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1. RESUMEN

Tramadol y Butorfanol asociados a Acepromacina como método de analgesia preventiva
en perras sometidas a ovariohisterectomia.

Uno de los métodos para aliviar el dolor es la analgesia preventiva, una forma sencilla y
segura de controlar el dolor post-quirurgico. El objetivo del presente estudio fue comparar y
evaluar el grado de analgesia post-quirtirgica entre la asociacion de Tramadol con
Acepromacina y la asociacion de Butorfanol con Acepromacina administradas por via
intramuscular (i.m.), en perras sometidas a ovariohisterectomia.

Se utilizaron 30 perras, entre 3 meses y 7 anos de edad, raza y peso, que luego del
examen clinico se les administr6 Acepromacina i.m. sola o acompafiada de uno de los dos
analgésicos, conformando de esta manera 3 grupos, en forma aleatoria de 10 perras cada uno.
Después se indujeron con Tiopental Sdédico, se intubaron y conectaron a la maquina de
anestesia inhalatoria con Isofluorano en Oxigeno. Al terminar la cirugia los animales se
llevaron a la sala de recuperacion para ser evaluados 20 minutos posterior a la extubacion. La
evaluacion se realizo por seis horas, durante las tres primeras se registraron los puntajes cada
quince minutos, y en las tres horas siguientes cada media hora. Estos puntajes se determinaron
de acuerdo a una escala descriptiva simple y rating numérico, donde se asigno puntajes de 0 a
3 a postura, actividad locomotriz, vocalizacion, atencion a la herida, comportamiento,
respuesta a la palpacion y constantes fisioldgicas. El puntaje maximo esperado fue de 20
puntos, el que indicé un mayor grado de dolor. Se realiz6 analisis de varianza paramétrico y
no paramétrico dependiendo de las variables analizadas. Se considero significativo p < 0,05.

Los resultados obtenidos demostraron que el grupo Control obtuvé mayores puntajes
en comparacion a los grupos Butorfanol y Tramadol, lo que se tradujo en mas dolor. Ademas,
el grupo Tramadol present6 puntajes mas altos que Butorfanol, debido a que Tramadol tuvo un
menor efecto analgésico que el opidceo. En las variables fisioldgicas, la frecuencia cardiaca
del grupo Control, fue levemente superior, pero sin significacion. La frecuencia respiratoria no
presentd diferencias significativas entre y dentro de los grupos. La temperatura no arrojo
diferencias a lo largo de la evaluacion. El vomito, como efecto colateral, se presentd en dos
perras del grupo Tramadol.

Se concluye que la administracion preventiva de Butorfanol asociado a Acepromacina
otorga un mayor nivel de analgesia post-quirurgica que Tramadol asociado a Acepromacina en
hembras caninas sometidas a ovariohisterectomia. Y que seria de utilidad el uso de cualquiera
de estos farmacos asociados a acepromacina como método de analgesia preventiva en hembras
caninas sometidas a ovariohisterectomia.

Palabras claves: analgesia preventiva, tramadol, butorfanol, caninos.



2. SUMMARY

Tramadol and butorphanol asociated to acepromazine as preemptive analgesia in canine
ovariohisterctomy.

One of the most important methods of alleviating pain is preemptive analgesia, a
simple and safe way of controlling post-surgical pain in domestic animals. The objetive of the
present study was to compare and evaluate the post-surgical analgesia produced by tramadol
and butorphanol asociated to acepromazine and administered intramuscularly in canine
ovariohisterectomy.

Thirty bitches, between three month and seven years old, breed and weight restriction
were used in the study. After a detail clinical examination dogs were assigned to three
different groups receiving acepromazine (0,04 mg/kg) and acepromazine (0,04 mg/kg) with
tramadol (2mg/kg) or acepromazine (0,04 mg/kg) with butorphanol (0,4mg/kg). After 20
minutes anesthesia induction was carried out using 7 mg/kg of sodium thiopentone an
endotracheal tube was put in place and anesthetic maintened was using isofluorane in oxygen.
Once the surgical procedure was finished dogs were taken to recovery room in wich they were
evaluated at 20 minutes for the first three hours and each hour for the next three hours. Pain
scores were determined using a simple descriptive scale with numeric rating in which scores
of 0 to 3 were given posture, locomtive activity, vocalization, attention to the wound,
behavior, response to palpation of the wound and physiologic valus. Highest expected scores
was 20 points which was indicative of higher pain level. Statistic analysis performed using
non parametric Kruskall- Wallis ANOVA with a significantly value of p <0,05.

Results obtained showed that control group had higher pain scores in comparison to
Tramadol and Butorphanol groups. Tramadol had less analgesic effect than Butorphanol
because of the higher relative analgesic potency of the opioids. Physiology values showed that
cardiac rate was slightly higher in control group without statistically significance of (p > 0,05).
Respiratory rate and temperature had no stattistically differences (p > 0,05) along the study.
The only side effect seen was vomiting in two dogs of the tramadol group.

It is concluded that preemptive administration of butorphanol associated to
acepromazine had a better post-surgical analgesic effect than tramadol associated to
acepromazine in canine ovariohisterectomy. Also the use of either combination would be
useful as a preemptive analgesic method in canine ovariohisterectomy.

Key words: Preemptive analgesia, tramadol, butorphanol, canine.



3. INTRODUCCION

El alivio del dolor constituye uno de los aspectos de mayor consideracion en la
profesion Médico Veterinaria. Para ello se recurre al uso de farmacos que eviten el estrés,
sufrimiento y dolor en los animales, lo que representa uno de los topicos prioritarios en la
relacion médico-paciente y propietario-animal (Livingston, 2002; Lascelles, 2004).

e Segun la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP), el dolor se define
como una experiencia sensorial o emocional desagradable asociada a una lesion tisular
real o potencial (Tranquilli y col., 2001).

e Otra definicion sefiala que el dolor en animales es una experiencia sensorial
desagradable que produce como respuesta acciones motoras protectoras, y que puede
modificar las caracteristicas especificas del comportamiento de las especies (Sanford y
col., 1986).

Sackman (1991) senala que el dolor puede ser considerado como un mecanismo
protector, comunmente asociado con enfermedad y dafio tisular.

El dolor se puede clasificar de varias formas: somatico y visceral (Crane, 1987),
superficial (rdpido y lento), agudo y crénico en términos de duracion (Sanford y col., 1986), y
dolor pre y post operatorio (Lascelles, 2004).

El problema fundamental de estudiar el dolor en animales es que no puede ser medido
objetivamente. El dolor es una sensacion conceptual presumiblemente percibida s6lo por los
centros superiores del cerebro como resultado de fibras aferentes de otra parte del cuerpo. Por
ello, los cientificos han desarrollado el concepto de nocicepcion (Livingston y Chambers,
2000). Cuando un estimulo dafiino es aplicado a un tejido, una cadena de eventos permite que
la percepcion del dolor se inicie. La sensibilidad de los tejidos a la percepcion dolorosa esté
directamente relacionada con la presencia de nociceptores, que son una respuesta a los
estimulos dafiinos (Paddleford, 1999).

El término nocicepcion se relaciona con el reconocimiento de las sefiales del sistema
nervioso que originan una respuesta sensorial, y provee informacion relativa del dafio en los
tejidos (Hellebrekers, 2000; Livingston y Chambers, 2000). La nocicepcion comprende la
deteccion, transduccion y transmision del estimulo nocivo, y cuando los nociceptores son
estimulados envian los impulsos al sistema nervioso central (SNC) para su interpretacion y
modulaciéon (ACVA, 1998). La nocicepcion es una actividad quimica o eléctrica en los
sensores y receptores de las neuronas (Livingston y Chambers, 2000). EI SNC transmite la
informacion sensorial periférica que entra a los axones del cuerno dorsal de la médula y la
lleva hacia el cerebro, tdlamo, y centros corticales (Cunningham, 2003).



Los nociceptores son fibras nerviosas aferentes que responden a un estimulo nocivo
convirtiendo las injurias quimicas, mecanicas o térmicas en un impulso nervioso que es
transmitido hacia el sistema nervioso central (Cunningham, 2003). Se encuentran en gran
nimero en la piel y tejidos internos, como también en el periostio, capsula articular, paredes
arteriales, musculos y tendones (Lasagna, 1986). Entre los nociceptores se encuentra un grupo
de fibras con mielina, de pequeio didmetro denominadas fibras Ao y Ad, que transportan
sensaciones a alta velocidad, y que provocan el dolor llamado superficial rapido o primario. El
dolor superficial lento o secundario es producido por fibras de menor didmetro y
desmielinizadas denominadas fibras C, que conducen la informacion mas lento (Sanford y col,
1986; Hellebrekers, 2000).

En animales se ha demostrado que la nocicepcion es facilitada por la repeticion de
estimulos de baja frecuencia en las fibras C (Dickenson y Sullivan, 1987), y también por un
continuo estimulo nociceptivo (estimulacion central) (Wolf, 1983). Esta facilitacion de los
mecanismos ha sido demostrada por ser una asociacion con la activacion del receptor N-metil-
D-aspartato (NMDA) (Wolf y Thompson, 1991). De este modo, se piensa que estos dos
mecanismos tienen algo en comun, aunque no son equivalentes (Wolf, 1996). Tomando en
cuenta este fendémeno, la facilidad de la percepcion del dolor puede ser inhibida por un
bloqueo nociceptivo completo durante la pre-injuria y subsecuente periodo post-quirurgico. El
bloqueo de la conduccién de la fibra C por anestésicos locales que bloquean la nocicepcion
(Marsh y col., 1999), y la inactivacion de NMDA por antagonistas (Hartrick y col., 1998),
parece reducir la facilitacion de mecanismos nociceptivos en animales (Sumihisa y Shimoji,
2000).

Hay factores que sugieren que la sensibilizacion central, no es prevenida
completamente por el bloqueo de nociceptores, y que puede ser inducida via nervio vago
durante procedimientos quirurgicos en 6rganos con inervacion multiple. La entrada de
nociceptores aferentes puede alcanzar al cerebro por via nervio vago, a pesar de un bloqueo
nervioso o analgesia epidural. De esta manera, el bloqueo de la nocicepcion segmental o
heterosegmental, puede ser requerido para conseguir definitivamente la analgesia preventiva
(Sumihisa y Shimoji, 2000).

3.1 METODOS PARA MEDIR DOLOR

La deteccion del dolor es uno de los desafios mas importantes de los estudios médicos
y biologicos, por ello es importante ir mas alla de las consideraciones humanitarias, ya que el
dolor induce catabolismo, alteracion en la respiracion, demora en la cicatrizacion de las
heridas, periodos prolongados de hospitalizacion e incremento en la morbilidad y mortalidad
(Cambridge y col., 2000). Ademas, el dolor es el inicio de los efectos negativos que prolongan
y complican la convalecencia, pudiendo afectar negativamente la capacidad del animal para
hacer frente a la enfermedad (Lascelles, 2004).

La investigacion del dolor es subjetiva y complicada por muchos factores. En primer
lugar porque los animales no pueden comunicar verbalmente su dolor (Morton y Griffiths,
1985; Dubner, 1987; Holton y col., 1998). En segundo lugar, el comportamiento observado



puede no reflejar exactamente la intensidad del dolor, donde el grado de domesticacion y
socializaciéon del animal influencia la percepcion para exteriorizar su comportamiento.
Ademas la reaccion de un comportamiento particular puede variar entre animales, por
ejemplo, la vocalizacion de un perro durante el periodo postoperatorio puede expresar dolor,
sin embargo, también puede representar ansiedad, miedo o delirio inducido por la anestesia. Y
por ultimo, las diferencias de los observadores, clinicos e investigadores pueden resultar en
multiples interpretaciones para una misma observacion (Conzemius y col., 1997).

Generalmente se asume que si un procedimiento es doloroso en humanos también lo es
en animales, ya que las vias de dolor en animales y personas son muy semejantes, igualmente
los animales muestran aversion a los mismos estimulos que producen dolor en las personas
(Lascelles, 2000). Es por esto que puede ser util hacer paralelos entre personas y animales,
pero la intensidad generada en los procedimientos no siempre es equivalente (ACVA, 1998).

Desgraciadamente no se encuentra un parametro objetivo y similar para medir dolor en
personas y animales. Una complicacion para la evaluacion de dolor es el hecho de encontrar
un criterio de medida para todos los tipos de dolor: agudo, cronico, superficial, profundo, etc.
(Firth y Haldane, 1999). El esfuerzo para medir y tratar dolor en animales es un mérito y una
meta loable para los Médicos Veterinarios (Hellyer, 2002 a).

Para identificar dolor pueden utilizarse constantes fisiologicas, interpretacion del
comportamiento y escalas descriptivas de dolor con puntaje. Las escalas para medir dolor
deben ser usadas para asegurar que este sea medido y tratado en cada animal, ademas debe
estar acompafiado de un examen fisico y de comportamiento individual (Hellyer, 2002 b). Es
por ello que el reconocimiento y valoracion del dolor comienza con la observacion del animal
(Conzemius y col., 1997). Esto deberia llevar a una terapia analgésica independiente de la
puntuacion del dolor, que podria resultar en una disminucion del dolor y una apariencia mas
confortable del animal (Hellyer, 2002 a). Algunos signos fisiologicos de dolor agudo son:
aumento de la presion arterial y frecuencia cardiaca, y vasoconstriccion periférica que se
manifiesta con palidez de mucosas (Tranquilli y col., 2001).

La respuesta al dolor varia segun la especie, pero existen una serie de comportamientos
y signos caracteristicos cuando se producen situaciones dolorosas. Es frecuente la vocalizacion
alterada y la busqueda de atencion. A menudo los perros gimen y se quejan, pueden volverse
asustadizos o agresivos con las personas, tener una mirada fija y una postura arqueada, vigilan
la zona lesionada o dolorosa, muerden o arafian cuando se les palpa dicha zona y con
frecuencia lamen, mordisquean o rascan la zona del dolor; algunos se muestran mas inquietos.
Ademéas el dolor puede disminuir el apetito y la ingesta de comida, alterar la excrecion y
disminuir las costumbres de limpieza, de manera que el paciente parece descuidado (Tranquilli
y col., 2001).



3.2 ANALGESIA PREVENTIVA

Se entiende por analgesia, a la ausencia de entidad motora clinicamente aparente,
supresion de los reflejos autdbnomos, mantenimiento de la estabilidad cardiovascular y amnesia
en la mayoria de los pacientes (Bailey y Stanley, 1987). La analgesia preventiva se define
como la administracion de un analgésico antes de producir un estimulo doloroso (Lascelles,
2004). Esta disminuye la intensidad y duraciéon del dolor después de un procedimiento,
quirtrgico o no, minimiza la probabilidad de que se produzca una situacion de dolor cronico y
permite controlar de mejor manera el periodo de dolor postoperatorio. Atenta la

sensibilizacion central y periférica, siendo una forma préctica de controlar el dolor una vez
que se ha iniciado (Welsh y col., 1997; ACVA, 1998).

La administracion de este tipo de analgesia protege a las neuronas del asta dorsal de la
médula espinal del efecto sensibilizador del estimulo nocivo. Tanto experimental como
clinicamente se ha observado el efecto positivo de la administracion preventiva de farmacos
opioides y antiinflamatorios no esteroidales (AINEs). No obstante, para obtener el maximo
beneficio es crucial la coordinacion de la entrada nociceptiva y la medicacion analgésica para
explotar el beneficio clinico de la analgesia preventiva, es decir, a mayor estimulo quirrgico
esperado, se aplicard mayor grado de analgesia preventiva (Lascelles, 2004). Hay que tener en
cuenta que la analgesia preventiva no elimina el dolor post-quirrgico, pero ayuda a prevenir
la sensibilizacion del sistema nervioso central y periférico durante la cirugia (Tranquilli y col.,
2001).

Sumano y Ocampo (1997) determinan beneficios en la aplicacion de esta técnica, los
que se pueden apreciar en los siguientes casos:

1- Intervenciones de gran riesgo para el paciente, sobre todo en animales seniles, en estado de
shock, intoxicados, caquécticos o que padezcan insuficiencia cardiaca, renal o hepatica.

2- Intervenciones quirtrgicas de corta duracion, como la extirpacion del tercer parpado
prolapsado, dedos supernumerarios, lavado de oidos en animales con problemas de otitis,
revision de glandulas anales y heridas superficiales que requieren una pronta recuperacion.

3- Intervenciones quirurgicas de larga duracidn, lo que permite obtener resultados favorables
en cirugia abdominal y ginecoobstétrica, asi como en el tratamiento de quemaduras de
grandes superficies.

Se describen tres puntos de mucha importancia para lograr de manera Optima la
analgesia antes de iniciar un procedimiento quirurgico. Estos son:

e Usar analgésicos previos al inicio de la cirugia.

e Usar mas de un tipo de analgésico, que actiien en distintos puntos de las vias del dolor.

e Adaptar dosis y duracion de accion de los analgésicos de acuerdo al grado de trauma
quirurgico (Dobromylskyj y col., 2000).



3.2.1 Administracion sistémica de analgésicos

Se ha generado una gran expansion del conocimiento de los procesos fisiologicos
involucrados en la transmision de las sensaciones de dolor y de los efectos de las drogas
analgésicas (opioides, AINEs, anestésicos locales) (Flecknell, 1994).

La administracion sistémica de opioides, intercepta efectivamente los nociceptores de
las fibras C aferentes, por las vias espinales y vagales, por lo tanto, la analgesia preventiva
usando opioides sistémicos puede ser importante en la cirugia de 6rganos donde el dolor pre-
quirtrgico debe estar ausente (Katz y col., 1996).

Algunos Veterinarios consideran que un grado de dolor postoperatorio es necesario
para prevenir la actividad excesiva (Capner y col., 1999). Pero si se proporcionan medidas
eficaces en la inmovilizacion, se protegen los tejidos lesionados, se recluye a los animales
después de la cirugia y se utilizan las técnicas quirurgicas pertinentes, la abolicion del dolor no
genera problemas (Lascelles, 2000).

El control del dolor implica una intervencion no so6lo farmacoloégica. Los factores
fisicos (empleo de vendajes y soporte o recubrimiento inmovilizador), medioambientales
(disponer de cama limpia, cédlida y seca en un medio ambiente temperado, sin demasiada
humedad) y de comportamiento (hablando, acariciando y consolando al animal de compaiiia),
son una ayuda importante a la terapia farmacologica (Lascelles, 2004).

3.3 NEUROLEPTOANALGESIA

La neuroleptoanalgesia es una combinaciéon de un neuroléptico (tranquilizante) y un
analgésico (Paddleford, 1998; Waterman-Pearson y col., 2003). Esta combinacion facilita el
control fisico para procedimientos como radiografias y terapias de radiacion, ademads provee
una induccién anestésica segura para pacientes con alto riesgo anestésico, reduce los
requerimientos de anestésicos generales, facilita la inmovilizacién parcial y la analgesia para
procedimientos como enyesado, remocion de cuerpos extrafios, dispositivos ortopédicos,
biopsias de piel, reparacion de laceraciones, debridacion de heridas y tratamientos
dermatoldgicos dolorosos. Destacan entre sus ventajas: potencializacion del efecto,
recuperacion mas rapida y menor riesgo de toxicidad. (Cornick y Hartsfield, 1992). Entre los
farmacos tranquilizantes que se utilizan en la neuroleptoanalgesia se encuentran los derivados
fenotiazinicos.

3.4 FARMACOS UTILIZADOS EN EL ESTUDIO

3.4.1 Derivados fenotiazinicos

El mecanismo de accion que ejercen es una accion sedante por depresion del tallo
enceféalico y las conexiones con la corteza cerebral. No afectan mayormente la coordinacion
motora del animal, pero reducen su actividad espontdnea, y poseen actividad antiemética
(Sumano y Ocampo, 1997).



3.4.1.1 Maleato de acepromacina: muy utilizado como agente preanestésico en medicina
veterinaria. Sus efectos sedantes y neuroldgicos son consecuencia de acciones
antidopaminérgicas. Produce supresion del sistema nervioso simpatico (deprime central y
periféricamente la movilizacion de catecolaminas). Este farmaco disminuye la presion arterial,
bloquea los receptores a adrenérgicos, aumenta la presion venosa central, produce bradicardia
intermitente y bradipnea en el perro, por lo que es necesario el uso de atropina antes de
administrar un anestésico general, para prevenir los efectos vagales. Acepromacina tiene,
ademas, un efecto antiemético moderado, y causa hipotermia a través de una accidn central.
La duracion del efecto es de 6 a 12 horas, dependiendo de la dosis administrada (Thibaut y
col., 2002). En el perro puede administrarse via i.v., i.m., s.c. u oral. La dosis en analgesia
preventiva va de 0,04 a 0,5 via i.m. (Lemke y col., 2002).

Algunos efectos colaterales son depresion cardiopulmonar, rigidez muscular y temblor
de los miembros, por lo que se recomienda observar a los animales bajo esta sedacion. Se debe
tener precaucion al administrar en combinacidén con otros agentes hipotensores. En algunas
especies, en lugar de producir depresion del SNC, actia como estimulante y propicia la
hiperexcitabilidad (Sumano y Ocampo, 1997).

3.4.2 Analgésicos opioides

Quimicamente, existen dos derivados del opio, los alcaloides derivados de la
Bencilisoquinolina, que no tienen un efecto analgésico, y los derivados del Fenantreno, que
poseen una calidad analgésica variable (Waterman-Pearson y col., 2003).

Los opiaceos suelen clasificarse como naturales, semisintéticos y sintéticos. Otra forma
de clasificarlos es con respecto a su efecto sobre receptores mu () o kappa (k). Al parecer los
receptores p actuan a nivel de la sustancia periacueductal, de la manera en que lo hacen las
encefalinas (opiodes endogenos), también activan la liberacion de serotonina en el SNC, lo
que induce analgesia. Los receptores k estan relacionados con analgesia a nivel espinal,
disminucion de la actividad motora y con el comportamiento, ellos son los causantes de la
sedacion (Waterman-Pearson y col., 2003).

Los analgésicos opioides se utilizan en el tratamiento del dolor moderado a severo,
como parte de la neuroleptoanalgesia y de un tratamiento analgésico balanceado, como
antitusigenos y para disminuir la motilidad intestinal. Ademads los opioides ayudan a disminuir
la cantidad de anestesia cuando se administran antes de la cirugia. (Nolan, 2000).

3.4.2.1 Butorfanol: es un opioide con actividad agonista-antagonista (OMS, 1989), con
actividad en los receptores pu y k (Gutstein y Akil, 2001; Waterman-Pearson, 2003) y &
(Orsini, 1988). La actividad antagonista de Butorfanol en el receptor p es débil y generalmente
no dificulta el empleo de otros agonistas opidceos en la anestesia (Laffey y Kay, 1984). Tiene
una potencia analgésica 5 a 8 veces superior a Morfina (Tavakoli y col., 1976), o segun Orsini,
(1988) 17 veces mas potente que Morfina y 50 veces mas que Pentazocina. Es rdpida y casi
completamente absorbido después de la inyeccidon i.m. o s.c. en perros, alcanzando una
concentracion plasmatica entre los 30 y 45 minutos (Nolan, 2000). Es una droga lipofilica que



es bien distribuida por todo el cuerpo, especialmente en perros y vacas, se biotransforma en el
higado (Sumano y Ocampo, 1997).

La duracion de la analgesia es corta a moderada, cuando se usa para el control del
dolor post-operatorio en perros y gatos (1 a 2,5 horas). Se encuentra mas indicado para el
dolor agudo que para el cronico, usidndose generalmente en pacientes sometidos a
intervenciones quirtrgicas, aumentando las propiedades tranquilizantes de Acepromacina en
los animales (OMS, 1989; Nolan, 2000).

Produce escasos efectos colaterales, entre los cuales se encuentran somnolencia,
nauseas, sudoracion y estimulacion del SNC, estos ultimos son cualitativamente similares a los
que aparecen con la Pentazocina, pero ocurren con menor frecuencia (Bailey y Stanley, 1987).
En pacientes sanos produce alteraciones cardiovasculares minimas o nulas (Nagashima y col.,
1976), sin embargo, en pacientes con cardiopatias provoca aumentos significativos del indice
cardiaco, de la presion telesistolica del ventriculo izquierdo y de la presion de la arteria
pulmonar (Popio y col, 1978).

En perros la administraciéon de la dosis va de 0,2 a 0,8 i.m. (Zucolilli, 2002). La
administracion epidural en dosis de 0,25 mg/kg muestra una reduccion de la concentracion
alveolar minima (MAC) de isofluorano y tiene una acciéon analgésica de 3 horas
(Dobromylskyj y col., 2000).

3.4.3 Analgésicos miscelaneos

3.4.3.1 Tramadol: es un analgésico sintético que actia a nivel central (Rhoda Lee y col.,
1993), uniéndose agonistamente a receptores p— opioides, e inhibiendo la recaptacion de
norepinefrina y serotonina, actuando de esta manera como o 2 agonista. Es de color blanco,
amargo, cristalino e inodoro, soluble en agua y etanol. Tiene gran afinidad por los tejidos y
buen volumen de distribucion (Smith, 2002; Gutstein y Akil, 2001).

Se absorbe casi completamente y en forma rapida en el tracto gastrointestinal (Lintz y
col., 1986). La biodisponibilidad de tramadol es cercana al 75% (Liao y col., 1992). Los
metabolitos de este fArmaco son eliminados primariamente por via renal y el remanente es
excretado por las heces. Menos del 1% es eliminado por excrecion biliar (Lintz y col., 1981).

Es usado para el dolor moderado. Tiene un potencial analgésico similar a Meperidina
(Lehmann, 1994). Puede ser usado en pacientes con alodinia (Sindrup y col, 1999). Siendo la
dosis apropiada para perros de 2,5 — 10 mg/kg p.o., también puede administrarse en perros y
gatos en dosis de 2 — 4 mg/kg i.v. (Gaynor y Muir, 2002). Los mecanismos de accién mixtos
de Tramadol ayudan a explicar porque Naloxona, un opioide antagonista, solo revierte
parcialmente su analgesia (Eggers y Power, 1995; Gaynor y Muir, 2002).

Tramadol puede causar depresion respiratoria cuando es combinado con otros
anestésicos. Una administracion por un corto periodo puede causar nauseas y vomitos (Eggers
y Power, 1995; Budd y Langford, 1999). Al aplicarse por un largo periodo puede causar
constipacion o diarrea (Gaynor y Muir, 2002).
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Tramadol es menos reconocido en inducir tolerancia en animales y humanos en
comparacion a Morfina. Esto estd relacionado con su mecanismo de accién no opioide
(Miranda y Pinardi, 1999).

3.5 HIPOTESIS

La hipotesis del presente trabajo planteé que la administracion de Tramadol asociado a
Acepromacina, por via intramuscular, produce un grado de analgesia post-quirirgica similar a
la asociacion de Butorfanol y Acepromacina, también administrada por dicha via.

3.6 OBJETIVO

e Comparar y evaluar el grado de analgesia post- quirurgica entre la asociacion de
Tramadol con Acepromacina y la asociacion de Butorfanol con Acepromacina
administradas por via intramuscular.
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4. MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se llevo a efecto entre los meses de Enero y Junio del afio 2004, en
las dependencias del Instituto de Ciencias Clinicas Veterinarias de la Facultad de Ciencias
Veterinarias de la Universidad Austral de Chile.

4.1 MATERIAL
4.1.1 Material Biologico

Se utilizaron 30 perras, sin restriccion de edad, raza y peso, clinicamente sanas, las
cuales fueron sometidas a ovariohisterectomia de rutina en el Hospital Veterinario de la

Universidad Austral de Chile.

4.1.2 Farmacos

e Acepromacina. Frasco de 50 ml al 1% '

e Tramadol. Ampollas de 100 mg en 2 ml >
e Butorfanol. Frasco de 20 ml al 1% °

e Tiopental Sédico.  Frasco de 1 gr*

e Isofluorano. Frasco de 250 ml°

4.1.3 Otros Materiales

Cénulas endovenosas.
Equipos de venoclisis.

Suero Ringer Lactato (500 cc).
Fonendoscopio.

Termometro.

! Acedan, Laboratorio Holiday. Chile.

2 Tramadol, Laboratorio Biosano. Chile.

* Torbugesic, Laboratorio Fort Dodge. USA.
* Tiopental Sodico, Laboratorio Chile. Chile.
> Isofluorano USP. Laboratorio Baxter. USA.
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4.2 METODO

Los métodos para el reconocimiento de la intensidad de dolor usados en animales son
adaptaciones de escalas usadas en la medicion de dolor en humanos. Entre estas se encuentran
la escala descriptiva simple (SDS), escala de rating numérico (NRS) y la escala analoga visual
(VAS) (Holton y col., 1998). Para este estudio se utiliz6 una escala disefiada por la Dra.
Waterman-Pearson, que es una combinacion entre una (SDS) y (NRS).

4.2.1 Preparacion de los animales

A los animales previo al acto quirurgico se les realiz6 un examen clinico y evaluacion
preanestésica, utilizandose solo a los animales clasificados por la Sociedad de Anestesidlogos
Americanos (ASA), en la categoria de riesgo anestésico [ y II.

ASA 1 significa que el animal no tiene alteraciones fisioldgicas, s6lo la patologia
quirargica y ASA 11, que el animal tiene una enfermedad sistémica leve, ademas de la causa
quirtrgica. Todos los datos obtenidos durante el examen clinico y evaluacidon preanestésica
fueron registrados en la hoja de identificacion del animal (Anexo 1).

La premedicacion anestésica se realizd al azar conformando uno de los tres grupos, de
10 perras cada uno sefialados a continuacion:

e Grupo Control: 0,04 mg/kg de Acepromacina via i.m.
e Grupo Butorfanol: 0,04 mg/kg de Acepromacina + 0,4 mg/kg de Butorfanol via i.m.
e Grupo Tramadol: 0,04 mg/kg de Acepromacina + 2 mg/kg de Tramadol via i.m.

Al cabo de diez minutos las perras fueron llevadas a la sala de induccion, se les depilo
la parte craneal del miembro anterior izquierdo, se les canuld en la vena cefélica, iniciando
una infusion de suero Ringer Lactato en dosis de 10 ml/kg/hora y para la induccion anestésica
e intubacion se utilizé una dosis de Tiopental Sodico de 7 mg/kg de peso. Después se les
realizé el lavado quirtrgico de la zona de incision y se les llevo a la mesa quirargica donde
fueron incorporadas a la maquina de anestesia inhalatoria con Isofluorano en Oxigeno.

4.2.2 Determinacion del grado de algesia post-quirurgica

Al término de la cirugia los animales fueron trasladados a la sala de recuperacion, y
veinte minutos después de la extubacion, comenzo el registro de los puntajes para determinar
el grado de algesia. Este procedimiento se llevo a cabo durante 6 seis horas, donde en las tres
primeras se registraron los puntajes cada quince minutos y las tres posteriores cada treinta
minutos; los que fueron registrados en una hoja disefiada para este proposito (Anexo 2). Los
puntajes se evaluaron en forma “ciega” por una persona, quien desconocia los farmacos
administrados.



13

4.2.3 Método de determinacion de dolor
Se debe interpretar tanto comportamientos interactivos como no interactivos.
Los comportamientos evaluados en el estudio fueron:

1. Postura (dentro del canil): - normal y relajado.
- rigido.
- curvado.
Se consider6 una postura anormal:- decubito lateral con los miembros extendidos
cuidando el abdomen.
- posicion fetal cuidando el abdomen.
- posicion de misionero(rezo).
- sentado evitando el decubito atin cuando se
observara agotado.
- de pie inmovil.

2. Actividad locomotriz: - tranquilo, durmiendo.
- inquieto (andar en circulos)
- posicion en decubito o de pie intermitente.
- imposibilitado de sentarse, muy excitado.

3. Vocalizacion: - ninguna.
- quejidos intermitentes.
- quejidos constantes.
- lloriqueo fuerte.

4. Atencidn a la herida:- ignorandola.
- mirandola.
- lamiéndola.
- mordiéndola.

5. Comportamiento:- contento.
- evitando moverse.
- agresivo.
- deprimido, o con poca respuesta al acercarse, sentado al final del
canil, sin movimientos de la cola.

6. Respuesta a la manipulacion de la herida:- sin respuesta.
- cuidando el sitio de la herida al tratar de
examinar.
- quejandose, arremete producto del severo
dolor.
- gira, gruile, tensa los musculos.

7. Signos fisiologicos: - aumento o disminucion de las frecuencias descritas.
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El puntaje de cada pardmetro y el procedimiento utilizado para determinar el grado de
dolor se realizd6 mediante la tabla: “Procedimiento para determinar el grado de dolor” (Anexo
3).

4.2.4 Analisis estadistico

Los resultados de algesia se presentaron como medianas de las sumatorias de los
puntajes totales a lo largo del estudio. Las diferencias dentro y entre tratamientos se evaluaron
utilizando analisis de varianza de Kruskall Wallis y el método de comparacion multiple de
Dunn.

Las variables fisiologicas se expresaron en sus medias aritméticas realizando analisis
de varianza de una via para determinar diferencias dentro y entre tratamientos, empleando
métodos de comparacion multiple de Tukey. Se consider6 significativo el valor de p < 0,05.



15

5. RESULTADOS

5.1 GRADO DE ALGESIA

A los 75 y 90 minutos se aprecié un aumento significativo (p < 0,05) de las perras del
grupo Control en comparacion con las perras del grupo Butorfanol, al igual que al minuto 120
y entre los 165 y 240 minutos. En los minutos 270, 300, 330 y 360 ademas de observar
diferencias significativas (p < 0,05) con las integrantes del grupo Butorfanol, también se
aprecio estas diferencias con las perras del grupo Tramadol.

Los puntajes de las perras del grupo Butorfanol variaron entre los 2 y 3 puntos durante
los 0 y 165 minutos, a los 180 y 210 minutos aumento6 a 4 puntos al igual que en los minutos
300 y 330, finalizando al minuto 360 con 6 puntos, no se observaron diferencias significativas

(p > 0,05).

Las perras tratadas con Tramadol presentaron 1,5 puntos al minuto 0 y entre los 15 y
30 minutos 4,5 puntos, fluctuando entre los 3 y 5 puntos a lo largo de toda la evaluacion, no se
encontraron diferencias significativas (p > 0,05).

10

| /
;| A~

Puntaje
(9]

0 T T T T T T T T T T T T T T T T T T
0 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150 165 180 210 240 270 300 330 360

Tiempo (minutos)

Control == Butorfanol Tramadol

Griafico 1: Mediana de los puntajes de algesia post-quiriirgica en perras sometidas a
ovariohisterectomia posterior a la administraciéon de analgesia preventiva en los grupos
control, acepromacina-butorfanol y acepromacina-tramadol.
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Se determino el grado de algesia tres horas después de que comenzaron a efectuarse las
evaluaciones. En el grupo Control seis perras obtuvieron puntajes entre tres y cinco puntos, y
cuatro animales entre siete y ocho puntos. Cinco perras del grupo Butorfanol se situaron entre
los cero y dos puntos, cuatro presentaron tres puntos y una perra seis puntos. Las integrantes
del grupo Tramadol mostraron una distribucion mas uniforme entre los cero y ocho puntos

(Grafico 2).
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Griéfico 2: Distribucion del nimero de perras sometidas a ovariohisterectomia de acuerdo
al puntaje obtenido tres horas después de iniciada la evaluacion, en los grupos control,
acepromacina-butorfanol y acepromacina-tramadol.

Seis horas después de iniciada la evaluacion cuatro perras del grupo Control
presentaron seis puntos, tres alcanzaron ocho puntos y las tres restantes presentaron siete,
nueve y diez puntos respectivamente. Los animales del grupo Butorfanol se distribuyeron
entre los dos y ocho puntos, encontrdndose tres en los cuatro puntos. El grupo Tramadol
presento tres perras con dos puntos y tres con seis puntos, el resto fluctu6 entre uno y nueve

puntos (Gréfico 3).
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Griéfico 3: Distribucion del nimero de perras sometidas a ovariohisterectomia de acuerdo
al puntaje obtenido seis horas después de iniciada la evaluacion, en los grupos control,
acepromacina-butorfanol y acepromacina-tramadol.
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5.2 VARIABLES FISIOLOGICAS

5.2.1 Frecuencia cardiaca

Las perras del grupo Control presentaron hasta los 30 minutos un rango de 159 a 168
latidos por minutos (lat/min), a los 45 minutos se observé un aumento a 172 lat/min,
posteriormente se produjo un descenso, todas las fluctuaciones fueron sin significacion
(p > 0,05).

Las integrantes del grupo Butorfanol comenzaron con una frecuencia de 149 lat/min al
minuto 15, luego presentaron un aumento no significativo (p > 0,05) a 160 lat/min en el
minuto 30, después se aprecid un descenso paulatino sin significacion (p > 0,05), para finalizar
con 143 lat/min a los 330 minutos.

Las perras del grupo Tramadol al minuto 30 presentaron un alza que llegd a los 181
lat/min, a los 165 minutos diminuy6 a 109 lat/min siendo éste su registro mas bajo, ambas
oscilaciones no fueron significativas (p > 0,05).

200

180 -

160 /
—

140

Latidos por minutos

120 -

100

0 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150 165 180 210 240 270 300 330 360
Tiempo ( en minutos)

s Conitrol Butorfanol Tramadol

Grafico 4: Promedio de los valores de frecuencia cardiaca en perras sometidas a
ovariohisterectomia posterior a la administraciéon de analgesia preventiva en los grupos
control, acepromacina-butorfanol y acepromacina-tramadol.
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5.2.2 Frecuencia respiratoria

Las perras del grupo Control presentaron una frecuencia respiratoria entre 18 y 20
respiraciones por minuto (resp/min) durante toda la observacion, presentando un aumento no
significativo (p > 0,05) al minuto 210 y un alza no significativa (p > 0,05) de 25 resp/min a los
300 minutos.

En las perras del grupo Butorfanol esta variable fluctud entre los 16 y 19,6 resp/min

durante toda la evaluacion, se observo al minuto 300 un leve ascenso no significativo
(p > 0,05).

Las integrantes del grupo Tramadol presentaron al inicio 24 resp/min, luego al minuto
90 hubo un descenso en forma no significativa (p > 0,05) a 18,4 resp/min, y se mantuvo a lo
largo del estudio entre los 19,6 y 20 resp/min. Al minuto 300 se produjo un aumento no
significativo (p > 0,05) a 23,2 resp/min.
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Respiraciones por minutos
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Control —— Butorfanol Tramadol

Grafico 5: Promedio de los valores de frecuencia respiratoria en perras sometidas a
ovariohisterectomia posterior a la administraciéon de analgesia preventiva en los grupos
control, acepromacina-butorfanol y acepromacina-tramadol.
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5.2.3 Temperatura

En los tres grupos de perras se observd un comportamiento similar, donde la
temperatura aumentd en forma no significativa (p > 0,05) a medida que transcurri6 el tiempo
de evaluacion. El grupo Tramadol presentd temperaturas mas altas durante todo el estudio.
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Grafico 6: Promedio de los valores de la temperatura en perras sometidas a
ovariohisterectomia posterior a la administraciéon de analgesia preventiva en los grupos
control, acepromacina-butorfanol y acepromacina-tramadol.

5.3 EFECTOS COLATERALES

Se observé vomito en tres perras, una del grupo Control a los 150 minutos después de
la extubacidn, y dos perras del grupo Tramadol a los 270 y 330 minutos luego de extubadas.
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6. DISCUSION

6.1 GRADO DE ALGESIA (Grafico 1,2y 3)

Los resultados obtenidos en este estudio se basaron en una tabla de puntaje que tomo
en cuenta siete parametros, donde el que presentd mas variabilidad entre grupos fue la postura,
que obtuvo puntajes mas altos en las perras Control. Referente a los puntajes del grado de
algesia en este mismo grupo, se encontrd puntajes mas altos durante toda la evaluacion lo que
indic6 que estos animales presentaron un mayor grado de dolor que los integrantes de los
grupos tratados con analgésicos, debido a que Acepromacina no alivia el dolor, s6lo calma la
ansiedad en los pacientes (Gaynor y Muir, 2002). Este hecho es similar a lo que observaron
Gonzalez y col., (2000) quienes hicieron un estudio en ratas sometidas a ovariohisterectomia,
donde constataron que en el grupo al que se administraba Morfina no presentaron posturas
abdominales anormales ni alodinia, siempre y cuando su administracion se realizara antes de
la cirugia.

Entre los integrantes del grupo Control se debe mencionar que una de ellas era una
perra de raza labrador, quien fue la que presentd el menor puntaje dentro del grupo, ya que,
esta raza tiene un comportamiento mas estoico y tranquilo en comparacion a razas como los
greyhound y bull terrier quienes parecen sufrir mayor grado de dolor después de una cirugia,
porque lo demuestran mas (Waterman-Pearson y col., 2003).

Sélo a los 180 minutos existid un aumento de los puntajes del grupo Butorfanol sin
significacion (p > 0,05), debido a que su efecto analgésico tiene una duracion aproximada de 3
horas (Nolan, 2000). Aunque la duracidon analgésica de este farmaco es discutida y
probablemente varia dependiendo de la especie, grado de dolor y via de administracion;
algunos estudios sefialan que tiene una duracién menor a una hora, mientras otros indican una
duracion mayor a seis horas (Gaynor y Muir, 2002). Cabe mencionar que Butorfanol es uno de
los opioides mas usados postoperatoriamente en perros y gatos por los Veterinarios de Canada
(Dohoo y Dohoo, 1996).

En las perras del grupo Tramadol se aprecid puntajes mas elevados que en las perras
del grupo Butorfanol, pero sin significacion estadistica (p > 0,05), lo que permite asumir que
Tramadol tiene un efecto analgésico menor que el opiaceo. Lehmann (1994) y Nolan (2000)
corroboran este menor efecto analgésico; ya que su afinidad por los receptores p es solo
1/6000 que Mortfina (Zuccolilli, 2002).

En un estudio realizado por Lemke y col., (2002) se demostré que la administracion de
Ketoprofeno pre-quirirgica no reduce la dosis requerida de anestesia en la
ovariohisterectomia, pero puede disminuir los signos de dolor después de esta, ya que se
observo que los animales tratados con este analgésico tuvieron un nivel de actividad normal
mas rapido que aquellos a los que no se le administré ninguin analgésico.
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Lascelles y col. (1998) demostraron que al administrar Carprofeno antes de la cirugia a
perras sometidas a ovariohisterectomia, estas presentaron menos dolor postoperatorio que
cuando el mismo farmaco era administrado inmediatamente después de terminada la cirugia,
ademas senalaron que los niveles plasmaticos de Carprofeno encontrados en estos individuos
no estaban relacionados con el grado de analgesia obtenido.

Al-Gizawiy y Rude (2004) demostraron que Carprofeno administrado en forma pre-
operatoria proporciona mejor analgesia que Butorfanol administrado post-operatorio, aunque
clinicamente ninguno de los dos farmacos elimina completamente el dolor. En un estudio en
Brasil se indicdé que Morfina y Tramadol, administrados preventivamente, pueden ser usados
en forma segura para el control temprano del dolor después de la ovariohisterectomia sin
efectos adversos significativos (Mastrocinque y Fantoni, 2003).

El uso de una combinacion de drogas analgésicas de clases diferentes puede acentuar
en gran medida los efectos analgésicos, pero se debe tener en cuenta la dosis y efectos
adversos. (ACVA, 1998). Esto es recomendado también por Grisneaux y col., (1999) quienes
hicieron una comparacion entre Ketoprofeno y Carprofeno administrado antes de una cirugia
ortopédica, ellos demostraron que ambos analgésicos son efectivos en el alivio del dolor, sin
embargo, el grado de analgesia de cada uno no es Optima, por lo que recomiendan el uso de
estos analgésicos combinados con opioides administrados por via parenteral, transdermal, o
epidural.

Referente a la administracion de la asociacion de un o 2 y un opiaceo, se indica que los
puntajes obtenidos para determinacion del grado de analgesia, posterior a la administracion
intramuscular de medetomidina y butorfanol en perros previo a la cirugia, indicaron menores
signos de dolor 10 a 15 minutos posterior a la administracién. Este tipo de asociaciones
producen ademas de un confiable grado de sedacion, un importante grado de analgesia, lo cual
cobra importancia al momento de tratar animales agresivos y realizar procedimientos
dolorosos menores (Bustamante, 2004).

La experiencia lograda en trabajos con animales sefiala que logrando un alto grado de
bienestar y evitando la ansiedad, se logra la evasion del dolor e incomodidad. El bienestar
animal indica que a las especies usadas para la investigacion se les debe proveer manejos e
instalaciones adecuadas. La ansiedad de estos puede minimizarse con un manejo cuidadoso
poniendo atencion al entorno, naturaleza y frecuencia de contactos humanos, incluyendo a los
experimentadores y controlando los estimulos visuales, olfatorios, auditivos y tactiles que
pueden producir miedo. Evitar la separacion total de miembros de la misma especie ha sido
reconocido como muy efectiva para reducir la ansiedad (Sanford y col., 1986).

6.2 VARIABLES FISIOLOGICAS
6.2.1 Frecuencia cardiaca (Grafico 4)

La frecuencia cardiaca en este estudio, presentd un aumento no significativo (p > 0,05)
en los 45 primeros minutos de la evaluacion en los tres grupos. La disminucion posterior en
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las perras Control se atribuye a un efecto central vagal y ya ha sido reportada en estudios
donde acepromacina ha sido administrado por via i.m. (Cornick y Hartsfield, 1992).

Una explicacion para este alza en las integrantes del grupo Butorfanol, seria la
estimulacion de los receptores O y la bradicardia posterior, debido a la estimulacion de los
receptores W, ademds de los efectos vagomiméticos que producen los opioides (Cornick y
Hartsfield, 1992). Trim (1983) sefala que la bradicardia se produciria por una disminucién en
la presion arterial debido a una baja de la presion diastolica sugerida por un menor tono
vascular periférico; ademas indica que esta bradicardia puede ser revertida mediante
estimulacion auditiva.

En las perras del grupo Tramadol este aumento de la frecuencia se debié a que este
farmaco produce un incremento en la frecuencia cardiaca y presion arterial entre 30 y 60
minutos después de su aplicacion (Rhoda Lee y col., 1993). Posteriormente a los 45 minutos
hubo un descenso paulatino no significativo (p > 0,05) de la frecuencia, esta disminucion
puede ser explicada por el mecanismo de estimulacion del nicleo vagal central, ademas de que
todos los opiaceos estimulantes del receptor p suelen producir reduccion de la frecuencia
cardiaca como por ejemplo Morfina, Metadona, Petidina y Fentanilo (Bailey y Stanley, 1987).
Morfina y los farmacos relacionados provocan bradicardia e hipotensiéon que pueden estar
relacionadas con la accion sobre los receptores de opioides localizados en el nucleo del
fasciculo solitario del tronco encefalico, lo que provoca la inhibicion del tronco simpatico del
corazon (Zuccolilli, 2002).

6.2.2 Frecuencia respiratoria (Grafico 5)

Las perras Control presentaron una frecuencia dentro del rango normal pero que
disminuy6 debido al efecto de acepromacina (Cornick y Hartsfield, 1992). En el transcurso del
tiempo la frecuencia respiratoria comenzo a elevarse levemente y a los 300 minutos se ve un
alza mas notoria no significativa (p > 0,05), por la desaparicién progresiva de su efecto
(Iamele, 1990).

Las integrantes del grupo Butorfanol tuvieron un comportamiento sostenido de este
parametro, el que fue disminuyendo sin significancia (p > 0,05), ya que los opioides deprimen
el centro respiratorio que responde a PaCoz, lo cual puede llevar a hipercapnia atribuible a una
disminucion en la profundidad y frecuencia respiratoria (Cornick y Hartsfield, 1992; Gutstein
y Akil, 2001). Este comportamiento de la frecuencia no concuerda con lo descrito por Trim,
(1982) quien observé bradipnea 30 minutos posterior a la inyeccion, y un aumento a los 60
minutos. Se debe considerar que los agonistas parciales y los agonistas-antagonistas como
Butorfanol producen un “efecto techo”en la depresion respiratoria, esto significa que sobre
una cierta dosis un aumento por sobre esta, no la aumenta. Esto no es caracteristico del uso de
opioides a menos que se usen en dosis muy altas en animales sin dolor o sean usadas en
combinacion con sedantes y anestésicos (Cornick y Hartsfield, 1992; Lascelles, 2000).

Las perras del grupo Tramadol presentaron una frecuencia respiratoria uniforme con un
descenso no significativo (p > 0,05) al minuto 90 y un alza sostenida no significativa (p >
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0,05) a partir del minuto 180. La depresion respiratoria producida por los opiaceos, en
particular los farmacos p- especificos se encuentra mediada por una disminucidon en la
sensibilidad de neuronas en la médula espinal al CO2 y una lenta respuesta del centro
respiratorio, la cual es dependiente de la potencia relativa del farmaco opiaceo utilizado
(Lascelles, 2000). Ademas, los opidceos estimulantes de los receptores 1 provocan depresion
de la respiracion, dosis dependiente, principalmente por accion directa sobre los centros
respiratorios del tronco cerebral. Se debe tomar en cuenta que los efectos depresores
respiratorios de los opidceos aumentan y/o se prolongan cuando se administran con otros
depresores del SNC, como anestésicos inhalatorios potentes, barbitlricos, benzodiacepinas y
la mayoria de los sedantes e hipnoticos intravenosos (Bailey y Stanley, 1987).

6.2.3 Temperatura (Grafico 6)

Los tres grupos tuvieron una conducta semejante a lo largo del estudio. El descenso
posterior a la cirugia puede explicarse porque la premedicacion con acepromacina disminuye
la temperatura debido a su efecto en el centro termorregulador, ademas si a esto se adiciona la
anestesia general hace disminuir aun mdas este parametro (Sumano y Ocampo, 1997).
Isofluorano, la anestesia inhalatoria usada en este estudio, produce vasodilatacion progresiva a
medida que aumenta la profundidad de la anestesia, lo cual hace disminuir la temperatura
corporal (Muir y col., 2001). El aumento paulatino de la temperatura en el tiempo tiene un
comportamiento normal debido a que comenzaba a desaparecer el efecto de la anestesia y de
la premedicacion.

Se debe tener en cuenta que los opidceos también pueden afectar la temperatura
corporal, efecto influido por otros factores como: especie, temperatura ambiente, farmaco y su
dosis, tipo de receptores de opiaceos y estrés; donde diversos mecanismos centrales y/o
periféricos puede producirse tanto la hipertermia como la hipotermia (Bailey y Stanley, 1987).

Un punto importante fueron los escalofrios frecuentes en los pacientes que se
recuperon de la anestesia, estos pueden provocar varias consecuencias fisiologicas
indeseables, como: aumento en el consumo de oxigeno, en la produccion de CO2, en la
ventilacidon por minuto y en el gasto cardiaco asi como disminucion de la saturacion venosa de
oxigeno (Bailey y Stanley, 1987).

6.3 EFECTOS COLATERALES

El unico efecto colateral registrado fue vomito, el cual se presentd en una perra del
grupo Control debido a que ese animal fue traido horas antes de la cirugia, no respetandose el
ayuno aconsejado. En el resto del grupo no se observo vomitos debido al conocido efecto
antiemético de Acepromacina (Thibaut y col., 2002).

Las otras dos perras donde se presentd vomito pertenecian al grupo Tramadol, cuyo
efecto emético es reconocido por distintos autores (Eggers y Power, 1995; Budd y Langford,
1999; Gaynor, 2000).
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Los opidceos aumentan generalmente la frecuencia de vomitos y nduseas cuando se
utilizan como premedicacion, como firmacos intraoperatorios o como analgésicos
postoperatorios (Bailey y Stanley, 1987). Es por esto que se ha demostrado que al administrar
Acepromacina previo a la administracién de los opidceos existe una menor incidencia en la
presentacion del vomito, que cuando los opiaceos son administrados en conjunto con
Acepromacina o antes que esta (Valverde y col., 2004).

6.4 CONCLUSIONES

e Si bien no se aprecidé diferencias significativas, la administracion preventiva de
Butorfanol asociado a Acepromacina otorga un mayor nivel de analgesia
postquirargica que Tramadol asociado a Acepromacina en hembras caninas sometidas
a ovariohisterectomia.
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8. ANEXOS.

ANEXO 1: Hoja de identificacion de los animales del estudio.

Caso N°: Fecha:

Ficha N°:

Antecedentes Generales.
Nombre:

Edad:

Raza:

Peso:

Color:

Antecedentes Pre-quirurgicos.
Comportamiento:

Mucosas:

Fc:

Fr:

T

Farmacos administrados:
Categoria anestésica ASA:
Hora inicio cirugia:

Hora término cirugia:

Hora extubacion:

Observaciones:

31



ANEXO 2: Hoja de registro de puntajes.

Hora

1.-Postura

2.-Act. locomotriz

3.-Vocalizacion

4.-Atte. a la herida

5.-Comportamiento

6.-Resp. a la herida

7.-Cambios fisio.

Fc:

Fr:

Te:

Observaciones:

32
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ANEXO 3: Procedimiento para determinar el grado de dolor.

Acercarse al canil cuidadosamente y observar, considerando:

Puntaje asignado.

1. Postura: Normal y relajado. 0
Rigido. 1

Curvado, tenso. 2

Posicion anormal (misionero, sentado pero con dolor). 3

2. Actividad locomotriz: Tranquilo, confortable, durmiendo. 0
Despierto, ansioso. 1

Agitado. 2

Golpeandose. 3

3. Vocalizacion: Ninguna. 0
Quejidos intermitentes. 1

Quejidos continuos. 2

Quejidos intensos. 3

4. Atencion a la herida: Ignorandola. 0
Lamiéndola. 1

Mordiéndola. 2

Auto-mutilacion. 3

Después acercarse a la puerta del canil y llamar al perro por su nombre, abrir la puerta
y estimular para observar comportamiento.

5. Comportamiento: Feliz y contento.
Evitando el movimiento.
Agresivo.
Deprimido y sin respuesta.

W = O

Posteriormente determinar la respuesta a la palpacion corporal y de la herida,
utilizando dos dedos y aplicando presion firme pero contenida 4 a 5 cm. alrededor de la
herida o lo més cerca posible.

6. Respuesta a la herida: Sin respuesta.

Mira la herida, intranquilo, ansioso. 1
Se queja o trata de morder antes o durante la
palpacion. 2

Grufie, quita el area y tensa los musculos. 3



7. Cambios fisiologicos: Pulso y frecuencias normales.
Aumentadas en un 50%.
Aumentadas en un 100%.

NN = O

34
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