de acuerdo a su grado de 

peñusión. en el cuadro 2 se muestra grado de pcñusión de tos diferentes tejidos. Se 

excretan por la vía en que fueron introducidos (12. 15,19. 26. 31 ). 

Cuadro 2. Grado de peñusión de los diferentes tejidos. 

Tejidos de alta perfusión Riñón. cerebro. corazón. hígado. pulmones. vías 

gastrointestinales. 

Tejidos de pcñusión media Músculo esquelético y piel 

;¡·ejidos de perfusión limitada Tejido adiposo (grasa). 

Tejidos de peñusión mínima Canílago. hueso y tendón. 

Fuente: Sumano. 1997 

La anestesia en un animal exige que el gas inhalado se encuentre en una concentración 

cerebral eficaz. esto ocurre cuando hay una concentración eficaz en sangre. que dependerá a su 

vez de una concentración alveolar y concentración anestésica efectivas en la mezcla inspirada. 
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Los gasc..c;; anestésicos son metaboli:zados en et cuerpo en diferentes grados. Por lo general. el 

metabolismo se realiza por sistemas de enzimas microsoma1cs hepáticas. Generalmente estas 

sustancias no son transformadas en un 900/o y sólo un 10% sufre ligeros camt;>ios ·y se pierden 

en el metabolismo. Se eliminan por la misma vía de entrada. El 50% del. á.nestésico es 

eliminado en un minuto después de retirar Ja aplicación, dependiendo del ~cstésico que· se 

aplique (15, 26, 31 ). 

14. 1 l\1étodos para la aplicación de anestésicos volátiles. 

Método abierto: son torundas empapadas con el anestésico, que se ponen directamente al 

animal. 

Método cerrado: Tiene dos componentes básicos. 

• Sistema de volatilización del anestésico con ox.igcno. Aquí el componente más importante 

es el vaporizador y la entrada del ox.igcno. 
- , .. , . ~. ~ ~ -

• Circuito de respiración del paciente. En este se encuentra. una. váiVü1a·regulildCuU"dC 

inspiración y espiración, a su vez tiene un filtro de cal sedada para -;.::len~;~C-~~- {11 •.. 19, 26). 

·. . ·;-:">: 
El método cerrado es el más usado actualmente a nivel mundia~~ er:i:·~·é?Ci<?O. a'Pe!las se 

comienza a usar rutinariamente en pequeñas especies y equinos.· Est~ ~~t.~~~- ~~~~iste ~~.un 
flujo de oxígeno y otro de anestesia volatizada por medio de un vapori~dOI-. éiuC P~.u~~e Se! de 

superficie, de mecha. de burbuja o por goteo. 

14. 2 Descripción de lo!I a11estésicos volátiles. 

En este apartado se en listan los diferentes anestésicos volátiles mencionando las características 

más importantes de cada uno. 

t 4. 2. l llalotano. 

Es el 2-bromo-2-cloro-l, 1.1-trifluoroetano. Es un liquido claro. incoloro. de olor dulce, no es 

irritante. inflamable, poco soluble en agua y soluble en solventes orgánicos. Es un agente 

anestésico potente, con propiedades que pennitcn una perdida gradual pero bastante rápida del 
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conocin1iento. la cual progresa hasta el nivel anestésico. Sin embargo. para la inducción de la 

anestesia se prefiere administrar primero tiopental por vía IV debido a la rapidez de este y se 

continua con el halotano, para conservar la anestesia durante el procedimiento quirúrgico. 

Se biotransfonna por oxidación ~ en· ocasiones por reducción 1.2· a 300/o y se elimina por 

pulmones. No es ncfrotóxico (6, 1 O, 1 1, 27, 28, 31 ). 

j!fcctos 

No usarlo con fcnotiazínicos ya que suele ocasionar fibrilación ventricular.- Deprime el SNC. 

deprime los centros reguladores de· la temperatura corporal; puede provocar hiperpirexia e 

hipertennia maligna en seres humanos. cerdos~, caballos •. perros y gatos .. Fuerte deprcSiÓn 

respiratoria.. tortícolis. nistagrno. nausea.. bradicardia. hipoxia. vasOdilatación ·capilar 

periférica. arritmias. Hipotermia durante la anestesia o hipertermia maligna como rcacCión. 

Necrosis hepática. hepatomcgali.il .. Contraindicado como anestesia para procedimientos 

obstétricos ya que puede ocasionar atonía uterina y sangrado post parto (15 .. 19. 23. 28. 31). 

14. 2. 2 Enflurano. 

Es el 2-cloro-1.12-tófluoromctil éter. Es un líquido no inflamable uansparcntc e incoloro de 

olor dulzón suave. Aproximada.mente el 98% del anestésico se elimina por los pulmones; solo 

se mctaboliza entre el 2 y el 2.4%. de los cuales solamente el 20% tiene mctabolitos fluorados. 

Induce la anestesia con mayor rapidez y produce mejor relajación muscular y analgesia que el 

halotano . 

. ~[ce tos 

La anestesia profunda produce depresión respiratoria y circulatoria. Puede ocurrir actividad 

convulsiva cuando son relativamente altas las concentraciones del cnflurano. por lo que debe 

evitarse este agente en pacientes con antecedentes de trastornos convulsivos (1 o. 28). 

14 .. 2 .. 3 lsonuorano .. 

Es el 1-cloro-2.2.2-trifluororoetil difluoromctil éter. No es flamable en presencia de aire u 

oxígeno. Es un liquido incoloro. con olor pan. .. ~ido al éter. es potente. no irritante y de efecto 

r.ípido. es el más estable de los anestésicos volátiles. Es menos soluble en la sangre. El 
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isofluorano produce sus efectos y se excreta rápidamente. su alta volatilidad y su baja 

solubilidad sanguínea hacen del isofluorano el anestésico de más rápida y sua"'.'e inducción y 

recuperación. adcmás·dc. que pe~ilc controlar fücilmente la profundidad de.la·a~estesia. 
Los animales se recupera~ muy sUavementC mostrando una excelente coordinació~ ·mus~ular 
al ponerse de pie; se ~nSidera'Ct"~ejor anestésico volátil para caballo~~· Ne:>'~ ~~!>atotóXiCO ni 

ncfrotóxico. 

Efectos 

Deprime levemente el miocardio; en los caballos deprime.dC mitnera·paulátÍ-na·el sist~ma 
cardiovascular. de manera que a medida que se incrementa la cOnce~tnlción. alveolar. 

disminuyen la presión arterial y el gasto cardiaco. Es un depresor respiratorio muy potente. 

Cuando la anestesia es profunda hay buena relajación muscular. pero si se exceden los niveles 

de inducción produce tetanias y temblores musculares (10. 11 .. 16.·19. 26. 27. 31 ). 

14. 2. 4 DesOura110. 

Es el difluorometil 1-fluoro-2.2.2-trifluoroetil éter. El coeficiente de partición sangre/gas del 

desflurano es sumamente bajo 0.42 y el coeficiente de partición sangre/encéfalo 1.3. por lo 

que tiene un rápido equilibrio entre los niveles alveolares. sangre y encéfalo. por lo tanto la 

inducción de la anestesia es sumamente rápida. La recuperación de la anestesia en cirugías 

prolongadas no solo depende del coeficiente de partición sangre/gas, por Jo que la solubilidad 

en las grasas juega un papel determinante. Sin embargo, la solubilidad del desflurano en las 

grasas de los tejidos es sumamente baja lo que hace que la recuperación de la anestesia sea 

casi inmediata.. esto se ha observado tanto en procedimientos quirúrgicos largos como cortos 

(16, 18.21)_ 

14. 2. S SevoOurano. 

Es un isopropil éter, con un peso molecular de 200. El coeficiente de partición sangre/ gas es 

de 0.68. por lo tanto alcanza rápidamente un equilibrio entre el nivel alveolar y el cnccfilico. 

La solubilidad que tiene el sevoflurano en grasa es alta en comparación con el dcsflurano por 

lo que la recuperación con scvoflurano puede retardarse sobre todo en procedimientos 

prolongados ( 1 O. 16, 18, 21 ). 
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14 .. 2 .. 6 Ó•ido Nicroso (NOz). 

Monóxido de dinitrógeno. Es uno de Jos más estables. es un gas incoloro e inodoro, contiene 

un 99% de la dr-oga, se puede utilizar en todas. las· especies. Tiene acciones analgésica y 

anesté_sica débiles pr-oducidas por una dCpi·eSiÓ~- de· ta coneza cerebral; no provoca relajación 

muscular, no· es irritante para las .. Vías-~· rcsp-iraloria.S. 'Sólo provoca mínima depresión 

respiratoria; en estados de hi.poxia' P~-~d~;a~nl~~~·l~ fr~uencia respiratoria. Debido a que . ,', ,_,. 

este lannaco es poco soluble en_sangrC. logfa'Su efecto de manera rápida; sin embargo, en 

virtud de su baja potencia, sólo s.; lleS·~-.~'.:P_ta~~oS_· sup.erficiales de anestesia, como el delirio. 

Por esta razón debe de combina1:s:e si~mPi-e coÓ. otros.anestésicos, o bien utilizarlo como 

anestésico de mantenimiento a razón de' 60 a 70o/o. de oxido nitroso y 30 a 40% de oxigeno en 

un circuito que retenga en fonna óptima C02 (7, 10, 11, 15. 24, 25. 26, 28). 

14. 3 Ventajas de los anestisicos vol~tiles. 
Mejor control sob-~c·1a·'profundidad de la anestesia. 

Facilidad -eri l~ re-~~BióO anestésica. 
- ·- - . 

Aplicable~ e~ la ~~Y~iia de las situaciones anestésicas. 

Ancst~ia de n:ienor C?Slo tras Ja primera inversión en el equipo. 

~tiene altas concentraciones de oxígeno. 

Control sobre la vía aérea (19). 
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IS. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Conteste las siguienlcs preguntas. 

1. ¿Cuáles son tas' formas-más Útiliz.adas para la adn1inistración de gases? 

3. Mencione 3 an~lé~Í¡;cs\/oÍ1ÚiJCs. 
,:~.: -,:.:::'..\.-,:- ~·--:·_,·_ ·: 

4. Mencione á-iJu~~{~f~~io~ ,colaterales del uso de Halotano. 

5. ¿Cuál es el Pr~cstésico' indicado para-el Halotano? 

Prueba de falso y verdadero:_ Escribe dentro_ de paréntesis de la izquierda. una-V si la cuestión 

es verdadera o una F si es falsa. 

1. ( ) Existen dos métodos de anéstesia inhalada. 

2. ( ) El método de circuito ccrTado tiene dos componcnles báSicos que son: Sistcñ1a de 

volatización del anestésico con oxigeno y circuito de rcspiracióri para el paciente. 

3. ( ) El halotano es un anestésico nefrotóxico. 

4. ( El isoOurano no es un anestésico hcpatotóx.ico ni ncfrotóx.ico. 

5. ( ) El oxido nitroso nunca se usa junto con otros anestésicos. 
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16. TRANQUILIZANTES 

Son sustancias que calman la hiperexcitabilidad nerviosa, sin. embotar y/o afectar a la 

conciencia del paciente, ni provocando el sueño a dosis usuales:·. FarmaCológicamentc ·son 

depresores selectivos del SNC. por Jo que se deben difcren~iar:de·-·~-~-~-~d~les. los.Cúalcs no 

son selectivos del mismo. Actúan sobre la zona subcortical-:(hi'~O~i-~~.;.sis~~ffiá.-Íimbico, 
sistema activado mesodicncéfalico), lo cual provoca dc~~~j¿,~··_·d~l ;~ll~·~-c~~-fiúi~~ y· ~us 
conexiones con la cene.za cerebral, causando evasión a los·es1Ífnul~~ m~dio a~bi~~ui.lcs, razón 

por la cual su actividad en la medicina veterinaria no ·se considc'ra ·psicotrópica,' ya· que P?Co 

se sabe de la psique de los animales domésticos. 

16. l Clasificación .. 

Tranquiliz.antcs mayores o ncurolépticos. 

a. Fcnotiacinas. 

b. Butirofenonas. 

Tranquilizantes menores o ansiolíticos. 

a. Benzodiaccpinas. 

Agonistas alfa-2-adrenérgicos. 

a. Clorhidrato de xilacina. 

Los tranquilizantes comúnmente usados son las fenotiacinas.. butirofcnonas. las 

benzodiaccpinas y el clorhidrato de xilacina (J 5. 19. 26). 

16. 2 Tranquilizantes mayores o neurolépdcos. 

16. 2. J Fenoliacinas. 

Los Jñrmacos de este grupo son derivados de la Fenotiacina que se utilizaba como 

antihelmíntico. son sustancias sintéticas con un núcleo heterocíclico formado por tres anillos 

bcncénicos a través de un puente de hidrógeno y otro de azufre. formando tres grupos: 

din1ctilicos - clorpromazina. pipcrazinicas y hipcrídinicas. 
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Se puede considerar en términos generales que todos los fcnotiacinicos tienen los siguientes 

usos: 

Acción antiemética.­

Actividad antihiStamínica. 

Farmacodin8.mia· Deprime el sNc.- p,rodu~iendo relajación muscular y reduce la actividad 

espontánea .. 

Efectos colaterales· Hipotensión, letargo·, hiperex:citabilidad, disminuye la frecuencia 

respiratoria, disminuye la concentración de hemoglobina, arriunias cardiacas. Puede producir 

paro cardiaco de 2 - 8 segundos, aunque es uno de los tranquilizantes menos tóxico para el 

corazón. Fotosensibilidad, alteraciones hematológicas, apnea, disminución del pulso e 

inconcicncia. Hipotennia e inhibición de la agregación plaquetaria. Prolapso pcncano durante 

algunas horas en el equino. 

Los derivados de la Fenotiacina más usados son: 

a. Clorhidrato de propionilpromacina. 

No debe de usarse por via IV, ni en equinos ya que esto puede causar parálisis del músculo 

retractar del pene y aunque en Méx:ico se recomienda para todas las especies. la Federal Drugs 

Administration (FDA) lo recomienda solo en perros y gatos. 

l2Q.si~..:. Caninos: 0.5 - 2 mg/kg IM; felinos: 1 - 4 mg/kg IM. 

h. l\laleato de acepromacina. 

También se usa como prcanestésico, antiespasmódico sedación, analgesia. antiemético, 

antipruriginoso, control de animales intratables con fines de examen y cirugía menor. Se usa 

en proccdin1icntos no dolorosos en equinos como poner herraduras (16. 18. 21. 23. 28. 31 ). 
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Dosis· Caninos y fc1inos: 1 a 3 mglkg vía oral; 0.03 mg/kg a 0.1 mg/kg IV; 

equinos: t 5 mg/lOOkg IM o IV; porcinos: 0.5-1 ml/45 kg IM de la combinación etorlina con 

accpromacina. 

16. 2. 2 Uutirofenonas. 

Estos ffinnacos se pueden usar junto con otros agentes para inducir Neuroleptoanalgesia 

(NLA) y anestesia. Se administran por vía 1M o IV. Son potentes psicomotorcs (reducen la 

actividad motora). Inhiben las acciones centrales de la dopa.mina y la noradrenalina. por 

bloqueo de la penetración del neurotransmisor catecolaminico a través de las membranas 

celulares neuronales. Los derivados de mayor importancia clínica veterinaria de este grupo son 

el dropcridol y Ja azaperona. 

a. Dropcridol. 

Se usa para lograr la ncuroleptoanalgcsia (NLA) cuando se le combina con. fentani_l._.'Es un 

buen antiemético. es uno de los agentes más potentes contra el choque traumáÜco~ aéli~id.Bd -~l 

parecer relacionada con su capacidad para inhibir la vasoconstricción art~ri~i~_. La~sOb-~~~.Sis 
puede conducir a temblor muscular. rigidez del cuello y convulsion~ tóniCo cl~n_i~. que se 

pueden contrarrestar con la administración de 6.6 mg /kg IV de pentobarbital só~ico._-' 

Dosis_;_ La presentación de dropcridol y fentanil esta en relación de 50: t. ~-da ~1·-~onti~-~e 20 

mg de Droperidol por 0.4 mg de citrato de rentanil. Caninos y felinos: 2 mS!k.8 lM.;o.5 - 1 

mg!kg IV (2. 16. 18. 28). 

h. Azaperona. 

Es un fiínnaco de acción breve y casi atóxico. que es rápidamente detoxificado y eliminado .. es 

activo durante 2 - 3 horas y se elimina en un lapso de 16 horas y cs. el agente neuroléptico 

ideal para su uso en cerdos. Se caracteriza por reducir la actividad motora. así com~) por 

normalizar el sistema de activación reticular en el cerebro. 

41 



Posis· Agresividad de lechones: 2 - 2.5 mg/kg JM; estrés y sedación: 1 - 2 n1g/kg IJ\.t; 

transporte de animales: 40 mg por animal IM; -derribo e in~ovilización:· 5 -. 1 O mg/kg IM. 

' ' ' 

j!fectos colaterales· Hipotermia. prolaPso- de 'pene. s~livBciO~ c~·cbsiva.· te~btorcs. su.doración. 

sensibilidad al ruido y ligera disminu~ió_~-d~--·~ ~~~~iÓ~---~~g·~¡~~:~S: 2'0.·27)·:;·, 

o ,' ... ' ·>> .· 
F -o-~-(CH2}3-':(0.~ .. ··.~.·,,,·,.,,-.· N .• ·?'ii 

~v 
Figura 5: Estructura química de la -~p·c·~<?.na · 

16. 3 'l·ranquilizantes menores o ansioliticos. 

16. 3. 1 Benzodiacepinas. 

Tienen propiedades anticonvulsivas. relajantes musCÚtar~s •. ·;~hipnótico:·· sedativo y 

tranquilizante. El principal sitio de acción de la depresión caus~da".·~ri: ~·:·~Ne:~ la fonnilción 

reticular. puede actuar sobre el tálamo y el hipotálamo. ind~éiC~d~ .c:=~mJ;>ri_r:iamient~ C:atma.do. 

No posee acción bloqueadora autonómica pcriféñ~.' , F~~ilit'a'~" la:; a~ción dd ·ácido 

gamaaminobutírico (GABA) en el SNC. '.:~:/-" 

a. l>iazepam. 

Produce sedación. relajación muscular. estimulaCi.óO .dCt"a¡:)CtiÍ~ ~cP·riilCi'p'alme-nte. en galos). y 

tiene actividad anti convulsiva. Se puede ·~cÍ~i'Oi~triir ~~r _,;¡~ o~I •. IM. '1v; p~~i) la, ~rim~ra ~o 
·.· .. ', . ·. '· , 

se recomienda para inmovilización y.ge~C~lrriente~ el efecto clínico desaparece en 60 a 90 
minutos. . ~ , ,;;:{~.;,:<~·' ... _r. ".~ <e;.. , 

l'nnnacQ_dJn.<'Ulla; Tien~acth1id~~;0~~¡i:~tL útil. Aparentemente. actúa en tod.as las sinapsis 

de GABAA. El priOcip~~· ~iti~ .dé·'.~CCiÓn-~e 1a depresión causada en el Sistema Nervioso Central 

es la fonnación reticulaÍ'. 'Puede". actuar sobre el tálamo y el hipotálamo. induciendo 

con1portamicnto cahnado. 
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J~ Caninos: 5.2 mg/kg lV. 1 mg/kg 1M5 o S ntg./kg via oral; felinos: 1.5 mgfkg vía oral o 

0.75 mglkg IV; porcinos: 7.5 mg/kg IM; Ovinos: 0.9- 1 mg/kg IM. 

Efectos colaterales· Produce mínima depresión del sistema cardiovascular y respiratorio 

comparado con otros depresores del SNC. Ocurren complicaciones de trombosis-Venosa y 

flebitis en el sitio de inyección. Químicamente es incompatible con la mayoría d'c .~~ age~tcs 
inmovili.zantes y no debe mezclarse con ellos en la misma jeringa ni en soluciones por v_ia IV. 

Puede haber dolor en la inyección lM y puede Uegar a desarrollarse una peqúefut' -r~cción 
inflamatoria. El diazcpam esta contraindicado en pacientes con posible glaucoma. 

No se conoce un posible antídoto para la intoxicación. la cual causa de~r~i.ó~· ~~PÍi:atori~ y 

pérdida del reflejo de enderezamiento. Cuando el fiínnaco se utiliza como pe.So. pre_vio·a la 

anestesia con barbitúricos. la cantidad necesaria de éstos se rcducc-aproXimadamente'_8. la 

mitad (3,8, 12.15,16, 18,21,32). 

16. 4 Agonist.ms alf'a-2-adrenérgicos. 

a. Clorhid ... to de Xilacina. 

Fánnaco que posee efectos analgésicos similares a la morfina. por io que produce tamb_ién 

buena relajación muscular y ffi.cil manejo en la mayoría de los animales domésticos y salvajes. 

En E. U. A solo se recomienda en perros. gatos y caballos, sin embargo en México se utiliza 

en todas las especies domésticas. En los rumiantes se han identificado cuatro accioites que 

son; analgésico. tranquilizante. sedante y relajante muscular. Producen sedación profunda que 

alcanza su efecto máxinto pocos minutos después de la administración IV. El caballo adopta 

una postura en estación de base amplia. con la cabeza baja. y parece indiferente a los estímulos 

externos. 

~ Equinos: 0.8 - 1 .S mg/kg IM o IV; bovinos: 0.6 - 0.8 mglkg lM o IV; ovinos y 

caprinos: 0.1 - 0.3 mglkg IM o IV; caninos y felinos: 1.1 - 2.2 mgfkg lM o IV. 

~: En radiografias. endoscopia. cirugía menor bajo anestesia local. 
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Efectos Colaterales: Relajación del pene en equino. inhibición de la contracción run1inal. 

vómito en caninos y felinos. Tiene n1cnor actividad como analgésico y puede presentarse 

salivación profusa por disminución de la -deglución. la motilidad gastrointestinal esta 

disminuida (2, 8, 15, 16, 18, 28, 31, 32).· 

Figura 6: Estructura química del Clorhidrato de Xilacina. 
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17. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Conteste las siguientes preguntas. 

1. ¿Qué es un tranquilizante?:-:, 'IT~I~ ~ON 
FALLA DE ORIGEN 

3. Señ~le las aci:iO·~~·g~rl~~I~~ de los derivados fenotiazinicos. 

, ..... ·.·:-.,"·.·· >,; 

4. Enlistc algunos·~réC~OS cot8.teralcs de tas Fcnotiacinas. 

5. ¿Cuál espeéic. animal es más susceptible al efecto de la Azapcrona? 

6. Mencione .algunos .usos de la x~lacina. 

Prueba de caneva: Completa la oración con la respuesta correcta en los espacios indicados. 

1. Los derivados de la Fcnotiazina son el clorhidrato de _________ y el maleato 

de accpromacina. 

2. El _______ y la Azapcrona son derivados de las----------· 

3. Las Benzodiaccpinas tienen propiedades 

hipnótico. sedativo y tranquilizante. 

4. Los efectos colaterales de la xitacina son salivación profusa por _______ de la 

5. El clorhidrato de------- es un agonista.--------~ 
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18. REL.A.IANTES MUSCULARES 

En 1811 el curare fue usado por primera vez en animales que estaban en condiciones de 

laboratorio en los cuales se obtuvieron buenos resultados. pero no fue sino hasta 1851 que el 

fisiólogo Claude Bemard. demostró que el efecto del curare se produce a nivel de la placa 

neuromuscular. Posteriormente se comenzó a aplicar el curare junto con respiración asistida 

por vía traqueal. El descubrimiento de las propiedades del curare han pennitido lograr una 

relajación muscular .. por el efecto directo que ejerce sobre la unión neuromuscular. el cura.re 

no produce analgesia. Hay una relajación muscular que impide la conttacción del músculo. 

Los relajantes musculares son una variedad de fiínnacos que interfieren con la contracción de 

los músculos voluntarios; interfieren o bloquean la transmisión neuromuscular. y son útiles 

como ayuda para la anestesia general. Aunque no producen analgesia. sedación, amnesia ni 

hipnosis. suprimen la ventilación, por lo que es necesario establecer una ventilación controlada 

y una monitorización constant e del paciente. Siempre se deben de utilizar en un animal 

inconsciente (y no para inmoviliz.a.r) y junto con un sistema de analgesia eficaz ( 15. 13. 21.28). 

Existen dos tipos de relajantes musculares. los despolariz.antes y los no despolarizantes o 

competitivos. 

18 .. l Agentes deapolarizantes. 

Actúan de un modo similar al transmisor nonnal en la unión neuromuscular. la acetilcolina. Se 

unen a los receptores musculares y desencadenan la contracción muscular. pero después 

producen una dcspolariz.ación persistente. evitando de este modo posteriores contracciones. 

Su efecto se inicia súbita y rápidamente. El deca.metonio y suxametonio son medicamentos 

cuyo efecto se debe a que prolongan los procesos de despolarización. Al inicio de su acción 

provocan contracción del músculo voluntario. y al no SCf" destruidos de inmediato. persiste la 

despolariz.ación y se establece la relajación muscular. Los medicamentos inhibidores de Ja 

colinestcrasa producen bloqueo ncuromuscular por despolari7.ación si se administran en 

grandes dosis. Por <...--Sto los anticolinestcrásicos no son útiles como antídotos de los 

ntcdicamentos despolariz.antcs; pueden aumentar el grado de parálisis ( l 1 .. 26. 28). 
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a. SuccinHcolina (Quelicin). 

Produce despolarización del músculo esquelético. los animales sufren una contraccic)n general 

antes de relajarse. El efecto del medicamento se observa 15 segundos después de su 

administración. y la duración del efecto es corta. va de 1 a l O minutos. Se usa como 

coadyuvante de la anestesia general en cirugías abdominales. ortopedia. sujeción. etc. (26.-28). 

Dosis· Equinos: 0.125 mg/kg; porcinos: 2 mg/kg; caninos: 0.15 mglkg; felinos: 0.5 mg/kg. 

18. 2 No despolarizantes o de inhibición competitiva. 

Son derivados de la estructura del curare y son en extremo hidrófilos Estos tannacos poseen 

una gran afinidad por las molCcula.s proteínicas de la placa motora a las cuales se unen; la 

liberación y la destrucción de las moléculas de acetilcolina continúa de manera nonnal. pero 

no ocurre contracción muscular. Su efecto se inicia con lentitud. No causan contracción 

muscular antes de producir parálisis. Debido a que estos agentes actúan compitiendo con la 

acctilcolina por los sitios activos para los receptores en la unión neuromuscular. su acción 

puede ser contrarrestada por el aumento de la concentración local de acetilcolina (l 1. 28). 

a. Tubocurarina fTucurin). 

Su efecto se logra de l a 3 minutos después de haber sido administrado y dura hasta 45 

minutos. Se usa como coadyuvante en ta anestesia para la cirugia de abdomen y en ortopedia y 

es compatible con todos los anestésicos. Es esencial premedicar al paciente con atropina. para 

evitar bradicardia~ salivación y secreciones bronquiales. 

Dosis· Ovinos: 0.0075 mg/kg IV~ porcinos: 0.0075 mg/kg IV; felinos: 0.1 - 0.2 mg/kg IV; 

caninos: O. l - 0.2 mg/kg IV. 

b. Gallan1ina (Flaiuodil). 

Se le t..~cucntra como trietilyoduro de gatlamina. Primer relajante muscular sintético y tiene un 

efecto atropinico a nivel posga.nglionar~ induciendo taquicardia. Compite por los receptores 

colinérgicos en la placa neuromuscular al igual que la anterior; pero a diferencia de la 
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tubocurarina.. este mejora la presión arterial y la frecuencia cardiaca.. Produce poca liberación 

de histamina. La duración del efecto es entre 15 a 20 minutos (8. 9. 26, 28). 

Dosis· Cerdos: 2 mglkg IV; demás especies: 0.25 - 0.5 mglkg IV. 

e:. Bromuro de pancuronio. 

Debe de utilizarse con precaución en pacientes con daño renal y hepático. Su efecto es muy 

rápido; en dos a tres minutos se presenta la relajación después de una dosis de 0.06 mg/kg de 

peso por vía intravenosa y su acción dura aproximadamente 30 minutos en caninos. En caso de 

equinos se requieren dosis de 0.12 a 0.18 mg/kg de pancuronio para producir 20 minutos de 

relajación. 

d. Besia.to de atracurio. 

Relajante muscular con un metabolismo muy particular ya que se destruye en el plasma, 

independientemente de la función hepática o renal (efecto Hoflinann) por lo que es un fiinnaco 

de elección para pacientes con afección renal o hepática. Una de sus desventajas principales es 

que puede producir liberación de histamina y taquicardia. Los efectos acumulativos del 

atracurio son mínimos por lo que puede aplicarse en infusión continua a dosis de 0.5 mg/k:g 

intravenosa bajo anestesia con halotano, isoflurano, sevoflurano. dcstlurano o enflumriO: 

c. Bromuro de vecuronio. 

Es un derivado del pancuronio, es más especifico de la placa neuromuscular y su duración es 

mas breve. Casi no se biotransforma y se elimina por vía biliar. No altera la estabilidad 

cardiovascular, incluso a dosis altas y al parecer no libera histamina. Una dosis de 0.1 mglkg 

tiene una duración aprox.imada de 25 minutos. En el perros se ha infundido a dosis inicial de 

0.1 mg/kg. y posterionnente a una. dosis de mantenimiento de 0.01 mglkg/h. 
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19. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Escriba-la respuesta co1Tecta en el espacio indicado. 

1. ¿Para que se usan los relajantes musculares? 

2. En liste los agentes no dcspolarizantcs. 

3. Explique el niccanÍsmo de 'acción de los agentes despolarizantcs. 

4. Mencione los usos de la succinilcolina . 
..,_: _· •.. : :~;,.. : - ·.-... -· . , 

5. ¿Cuál es· ~1 tanTI.ac~-d~:~·~~-iÓ-n parii pa~ie_ntcs con afección renal y hepática; y por 
qué? · · 1.:, · - · 

6. ¿Cuál.es el primcr.ñ:Jajaríte mus.i:::Utarsint~tico? 

Prueba de Falso y Vl>r¡¡,.~ero: ie,;i~ d<:I P'.'f~~2is de al izquierda. escribe una V si la . · .. -.· ,.---··- ·-- ... - ... 
cuestión es verdadera o una F si csJ"alsa. ·, 

1. ) Los relajantes musculares producen analgesia. 

2. ) Existen dos tipos de relajantes musculares los cuales son los dcpolariz.antes y los 

no dcspolarizantcs o competitivos. 

3. Usando la tubocurarina es necesario premcdicar con atropina para evitar 

bradicardia. salivación y secreciones bronquiales. 

4. ( ) El bcsilato de atracurio no produce liberación de histamina y taquicardia. 
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20. ANESTESICOS LOCALES 

Los anestésicos locales son sustancias que previenen o alivian el,,dolor al actuar directa.mente 

sobre el tejido nervioso para bloquear ta conducción de los )mJ)ulsos· nerviosos. Producen 

pérdida localizada y temporal de la sensibilidad y capacidad __ mo_to~·sin acción en el sistema 

nervioso central. Se fijan en algún sitio receptor especifico dentro· ·del pOro de los canales de 

Na+ en los nervios. e impiden el paso de este ion a ttavés d~ _C:ue'~oro~- En general su acción 

se restringe al sitio de aplicación. y se revierte con rapidez ~¡'. dir~~dirsc desde ~l sitio de 

acción en el nervio. 

La cocaína (b:rythroxilon coca) es usada por primera vez a principios del sÍglo XIX. sustituida 

posteriormente por la procaína sintetizada por Eihom. después siguió Ja lidocaina o xilocaína 

aislada en 1943 por Lofgrcn (4. 10. 11. 12, 15. 20). 

20. 1 Aneslésico local ideal. 

;.. Baja toxicidad. 

;.. Afinidad aumentada por- el tejido nervioso local. 

;. No irritante. 

;. Efectos reversibles en un lapso adecuado de tiempo. 

;.... Breve período de latencia. 

,_ Prolongado efecto analgésico. 

;. Que sea compatible con 1a adrenalina. 

;.... Soluble en agua. estable a la luz y calor. 

Qrigcn y gt.úmlldt.. 

Se dividen en dos grupos que son derivados éster y derivados amida (4. 12. 15. 17). 

a) Derivados éster. 

Cocaína Clorprocaina 

Procaína Propoxicaína 

Tetracaína Bcnzocaina 
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b) Derivados amida: 

Lidocaina o Xi1ocaina 

Dibucaina 

Mepivacaina 

Acción fitnno.cológic;a 

Etidocaina 

Prilocaina 

Bupivacaína 

Están indicados en procedimientos menores. en animales con deficiencias en funcionamiento 

hepático. renal. respiratorio o cardiovascular. 

M_ccani~ro--º..d~c;_c;i_ó___n... 

Provocan el bloqueo de los canales de sodio. despolarizando Ja membrana celular. con lo que 

la transmisión del impulso nervioso queda anulado. Se depositan por inyección en el tejido 

que se desea insensibilizar. se difunde a través de la grasa. tejido conectivo Y fibroso. grandes 

vasos sanguíneos. cicatrices. edema. hemorragia. etc. Llega al tronco nervi~so y actúa en los 

nodos de Ranvier. primero en las fibras nerviosas que carecen de mielina (tipo C). y 

postcrionnentc en las miclinicas (tipo A). Interfieren con el potencial de acción. evitando la 

despolarización axónica a consecuencia de un bloqueo de la pcnneabilidad·de la membrana 

del axón al sodio extmcclular. Todos contienen una porción lipófila. que facilita su 

penetración a través de lo. membrana del axón; y una porción hidrófila.. que facilita su 

eliminación (4. 1 O, 15. 20. 26) . 

.farmacocinéti~ 

La absorción depende del lugar de la inyección. el grado de vasodilatación causado por el 

agente y la presencia o ausencia de un vasoconstrictor. Los derivados éster son hidroliz.ados en 

el enlace éster por pseudocolincsterasas plasmáticas. La biotransformación de los derivados 

antida se lleva a cabo en el hígado. por hidroxilación del núcleo aronuitico. dando lugar a gran 

variedad de n1etabolitos no del todo identificables. 

La cx:crcción es por vía renal. excepto la cocaína (9.1 o. 15. 19. 26). 
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Efectos SL-cundarios y tóxicos 

;. Atraviesan Ja barrera hematoencelaJica y sus efectos· en el SNC dependen de la dosis. A 

dosis bajas tienen efecto sedante (la. lidó.c.aina. Cs1 ~.ti~r;iV_t:1JSiv~ .c·ri ~osis' baj8s) AJlas dosis" 

producen una acción estimulante _que.· ~e ~dÚ~C. e~· vóffiitós, te~bJOÍcs y, más tal-de. 

convulsiones. AJ elevarse la dosis._ la. e~~itaciÓ-~··. da paso, a una" deprcs.ión de la corteza 

cerebral y aparece un estado de coma:~ 1>8:'"º respiratorio y muerte. 

;.. Sobre el sistema cardioVascular tiene un efecto antiarritmico y depresor del miocardio. 

Se produce vasodilatación arteriolar local. dando lugar a hipotensión mantenida y colapso 

cardiovascular. 

;.. Pueden producirse reacciones alérgicas de tipo cutáneo y general. en individuos 

sensibilizados (9. 15. 28). 

20. 2 ¡.""ormas de anestesia locaL 

a) Superficial o tópica: Se produce cuando se aplica el anestésico en solución. polvo o 

pomada. en las mucosas o en alguna lesión. úlcera o quemadura.. Causa pérdida de la 

sensación por bloqueo de las terminaciones nerviosas sensitivas. 

b) Infiltración: Utilizando una aguja se deposita el anestésico en el tejido subc~tá~eo. 

rodeando el área que se desea insensibilizar. Es una de las formas más usadas. -útil. en suturas 

superficiales. extirpación de defectos de Ja piel. biopsias cutáneas y cortes d_e. ~.ta_~ 

e) lntmsinovial: Se inyecta directamente al interior de la cavidad. ~inovial y'sc_ difunde por ella 

rcali:r..ando un masaje. 

d) Epidural: La ap.l~~ción;~:e r~~-i.~--?!1·,~1. csp,acio in.tervcrtcbral; esta se subdivide en alta 

(Ultima vértebra saCra'_:y,. p-rinlcrÜ-.:cOCci8,ca)<Y\_baJa_(cntre la primera y segunda vértebras 

coccigcas) tomand~-,~~:·~~,~~·~:.Í~· ~¡~k~~ a~~tómicas. 

e) Para.vertebral: El,~ncst~Í~;·~:~~B~lica ~n la región lumbar. alrededor de las ramas ventral y 

dorsal de los nervios lumbares ( 15. 20. 26). 
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Dosis· Es una dosis general a razón de 1 mi por cada cm2 de superficie a insensibilizar 

La mayoría de los analgésicos locales (excepto· ta,cOcaína) prov"~n Ja.vasodilatación e 

incrementan el suministro sanguíneo. Alnbós cfcct~~-ti~iÜUt·Í'a~a~ió;rl'.·d~:·Jos analgésicoS e 

incrementan Ja t~xicidad sistémi~ al au_m~~-~r ,•~- ~~-·~-~Id,~~:·~~-~b~~-~~i:Ó-~:_~-~--~-~~~~~l_i_~~:.Por 
su efecto vasoconstrictor. contrarrestara cstc'·crectO.-~-Ll~:.~·ajlig¡c;~~··t~~Í~~~~ t~·m;.~O~a-de 
las presentaciones comer.ciales se combiri.an cOn ~asoci~~~~·~~~#~-~-~-~"~-'í~; ~d-~~~~:ú·~;¡·;-Cst~· es ' 

por que el vasoconstri.cto.r ravoreCc q.uc 'el ari~~és~~-:-·~-~~)~~~-~~~}~~:;~~::!-á~-id~·~ d~j~ q':lc el 

anestésico local eje~ su acción de manera m~ efi~-i~~-~-Y)j-~-~- ~~-.~~_ay~:r tiCn:ipo' (11 ~ ·26). 

En et cuadro siguiente se' entistan Jos bloqueOs más comunes en las especies domésticas._ 

mencionando el nervio que se bloqu~ el anestésico local utilizado y los usos de estos. 

Nervio 

bloqueado 

Cuadro 3. Bloqueos más comunes en las especies domésticas. 

Anestésico loc•I Usos 

lnfrnorbitario Procaína al 2%. 2ml y lidocaina Limpieza de sarro. debridación de 

-Mandibular 

J>alpcbral 

al 2º/o. 2ml abscesos. extracción de dientes. 

Procaina o Jidocaina al 2%. 3ml Limpieza de sarro. debridación de 

abscesos. extracción de dientes en la 

mandíbula inCcrior 

1 mi de Procaina o Lidocaina al Corrección de laceraciones. verrugas. 

2o/o extirpación de glándulas de Meckel. etc. 

Plcxobraquial Lidocaína al 2%. 1 O mi Luxaciones. fracturas. lesiones local Í7.adas 

por debajo de la articulación del codo. 

Safeno. 

pcronc.al. 

tibial 

ciático 

y 

Lidocaína al 2%. 7 a 8 mi. 

Lidocaina al 2%. 5mt 

Tcndinitis. diagnóstico de cojeras, 

cncañamiento de heridas. etc. 

Descomes 
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21. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Escriba la respuesta correcta en el espacio ~ndicado. 

1. ¿Qué condiciones locales Modifican -et cf~tO de los anestésicos locales al aplicarse? 

2. Mencione la clasificaCión-de toS an~stésiCO:~'Iocalcs. 
. . 

,··· .:··'"-· ;·,e''; 

3. ¿A que srúPo de anc~-l~i~~-s ·Joc~d~-~--p:~rt~riccc la lidocaina? 
'. / .. 

TESI~ CON 
FALLA DE ORIGEN 

: .. ·: .:- . ·-·:. :· ... < :: -. -~ ::,_~~:'.r·' . -·º . 

6. ¿En que Consistc~· 105. ~fccÍOs tó~c~s de los anestésicos locales? 

7. ¿Por qué algunos ~ncslésiCos loCales se combinan con adrenalina? 

Prueba de cancva: Completa la oración con la respuesta correcta en los espacios indicados. 

1. Los anestésicos locales producen pérdida localizada y de la 

______ y capacidad motora.. sin acción en el Sistema Nervioso Central. 

2. Algunos de los derivados éster son la • procaína.. y 

Benzocaína. 

3. Son formas de anestesia local la superficial o -------~ la intrasinovial y la 
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22. ESTIMULANTES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

El principal uso de los estimulantes consiste en antagonizar los efectos depresores de la 

anestesia principalmente y en casos de animales deprimidos en el post operatorio y 

cnfenncdades dcsgastantcs. Los estimulantes del SNC se clasifican según la parte del sistema 

nervioso donde ejercen su efecto y. de acuerdo a esto tenemos; 

Estimulantes cerebrales y medulares. 

1. Sulfato de atropina. 

2. Xnntinas. 

a. Cafeína. 

3. Anfetaminas y Mctilanfctaminas. 

4. Analépticos. 

a. Picrotoxina. 

b. Lcptazol. 

c. Doxopram. 

d. Niquet.amida. 

c. Pcntilcnotctrazol. 

Estimulantes de la ntédula espinal. 

1. Estricnina. 

2. Antagonistas de la morfina y derivados {Nalorfina y Naloxona). 

22. l Estin1ula111es ccrebrale9 y medulares. 

22. 1. l Sulfaco de Atropina. 

Cuando se administra el ntcdicamcnto en pequeñas dosis aparece una ligera cstimulación del 

SNC. (polipnca). pero en dosis elevadas produce cstimulación cerebral que consiste en 

n1alcstar acompañado de excitación. convulsiones. Reacciona con los receptores muscarinicos 

de las células efectoras evitando que Ja acetilcolina se una a su receptor. por lo que 

disminuyen Jos efectos del SNA (parasimpático). Es un depresor vagal que produce 

56 



taquicardia y disminución de las secreciones de las glándulas salivales. gnstrointCstinales y de 

tas vías respiratorias. 

Efectos secundarios· Ligera somnolencia.. depresor del peristaltismo. intestinal. midriasis. 

moco traqueal y bronquial espeso. arribnias cardiacas. Esta contraindicado en pacientes con 

taquicardia. 

Dosis· Todas las especies: 0.044 mg/kg IV. IM. SC (16. 18. 21.26). 

22. l. 2 Deriv•dos de las X•ntinas. 

Son rápida y completamente absorbidas después de su administración oral o parenteral. Una 

vez llegados al torrente sangulneo ejercen efectos centrales y periféricos. Dentro de este grupo 

tenemos a la cafeína. tcofilina y teobromina. En fonna general estimulan el SNC. dilatan los 

vasos coronarios y provocan diuresis. La teofilina es utilizada para dilatar los vasos coronarios 

y la teobromina como diurético. 

a. Cafeína. 

Ejerce su efecto sobre la porción sens_itiva _y la corteza motora. aumentando la capacidad 

mental y fisica. Dosis elevadas provocan_ a~~cnto en Ja actividad motora. causando respuestas 

exageradas -a los estímulos nonnal~.'·;En'·:·d~sis· terapéuticas relaja la musculatura 1isa. 

produciendo vasodilataciÓn.- se- aP:;..;dia .·un ."~f~o directo sobre el corazón aumentando Ja 

frecuencia y la fuerza de contracción. provocando una ligera elevación en la presión arterial. 

Se absorbe iacilmcnte en el tracto digestivo o en el sitio de aplicación. parte de esta se 

dcsmctila y excreta en la orina. alrededor del 80% se mctaboliza con fomiación de urca. Su 

presentación es como citrato o con bcnzoato de sodio. La cafeína con benzoato de sodio se 

aplica vía subcutánea. con citrato se puede usar por vía oral hasta dos veces la dosis indicada. 

(26). 

~ Equinos y bovinos: l - 4 g: ovinos y cerdos: 0.3 - 1.5 mg; caninos: 50 - 250 mg; 

Felinos: 1 5 - 150 mg 
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22. l. 3 Anfetamina y Mctil•nfetamina. 

Son poderosos estimulantes del SNC y su efecto sobre la médula ~pinal indica que pueden ser 

utili.z.ados como analépticos. Estimulan fuertemente' ta·· corteza cerebral y los centros 

respiratorio y vasomotor. Son fi.nnacos que se clasific8n dentro del grupo de los amino 

simpáticomiméticos por su potente actividad .vasopresora (inhiben la reabsorción de la 

noradrenaJina en la terminación sináptica) .. Provocan un aumento paulatino y sostenido en la 

presión arterial. seguido de cstimUiació~ cardiaca y vasoconstricción periféri~ además 

aumentan la capacidad mental y mejoran la respiración. 

Efectos sobre el SNC· La anfetamina produce una reacción de despertar en anintalcs sujetos a 

Ja acción anestésica., ha tenido un uso considerable para contrarrestar Ja depresión excesiva 

causada por los barbitúricos. Al estimular los centros respiratorios aumenta la profundidad y 

frecuencia respiratori~ además de dilatar los bronquiolos. (actividad simpáticomimética) . 

.Uso_s~ Se utilizan como analépticos. principalmente en casos de choque. En Ja depresión 

anestésica disminuyen ligeramente el nivel de depresión central al estimular la respiración. 

además de elevar la presión sanguínea. 

Contrajndjcaciones· El uso de anfetaminas esta contraindicado en casos de problemas 

cardiovasculares. particularmente si existe hipertensión. 

La metilanfetamina es más poderosa que la anfetamina. estos compuestos también reciben el 

nombre de estimulantes psicomotorcs. (por estimular la capacidad fisico mental). 

Estos fiínnacos desarrollan taquifilaxia. por lo cual requieren dosis cuatro a seis veces mayores 

después de cada dosificación. 

Toxicidad· Es raro que se presente. pero se pueden observar signos de malestar. excitación. 

confusión mental. vigilia y posibles convulsiones. puede provocar hemorragias cerebrales. 

El uso de estos fiínnacos en medicina veterinaria ha sido restringido por ser consideradas 

como drogas de adicción. 

Dosis: Equinos y bovinos: 0.5 - 1 g; caninos: 50 - 100 mg; felinos: 25 - 50 mg SC. 
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22. t. 4 An•léplicos. 

Fánnacos que ejercen acción estimulante sobre los centros respiratorio y cardiovascular 

depf"imidos. para aumentar la ventilación y el tono cardiovascular. Son utilizados para 

estimular pacientes sobre deprimidos por depresores del SNC y por anestésicos. estimulando 

el centro respiratorio deprimido. produciendo un aumento en el intercambio respiratorio. El 

uso generalizado de los barbitúricos de acción ultracona ha disminuido el valor ctinico de los 

analépticos respiratorios y el interés por su empico (26. 28). 

Dentro de los analépticos tenemos varios fiírmacos: 

a. Pentilenotelr•zoL 

También conocido como metrazol o Lcptazol. Es un analéptico orgánico sintético muy soluble 

en agua. Estimula la corteza y la mCdula espinal. El bulbO ·y .el mesencéfalo son las partes 

sobre las que provoca una mayor rcspucs~: pOr ~o, 'quc·aCtúa sobre el centro respiratorio y se 

ha observado efectos en el. ceñtro . ~as~~~~Or . .'.';)~~~~~ca_:: ún Bu mento en la profundidad y 

frecuencia respiratorias. Se ~~~~Í-~~.~~~J~~~.~}~.J~:~.~~~~-~.;1.~'á~.Uinistración oral o parenterat. 

y es mctabolizado por el híg~do~:~J·i¡~~'n~~ti~~~~·p~~~~·~{~·~I~; ~.f~to en la mctabolización. 

§.§:~~~~;:~~~•1~1~:2~=;== 
!::::'º~:¡:,::~:º~· is1i;:;:c1~~i~~~e~~~b!ii:t:.':m::b~c';:;~::c::P:.ió;c: 

"'~ ,,,:,: .. - " 
posterior. se dosifica a razóri;,dc·~?:~<?j:~~~~~-~~s ·~~mini.Strados en tres dosis de 100 mg 

durante el tiempo necesario (mc~~{~.~:~~~~=s~i~atiyio de los síntomas. 

b. Niquctan1ida. 

Es un estintulanlc respiratorio que aumenta la frecuencia y profundidad al estimular los 

centros n1cdularcs y los quimiorrcccplorcs del cuerpo carotidco. Al ser administrada por vía 

59 



lV o IM. se absorbe rápidamente. se transforma en nicotina.ntida y se excreta como metil 

cloruro de nicotinamida. Su uso ha decrecido co.Osidcrablcmentc debido al desarrollo de otros 

analépticos respiratorios más efectivos. 

~Combate la depresión del SNC ~aus8dá ~~r-.l~s íannacos depresores centrales .. cuando 

los centros medulares no han sido.dePl-fmi~·.,;s.tOd8:Viá. Sólo se usara como adyuvante para el 

paro respiratorio cuando se hayan ~~P~,ei:nen~do tas medidas necesarias de asistencia 

respiratoria (23, 26, 28). 

.-
Dosis· Caninos: 7.8 - 31 mg/KG IV .. u.t • ."SC; equinos y bovinos: 60 mg 

c.. Dos.opr•m. 

Conocido también como Dropram .. es: un potente estimulante respiratorio que ejerce su efecto 

a través de los quimiorrcceptores carotídcos .. más que en Jos centros medulares .. es capaz de 

aumentar Ja ventilación con' dosis más bajas que las necesarias para producir respuestas 

corticales. En MVZ ·se utiliza para estimular la respiración durante la anestesia general y 

después de esta acelera la recuperación de la conciencia y los reflejos .. además de estimular la 

respiración en neonatos. Aumenta Ja presión sanguínea debido a la estimulación del centro 

vasomotor (bulbo raquídeo). Su efecto es muy breve (10,~i~~l.~5). 
. '. ;·,·>,::.-;-:··' 

Jjsos· Se utiliza en casos de depresión r~piratori-~ p-~~-~i ~~o-de anestésicos; para tratar paros 

respiratorios causados por clectroculanlienlo~ ac¡:.mulaciórí de C02 .. envenenamiento con C02 

curare. choque y cuando hay elevación intracrancal. 

Contraindicaciones· En pacientes epilépticos y en estados convulsivos. Provoca convulsiones. 

pero su margen convulsivo terapéutico lo hace superior a otros analépticos .. también provoca 

hipertensión .. taquicardia, arritmias. tos. vómito .. rigidez muscular. sudoración e hipcrpircxia. 

~Caninos y felinos: 5 - 10 mg/kg IV en casos de depresión por barbitúricos. 0.5 mg/kg 

en depresión por anestesia inhalada (23,. 26, 28). 
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22. 2 Estin1ulan1es de la medula espinal. 

22. 2 .. 1 Estricnina. 

Es el principal alcaloide de la nuez vómica. semilla de Strychnos n11x-vomica. Provoca ataques 

convulsivos o tónicos característicos. por contracción de loS.mü~~u-lo"s d~t esQ~cleto. Se usa 

como raticida. Se absorbe rápido después de la administráció~·o~l :~ ~~iC~i~ia·l Y: sc·.~:Ústribuye 
a todos los tejidos. No posee afinidad por el tejido nc~ios~.;~::~-r:l~;:~~rhbn~i·PU~dc ser 

estimulada ligeramente con dosis pequeñas. Ejerce. ~ú· 'ef~~t~·.:~ob~~·'. l~t"~éd~t~ ·. es:~·i~t al 

aun1cntar la capacidad refleja que de lugar a respuestas. ~usC~J~:;~~ ~~~~Jh¡~-~~,·ias ci~lcs se 

disparan con el mínimo estímulo. lnhibc las sin~P;~i~ .... ~~h¡·~~·~~·~~··--~~ai:entementc. por 

intcñcrcncia con la glicina . 

.l..ls-=. 
Es un tónico nervioso. porque mejora los reflejos y aCcJe=;.a ~ ·r.;~~uesta.s nerviosas. Aumenta 

el apetito y la digestión porque produce una secreción rcf!Cj~.saÍiV':'-1 Y gás~Ca. 

~Bovinos: 15-60 mg; pOrcinos: 2-8 mg; cani~~S:o.3.:::.. (mgy fefi~os: o.~1 -0.5 

22. 2. 2 Nalorfina y Nalosona. 

Son derivados de la morfina. que antagonizan muchos de loS. efectos de. ti'.' mis~a.. La nalorfina 

se aplica vía SC o IM~ no tiene efecto vía oral.· La acció~~·~·b ~o~bfe d~ la ·natorfina. al igual 

que de la natoxona. es que sirven como antíd~io.csp~í~Co. p~>ia s~b~~·d~S¡~""'de mOrfina ·y 
para dar término a Ja neurolcptoanalgcsia. 

I_oxi@_.ru;l Es similar a ta de ta morfin~ .pcr~ no alivia c.Í dolor en el: mismo g~do. 

Dosis.:. 

Natorfina: Caninos: 11 - 22 mg/kg produciendo poca-ai-ialgeSi·~ .s-in dcpres,ión dCt encéfalo. 

Naloxona: 0.5 mg/dt cada 2 a 4 horas.' EstimuÍant~~ b_lo~u~dor ~~·los opiiceos. 
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23. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Conteste las.siguientes preguntas. 

1. Mencione la clasificación de los estimulantes del Sistema Nervioso Central. 

2. ¿En qué caso~ se. utiliZa Un es:timulantc? 

3. Mencione a·i~unos :~~~tos· del Sulfato de atropina. 
·~· ,'· 

4. ¿Cuál e5_la dosis del ·sulfuto de atropina? 

·. '. ., . ' ' -
6. ¿En que_ ~~s cs,tá·i:t ~~lmi~di~daS las anfct.8.!Tiinas? 

7. Mencione Jos-~ig~os de t~xicidad de las anfetaminas. 

8. ¿Qué es un analéptico? 

9. Mencione los analépticos disponibles que hay. 

10. ¿Cuáles son las contraindicaciones del Doxopram? 
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24. ANALGÉSICOS NO NARCÓTICOS 

Los analgésicos son fiínnacos. qu.c alivian o anulan las sensaciones dolorosas. sin provocar la 

pérdida de la conciencia ni ótta.s.scnsaciones (20). 

Clasificación del dolor. 

;.. Dolor lento: es co~d~cido por fibras de tipo ... C .. habitualmente amiclinicas que 

conducen el estímúl(;"~d01oroso a una velocidad aproximada de 4m por segundo. Se 

consideran dolores .. 1Crltos· (intensos) los viscerales (cólicos por torsión. distensiones 

viscerales. cálculos renales. etc.) Se alivian por lo general con analgésicos narcóticos. 

;. Dolor rápido: es aqUe~· cOnduc~do. por fibras tipo '""A"º miclinizadas que conducen el 

in1pulso a velocidades hasta.de' SOm por segundo. 

Fisiología del dolor. 

Existen 2 tipos de vías del dolor: 

~ Nervios del tipo ,..Aº co~ _mie_li~~-·qUe ~º~-d~C~~- ".1 cstímul~ rápido. 

~ Nervios del tipo ºC .. sin mie~~n~.'_·qu~_ ~~~~ce~. c,:l_ ~~mUlo en fonna lenta_ 

. -_, ~ ' ·, ·_ ' ·.. : 

Cuando los n..~ptorcs del dolor(Golgi~·Mcissner .. - ~acini,.etc.'),captaJ:l,e~ estimulo.nociceptivo 

que puede ser de presión! ~uí~ic~. :~1~~-~ s~ ~~~.~,~~~~··d·~po~ari~~ÍÓn qu~ puede irse por 

una vía rápida (fibra tipo A) liberándose histamina _Y bradici~a. o puede irse por una vía lenta 

con mediación de la supresión de las sustanc~as en fib_ras del tipo ºCº. 

Los cuerpos neuronales de las fibras 'A o C se encuentran en el ganglio dorsal (ganglios de la 

raíz dorsal). Los nervios llegan a la médula espinal y en la sustancia gelatinosa hacen sinapsis 

con las neuronas intemunciales de Renshaw. Lo hacen por competencia entre las fibras A y C 

efecto conocido como compuerta (es decir pasa por un lado o por otro pero no por Jos dos). 

A nivel cspinotalámico y en las neuronas de Rcnshaw, se liberan sustancias 11amadas 

endorfinas que son sustancias endógenas naturales con alta capacidad de analgesia. 

La neurona intcrnuncial (de Rcnshaw) lleva el estimulo de calor a los haces cspinotalámicos 

(de Goll y Burdnd). 
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De los haces cspinotalámicos el estimulo pasa al tálamo. en donde se ocupan. las sinapsis 

colaterales en la ío"!lación reticular y por lo .tanto se bloquean otro~ impulsos. 

Esta interrelación ·de 'neuronas activas ·e inhibitorias' manticr\~rl .·al .animal en equilibrio 

sensorial. lo que ~uccde a, n.ivel d.c la ncui~na d~ Rcnshaw y la;·fo~~.ióñ reticular. 

En el tálamo se llevan a cabo las sinapsis entre los haces espinotalámicos y las neuronas que 

llevan el dolor a la corteza posrolandica (a los lados de la cisura del Rolando) y las áreas de 

integración de la corteza que precisan el dolor (origen. intensidad. tipo. etc.) 

También en el tálamo puede haber liberación de cndorfinas. Finalmente la cortcz.a percibe el 

estímulo doloroso y envía una respuesta motora y general. 

24. 1 Clasificación de los analgésicos no narcóticos. 

a. Salicilatos: ácido acetilsalicílico. salicilato de sodio. 

b. Ácidos orgánicos: lbuprofcn. naproxcn. ketoprofcn. fenbufen. indoprofen. piroprofcn y 

fluribiprofcn. 

c. lndolcs: lndomctacina. 

d. Paraminofcnoles: Acctominofen. pamcetamol. 

c. Pirazolonas: Fenilbutazona., oxifcnilbutazona. dipirona. 

f. Oxicanos: Piroxica.m. 

g. Ácido aminonicoúnico: Flunixina-Meglubina. 

h. Ácido antranilico: Ác::i~~ ~~clofcnámi'?º· 

i. Antilcucotricnicos: Lcucotrin. 

j. Kctorolaco: Tromctamina. 

a. Salicilatos .. 

Ácido acetilsalicílico (aspirina) y Salicilato de sodio. 

~~~Analgésico. antipirético. anticoagulantc. uricosúrico y antirreumático. 



Mecanismo de acción· Actúa interfiriendo con la síntesis de prostaglandinas. implicadas en los 

procesos inflamatorios y en la fiebre. Promueve la fosforilación oxidativa de mitocondria y 

célula. Modifica efectos de histamina y serotonina. Al bloquear la generación de la a- PGFz. 

impide la implantación embrionaria. Antipirético mediante el bloqueo de PG. Interviene en la 

formación de tromboxa.no. 

Fannacocinética· Rápida absorción. efecto de 15 a 20 minutos. el pl-t de la orina determina su 

eliminación y la vida media en gatos es de 24 a 36 horas. 

Reacciones sccund~ Su administración prolongada puede producir hipoprotromboncmia. 

es amargo e irrita el estómago. úlcera gástri~ acidosis metabólica... psicosis. fiebre. coma. 

colapso y sangrado. En gatos produce necrosis hepática y daño renal. 

Usos terapéuticos· Cefalgia. mialgias. ostcoartritis. artritis reumáti~ formas de lupus y 

antipiréticos. 

f,!Qsh;_; Ácido acetilsalicílico: Gatos: 1 O a 20 mg/kg cada ·4g horas~ caninos: 1 O a 20 mglkg 

cada 12 horas. bovinos: 20 a 30 mgl bovino 8 a 12 horas. 

Salicilato de sodio: Ovinos y porcinos: 1 a 3 mg dos veces al día; gatos: 25 mg/kg al día; 

caninos: 50 mg/kg cada 8 a 12 horas; equinos: 8 a 20 mg/ caballo cada 12 a 24 horas (1 o. 19. 

23). 

b. Ácidos 01"2ánicos. 

lbuprofon. naproxen. ketoprofcn. fcnbufcn. indoprofcn. piroprofcn y fluribiprofcn. 

~~Se sabe poco c1t pequeñas especies. 

J:p~cocinétigi~ Tiene una vida media de 4 horas en el organismo. 

Reacciones secundarias· Contraindicado en perros y gatos. induce hemorragias 

gastrointestinales. choque e insuficiencia l"cnal. 
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Usos terapéuticos· En caballos para dolores articulares. miositis. puede darse a yeguas 

gestantes y es Util para el cólico. 

Dosis· S mg / kg por vía intravenosa. 1 O mg/kg por vía oral cada 12 horas (2. 26. 28). 

c. lndoles. 

lndometacina. 

Acción farmacológica· Es 10 veces más potente que la aspirina. tiene propiedades 

anti inflamatorias. antipiréticas y analgésicas. 

Mecanismo de accjón· Inhiben las prostanglandinas. se conjuga con el ácido glucorónico y se 

une a proteínas plasmáticas. Potente inhibidor de la ciclooxigenasa que fom1a 

prosta.nglandinas. y también anula la movilidad de los polimoñonuclcarcs. 

Reacciones a.d...Y..~ Malestar gastrointestinal. pancrcatitis. ccfal~ marco. ncutropcnia. 

trombocitopcnia y anemia aplástica. 

!..l..s.2.s...1~...2s.:. En perros para la ostcoartritis. 

Dosis· Caninos de 5 a 10 mg/ perro cada 12 horas con reducción progresiva (2. 10. 26. 28). 

d. Para111inofenoles .. 

Acctominofcn. pamcetam.ol. 

11pp.h;_d_rulQS~ ~1ctabolito de la fenacetina. mejor antipirético que la aspirina. menos analgésico 

que la aspirina y no es desinOamatorio. 

Mecanismo de acción- Actúa a nivel del tálamo y corteza cerebral. 
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Famu1cocinética· Máximo efecto a los 15 a 30. minutos. Fácil absorción gastrointestinal y 

produce orina rojo pardo. Biotran~fonnación. por conjugación con áCido glucorónico en c1 

hígado y cxcresión renal. 

Reacciones adversas· MuY tóX:ico Cn 8aioS-y perros. pucdC p~Oducir nccr~sis hepática. necrosis 

tubular renal. A sobrcd()sis pi~d~~~: a~·~~~i~:· ~~;e'C(Y ·'cntÚ~,C~i~ic~~~-:' . 

o ,. • - .• -: •• . • • ~". ·.~' .. , . : ' 

Dosis· Equinos Y bovinos· dC:: 20 a ~8 .s:/~~~ª.1.Porvia.~~I (10;·19. 26, 28). 

e.. Pirazolonas. . . ' . . 
Fcnilbutnzona. oxifcnilbutaZ.o~a (dcri~a!t ~e ló'.! aspirin~ 'y.amis:iopirona). 

Propic:dnd~ Antipirético. dcsinflamatorio~· analgésico cstcroidal_ y uricosúrico. 

M~i~OJ.Q_d_c_a~c:;_i_óffi Se une a proteinas •. -'Su ~tiO:li_~a~i~n ~~menta con· fcn~barbital y 

difenhidramina. 

Farmacocinética· Se absorbe bien por ~tas ·Vías· ~~~~t~~C;;SÚnn:tCs alcanzando 'valores 

sanguíneos terapéuticos a Ja media hora.ti~ne':~~a-:~-idi~~:~i~· ·~-~:_:~1·-~~rro·_-~:f~:~-h~~ y en et 

hombre de 72 horas. ~:x.:4 ~·;""·::.-'..- ;:;'.~~:.:'-:··1 __ • 

~=~:.=:~:.:J~J~1fi:f~:=·~:~: 
tendinosas. sinovitis. no se administra "de~~~ -p;c;J"~~~~.': · 

Dosis· Caballo 2 a 4 g/ caballo id~~· bO~¡O'O' ~~.s~ uÚli~· canÍ~os 20 mg/kg cada 2 días y 

gato 20 mg/kg cada 8 horas por vfo oral úo: :lo; 26. 2s): 
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Dipirona 

~~ Analgésico. antiinflamatorio. antiespasmódico. antipirético. reduce la 

protrombina. y la agregación plaquctaria'. 

Mecanismo de acción· Bloquea Ja síntesis de prostanglandinas. lo que probablemente 

contribuye a su efecto analgésico y antinflanlatorio. 

fi.t_rm~coeinética· Tiene una vida media de S horas. 

Reacciones adversas· Su uso prolongado produce a veces agranulocitosis y puede producir 

daño hepático leve. 

Usos terapéuticos: Analgésico y antiflogístico. 

Oosis_;_ Caninos y felinos: 25 mg/kg cada 12 horas; equinos: 12 a 36 rng/kg cada 8 horas por 

vía intravenosa. subcutánea o inlranluscular (26. 28). 

r. Osica11os. 

Piroxicnm. 

Propiedades· Bien tolerado en perros. vacas y caballos. 

Mccanisnto de acción· Inhibe síntesis de prostanS,landinas a nivel de ta cicloxigcnasa. inhibe la 

segregación plaqueta.ria y bloquea. el efecto inflamatorio. 

En_nnn~~_; Buena absorción oral y cxercció11: renal. Su dos~s letal media es de 700 mg 

B...<a!.s:cioncs adversas· Poco efecto ulcerogénico y se ha informado de necrosis papilar renal en 

uso prolongado. Contraindicado en hemofilia y ulceración. 
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~ tcrapCuticos· Indicado para ostcoartritis,. miosistis .. espondilitis, en el posoperatorio. 

cuando se administra oxitetraciclina y es antipirético. 

Dosis· Caninos: 0.3 mg/kg/ día; equinos: 0.3' mS/kg/ día por vía intravenosa o por vía oral. 

J:• Ácido •minoni~otiriico~ 

Flunixina - Mcglumina.: 

~e>TC ~QN 

FALLA ·oE ORIGEN 

c;:x:;N~ 
. H CF3 

FLUNIXJNA 

CH2 -· NH2 ·-0-tJ 
H---COH 

HO-Cf-1 

H-COH 
H-COH 

CH20H 

MEGLUMINA 

Figura 9; Estructura química de la Flunixina - Mcglumina 

~~Deriva del ácido nicotínico anilina halogenada, tiene un alto pot~ncial analgésico 

con1parablc con los narcóticos sin ta dependencia y es d_esinOa.matorio. 

M.~nismo de acción· Se elimina por vía renal e_ hig8~o,.~·tie~~- u~_~f~clo:_so~re las 

cicloox.igcnasns. tiene efectos a nivel centra.J. .. disminuy~. la Bcido.siS láctica. Restablece la 

tensión arterial y disminuye la presión ponohepática. 

~rmacocinética.; Tiene una vida media en el P:erro de 3.?.- ~?~· eO C1 ca~~ll~ d~ l.~ a 2 ~us y 

en la vaca de 8 a 8.5 horas. 

Us~ Mialgias. astralgias. cspondilitis. có_~ico eq~!.n_~;- choque· ~~xico 1 a 2 mglkg IV. 

Disminuye el daño endotelial. id~l e1.1 ci~gia_·de ojo ~"mo_ desintlarnatorio. in~arnación de la 

ubre en mastitis~ n1euitis y mastitis agaláctica. 

Q__~ Equinos: 1.1 n 2.2 mg/kg por vía intravenosa o intramuscular (2. 26. 28). 
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h. Ácido antranilico .. 

Ácido meclofenámico. derivado del fenamato. 

Propiedades· Cristal insoluble en agu~ anti inflamatorio .. analgésico. antipirético Y tan efectivo 

como la dipirona. 

Mecanismo de acción- Se desconoce pero se sabe que_,haY·u~a_inhib,ici~n.migratoria de 

leucocitos y bloqueo a nivel corticotálamicc:;: 

fi!nnacocinética· Tiene un efecto de 30 -~ 5c)'-~inut~~·.:;;,·;~t~~--~~:a~·~0-de 2··a g·; horas. 

&¡¡ccioncs adversas· CóÚcoS: ·~u"ar;~;.: ~~-~~-~J~~-~·~·~-Í~~~::-i-\~~-~~~2~~ti~,i~~.;stinales~ 
... >'..:, ->> ":~::: ,. :;i. :~'i} .·' ",,, 

- ·')_:, .:;:;:(-.,-- ' ~-.·. ·.... .. -· ·"· 
Usos terapéuticos· Dolores de inúsculos y·a~culaciones eri 'caballos. 

~Caninos: 2.2 mg/kg.al díaví~.º~r~uínos: 2.2 ~Sncg]I di,; IV (2. 26. 28). 

i. Antileucotrienicos. 

Lcucotrin. ácido dihidroguaranetico. 

!1Qpj_e_dades· Básicamente son Antiinflamatorios_y n_o ~ sido _usados en pequeñas especies. 

Mecanismo de acción· Inhibe prostanglandinas~ inhibe la generación de leucotrienos evitando 

la migración de leucocitos y disminuye l~ síntesis de tromboxano. 

Reacciones adversas· Dolor epigástrico. hentorragia digestiva. anorexia.. insuficiencia renal 

aguda y necrosis papilar. hepatotóxico e ictcricida_ 

Usos terapéuticos· Artritis. espondilitis. artrosis y pseudoartrosis (26. 28). 
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j. Ketorolaco. 

Tromctamina. 

Propiedades· Antiinflamntorio. analgésico y débil actividad antipirética. 

Mecanismo de acción· Inhibe fo. síntCsiS de' prostaÍlglandinas. , 

- ·. . ~ . . : '. " . ' 

Fannncocinética· Es de absorción· rápi~ en pl:íSrila.-d~ra alrededor. de 5 horas. Se absorbe con 

rapidez y nlcan7.a concentrac::ion~~ Pi~~ti~:~~¡·~a:s ~n·30 a 5~ minutos. Excreción por 
,. -,_· .. ·-:. ·"'·-· .. '.-, 

orina. 

Reacciones adversas· Ulcera : Pépti~;~ sangrado gastrointestinal. melena y diarrea. 

Somnolencias. marcos; cefalea,; dolor gastrointesti~L 

Us~o_s_j_e__r;ip_é_pjf_~ Esguinces. post operatorios. estomatitis y pro.rito (1 o. 26. 28). 
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25. EV AL.UACIÓN 

R<..~pucsta breve: Conteste las siguientes preguntas. 

1. ¿Cómo se clasifica ~1 dolor? 

2. Mencione la clasifica~ión_dc los analgésicos no narcótico:i;. 
'• :, . . . -~ . . 

3. ¿A qué gru_Pº.~-~~C~~C'_el áCido acctil salicílico? 

4. ¿Cuáles s~;¡ h~~~--~~~~¡~'¡i-~· nd~~r.ias 'de este lñrmaco? 

"' ,_, . _ _,_ ' - :J?f~:::~~:t.:·,;··-.~ ·-- -._ .-;·. ' ... ), . _ .. 
S. ¿Qué dolor-puede bl~quelln!e.c_on arialgésicos ne;; narcóticos? 

6. Mc~cion~· las p;~pic~~es ~~e- ~--~i~i·r~·n:~ 

7. Usos y dosiS de la Flcnuxina-McgtUbimi. 

S. ¿Qué analgésicos no narcóticos son más potentes? 

9. Mencione las reacciones secundarias del paracctarnol. 

1 O. ¿Cuáles son las reacciones secundarias de las Pim.zolonas? 
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26. PREANESTESICOS 

Son sustancias administradas antes de un anestésico con la finalidad de disminuir la ansiedad. 

ya que proporciona inducció:n suave de la anestesia y disminuycri los efectos indeseables del 

anestésico (21; 26). 

Los objetivos de la utilización de fiínnacos preanestésicos son: 

t. FacÚitar' la in.:noVitización del animal. 

2. Calniar el temor y/o reducir al mínimo el dolor. 

3. · Provecr'analgesiay relajación muscular. 

4. ~educir la cantidad de la.nnacos potencialmente más peligrosos usados para producir 

sedación. analgesia o anestesia general. 

S. Conseguir de forma segura y sin complicaciones la inducéión. - mántenimiento y 

recuperación de la anestesia. 

6. Reducir al mínimo los efectos adversos y potencialmente lóxic~s de los fürmacos que 

se administran comúnmente para producir la anestesia genémt. 

7. Suprimir o prevenir el vómito y regurgitación. 

26. t Clasificación de los preanestésicos. 

'9 Anticotinérgicos. 

;.. Tranquili7..antcs. 

;. Analgésicos narcóticos. 

;.. Ncurolcptoanalgt.~icos. 

26. 2 Anticoliné~icos. 

a. Sulf"ato de atropina. 

Mecanismo de ucción. 

Lu atropina bloquea a la acctilcolina en las tcnninacioncs postganglionares de las fibras 

colinérgicas en el Sistema Nervioso Autonomo. 
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Acción farmacológica ...... 

La atropina es un fü.nnaco que previene las secreciones salivales e inhibe los efectos 

bradicardicos de la estimulación vagal; aumenta el pH gástrico (menor acidez) y disminuye la 

motilidad gastrointestinal para así evitar el vómito mientras el paciente está anestesiado. 

Disminuye las secreciones del tracto respiratorio. oral y Caringeo. y produce la dilatación 

bronquial. Bloquea las fibras colinérgicas de los nervios ciliares y relaja el esflntcr muscular 

del iris produciendo dilatación pupilar .. así como la disminución de la producción lagrimal 

(21). 

Farn1acocinética. 

El gato mctaboli2.3. grandes cantidades de atropina por que estos tienen en el hígado estereasa 

que la mctaboliza. En el perro es transportada por vía sanguínea y excretada en orina en.forma 

intacta por riñón .. y el resto es metabolizado en hígado. 

l~f<-a_t;_tQ~Lc;;.QJ~.t.~raL~ ... 

Bradicardia inicial .. arriunias cardiacas por la administración intraveriosa...-- depresión en perros 

y galos; en rumiantes hay inquietud. delirio y dcsoñcntac_ióf1:~(de.b}~_o a~ qi.t_e_-~a.e_·a P:otCnCi~r los 

efectos de los fiirmncos depresores del SNC). hay cólico e~ caballo~ ·c21 ). 

!,&ntraindicnciones 

En pacientes con taquicardia y en rumiantes no s~\'r~omicnda ya que se reducirán 

temporalmente las secreciones. las secreciones serán más viscosas. Tiene suma importancia Ja 

colocación correcta del animal para prevenir la aspiráción. 

l?'o--C><--(H,-. ,' ·. C.tf.0H 

1 
1 l 1--0 j"' r-o -en-:; ~ .# 

O<,--CM-- e•, 

Figura 1 O: Estructura química del Sulfato de Atropina 
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26. 3 Tranquilizantes. 

Ventajas: 

t) Facilita el manejo del animal durante la inducción de la anes'tesia. 

2) Reduce la cantidad requerida de anestesia general. 

3) La recuperación de la anestesia es suave y libre de forcejeos y gemidos. 

Desventajas: 

1) Ocasionalmente ouedcn ocurrir reacciones severas e incluso la lnuene. 

2) Las personas que manejan tranquilizantes pueden ser sensibilizadas y padecer urticaria. 

y prurito. 
.. . 

3) Cuando se emplea en animales en estado de shock. el,bl~queo·a1ra.puede producir 

hipotensión fatal. 

26. 4 Derivados de la Fenotiazina. 

a. l\laleato de acetilpromazina. 

QQ~_is..;. Caninos y felinos: 1 a 3 mglkg vía oral; 0.03 mglkg a 0.1 mg(kg. IV; equinos: 15 

mg/1 OOkg 11\1 o IV; porcinos: 0.5-1 mV45 kg lM de - ta- combinación Etorfina con 

nccprornncin:i. 

b. Clorhidrato de propiomacina .. 

Q..osis: Caninos y felinos: 0.55 mglkg IV; equinos: O.OS - 1 · mg/kg IV; bovinos: 0.1 - 0.5 

mg/kg IV o IM: porcinos: 0.25 - 0.5 mg/kg IV o lM; ovinos: 0.5 mg/kg IV. 

26. 5 Derivados de la benzodiazepi11a. 

a. Di.azepa1n. 

l_~fil;?_; Caninos. felinos y porcinos: 0.22 - 0.44 mg/kg IV; equinos y bovinos: 0.022 - 0.088 

mglkg IV. 

26. 6 As:,oni9tas alfa2-adre11érs:icos. 

a. Xilacina. 

Dosi~ Caninos. felinos y equinos: 0.44 - 1.1 mg/kg IV; bovinos: 0.022 - 0.11 mglkg IV; 

caprinos: 0.022 - 0.066 mg/kg IV. 
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26. 7 Analgésicos narcóticos opiodes. 

a .. 1\1orfina .. 

Se utiliza ocasionalmente como preanestésico. Actúa mediante combinación reversible con 

uno o más receptores específicos en el encéfalo y la médula espinal._ 

Acción farmacológica 

Los efectos se pueden clasificar como una m~zcla'd~ excita~ió~ y depres.ión-en el SNC; ejerce 

efectos simpaticomiméticos y de libe~'7~<'.tn,:,de.~'~S~~i~~ Induce en Cl SNC un efecto de 

sedación. también tiene un efecto analg~ic,;.o.··_ 

Farmacocinética 

Se biotransfonna por conjugacióO- en'·~·~rfina·3~monoglucofónido; el gato·es deficiente en 

ácido glucorónido para diciha :co_Ojugación.- por lo cual para esta especie es tóxica y se 

acutnula. 

Ventajas: 

Como agente preanestésic-o eri -el perro: 

:;.... El animal se ~nquiú~--y es ~s dócil. 

:;.... Se reduce la cantidad de anestésico requerido normalmente. 

;... Evita Ja excitación dum.ntc la recuperación (gemidos y golpes). 

Dt...asventajas: 

:;.... Causa vómito y defecación. 

:;..... Deprime la respiración y la presión sanguínea por lo que su utilización con depr. .. asores 

similares no es recomendable. 

;... En muchas especies no es confiable. produciendo narcosis o excitación en bovinos. 

equinos. porcinos y felinos. aunque en felinos pequeñas dosis pueden ser efectivas. 

Debido a sus efectos irregulares~ el uso de Ja morfina como agente prcanestésico se 

restringe casi cxclusivruncnte a caninos. 

;.. Se requiere de licencia para narcóticos y deben ser llevados registros de su 

administración. 
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Dosis· Caninos: 1 mg/kg IV dar antes O.OS mg/kg de atropina para reducir los efectos sobre las 

secreciones bronquiales; felinos: 0.1 1 - 0.22 mg/kg lV; equinos: 0.44 - 0.1 1 mg/kg IV; 

porcinos: 0.44 - 0.88 mgfkg IV. 

26. 8 Neuroleptoanalgésicos. 

a. Droperidol - Fentanil. 

Esta combinación se usa como prcanestésico cuando se administra Halotano como anestesia. 

Al combinar estos agentes se presenta: 

:;.... Depresión de la ventilación (puede aparecer apnea). 

:;.... Bradicardia. 

;. Defecación y flatulencia. 

:;.... Analgesia por periodo de hasta 40 minutos. 

:;.... Modificaciones intensas del comportamiento y agresividad en perros viejos. 

;.. En el caso de lechones puede causar cstimulación del SNC en lugar de sedación. 

~ 

En el cerdo es de 1 mUkg IM (20 mg de dropcridol y 0.4 mg de citrato de Fentanil por cada mi 

de Ja combinación)~ 10 minutos después de aplicar el barbitúrico ~~rví~, IV. 

En cerdo con menos de 45 kg de peso: 1 mUkg IM. 1 S minutos posteriores a la administración 

de 1 1 n1g/kg de Ketamina por via IM. ocunicndo ·~ a~cs.~~Í_a .. c:t~ 5.,a·: 1 O ~inuto~ d~pués. esto 

proporciona una anestesia quirúrgica que dura de 35 ~~º-~~~~~os. 
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27. EVALUACIÓN 

Respuesta breve: Conteste las, ~iguic-ntes preguntas 

l. Mencione algunos objetivos de Ja pre.anestesia. 

_.: ,-<·:. 
2. ¿Qué es un prcá~~iéSÍCo? 

3. Mencion-c_ Ía cl~iti-Cación de los ¡)reancstésicos. 

4. ¿Cuál es ei n1ccanismO de aCción de la atropina?. 

5. Mencione alguno5:-efectos c~late,mles al administrar atropina. 

7. ¿En que c8s~s esul -~~ntfáifidi~dá)a·~tropina? 
·,,- ··.·, ·=:· 

~ : . 
8. Mencione alg~~~-o:~~;._-~j_Rs ·-~~l. uso de tranquilizantes como preanestésicos. 

_-_,--_ -:_-_.->-7r· -~ ,~---.-_, .. _ ---
9. Mencione Jas-desv~ntajU del uso de la morfina como prca.ncstésico. 

<;·~·;.>:·: _· 
1 O. ¿Cuál es la. com_bÍrlación que se usa como prcancstésico cuando se administra 

llalota.no como anestesia? 
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CONCLUSIONES 

La Fannacología es una ciencia ·que día a día va generando nuevos conocimientos y aunque 

existen diversos textos relacionados éon ella este manual es una guia de gran utilidad en la 

preparación del estudiante de veterinaria y en Ja practica de un Médico Veterinario. 

Es de gran importancia dar al estudiante de Medicina Veterinaria un conocimiento finnc que 

le pcnnita enfrentarse de manera más racional al uso de los larmacos y su combinación en la 

práctica diaria. Con la realización de este texto se genera un material de apoyo para la 

asignatura de Farmacología. Toxicología y Terapéutica Veterinaria a fin de guiar y 

proporcionar a los alumnos de Medicina Veterinaria y Zootecnia una guía ordenada que les 

ayudara en el tema de Farmacología de Sistema Nervioso Central. el cual esta en el programa 

de la asignatura. Como la Farmacología va avanzando día con día es necesario que el 

c..~tudiante utilice este texto apoyándose ta111bién _en otras fuentes de infonnación. 

Para concluir._ la finalidad de proporcionar u.n manual de evaluación y repaso de los fannacos 

del SNC es dar al estudiante y profesional de Medicina Veterinaria y Zootecnia un material de 

apoyo. ya que se pretende of-reccr un e~fo.que básico y cliliico de los firma.ces que actúan en el 

SNC y que son más uti!iza~o_s en.la clinie:a yeterinari8:. 
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