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1. RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue evaluar las condiciones de intubaciéon endotraqueal
producidas por la administracién endovenosa de succinilcolina, en caninos anestesiada con
ketamina.

Se emplearon 20 caninos, sanos, de raza mestiza, 10 machos y 10 hembras, cuyas
edades fluctuaron entre los 1.5 y los 13 afios y un peso promedio de 17 kilogramos con un
rango de 8.9 a 37.8 kilogramos. Luego del examen clinico general, los perros fueron divididos
aleatoriamente en dos grupos de 10 individuos cada uno, designados grupo A y B. Cada grupo
fue premedicado con una combinacion de xilazina y atropina (1 mg/Kg. IM y 0,2 mg/Kg. IM
respectivamente). Después de la premedicacion al grupo A se le administro succinilcolina al 2
% (0,2 mg/Kg IV) y ketamina (7 mg/Kg. IV) y al grupo B ketamina (7 mg/Kg. IV). Un minuto
después de la administracion de los agentes farmacoldgicos, se procedi6 a intubar a los perros,
y luego cada 5 minutos hasta los 20 minutos de estudio. El método de evaluacion utilizado
correspondid al esquema de Domaoal. Las categorias incluidas en esta escala son: grado de
abertura bucal, traccion de la lengua, visualizacion de la laringe, rechazo al tubo y presencia
del reflejo tusigeno. Se otorgd un puntaje con valor de 1 a 4 segln la repuesta del individuo
frente a cada variable. A mayor puntaje, menos deseada la respuesta del individuo. Se realizé
analisis estadistico no paramétrico de Kruskal-Wallis para comparar entre grupos, y de Mann
Whitney para comparar dentro de los grupos y se consider6 significativo un valor de P < 0,05.

Los resultados obtenidos demostraron que las condiciones de intubacion endotraqueal
presentadas por el grupo A, durante las evaluaciones realizadas a los minutos 1, 5 y 10, son
mejores que las presentadas por el grupo B y que esas diferencias son significativas. Los
mayores puntajes del grupo B a lo largo del estudio, se debieron principalmente a respuestas
menos deseadas frente a las variables rechazo al tubo y presencia del reflejo tusigeno. La
frecuencia cardiaca no presentd fluctuaciones estadisticas entre ni dentro de los grupos. Todos
los individuos del grupo A presentaron apnea con una duracion promedio de 14 minutos, por
lo que fue imprescindible ventilar en forma artificial.

Se concluye que la administracion de succinilcolina por via endovenosa en caninos,
produce una relajacion muscular, de rapido inicio de accidon, que permite intubar en
condiciones excelentes al minuto uno de evaluacidn, y que esta relajacion muscular tiene un
afecto de 15 minutos de duracion, tiempo en el cual es posible intubar en condiciones
excelentes y buenas la mayoria de los animales en estudio.

Palabra clave: succinilcolina, intubacidén endotraqueal, relajacion muscular, caninos



2. SUMMARY

ENDOTRACHEAL INTUBATION USING SUCCINYLCHOLINE IN DOGS
ANESTHESIATED WITH XILAZINE AND KETAMINE

The aim of this study was evaluate the effect of succinylcholine associated to
xilazyne-ketamine anesthesia on endotracheal intubation conditions in dogs.

Twenty dogs, 10 males and 10 females, from 1.5 to 13 years old aged, which weight
varied from 8.9 to 37.8 kg, were used in this study. After clinical examination the dogs
were divided in two groups of ten each: A and B. Both groups received xilazyne and
atropine (Img/kg IM and 0.2 mg/kg IM respectively) as pre-anesthetic medications. To
group A, it was administered succinylcholine 2% (0.2 mg/kg IV) and ketamine (7 mg/kg
IV) and to group B only ketamine (7 mg/kg IV). After 1 minute of anesthetic drugs
administration, endotracheal intubation was performed and repeated every 5 minutes untill
20 minutes. Intubation conditions were evaluated by a modified Domaoal scale, whose
categories goes from 1 to 4 and consider: mouth opening grade, tongue traction, larynx
visualization, tracheal tube rejection and cough reflex. The highest score correspond to
undesired response. The Kruskal-Wallis non-parametric analysis of variance and Mann
Whitney test was carried out and considered significant (P<0,05).

The results demonstrated that better intubation conditions were obtained in group A
in comparison to group B. The higher score in group B was demonstrated mainly by the
statistic differences in tracheal tube rejection and cough reflex. Heart rate did not show
statistic difference between the groups. Apnea was observed in all dogs that received
succinylcholine IV administration, by an average time of 14 minutes.

It was concluded that succinylcholine IV administration provides muscular
relaxation of rapid onset that allow proceed endotracheal intubation 1 minute post

administration till 15 minutes in excellent conditions.

Keywords: succinylcholine, endotracheal intubation, muscle relaxation, dogs



3. INTRODUCCION

La intubacién endotraqueal es la insercion de un tubo entre las cuerdas vocales, para
proporcionar una adecuada oxigenacién y para controlar la respiracion del paciente
inconsciente (Atkinson y Fortunato 1998). Se emplea para mantener libre las vias
respiratorias, prevenir la aspiracion de secreciones, disminuir los espacios muertos,
administrar anestésicos por inhalacion y facilitar la ventilacion controlada (Slatter 1997).

Para intubar normalmente se requiere de anestesia general (Atkinson y Fortunato
1998). La anestesia general implica la pérdida de sensacion de todo el cuerpo. La pérdida
del dolor y de la conciencia es el mas importante efecto producido por los anestésicos
generales (Booth 1987). El anestésico debe producir una inmovilizaciéon conveniente, e
inocua, de forma que puedan aplicarse las técnicas quirtrgicas sin dolor, incomodidad y
efectos colaterales toxicos para el animal y para el anestesista (Muir y Hubbell 2000)

Anestesia de induccidon rapida o equilibrada es la combinacion de agentes que
proporcionen hipnosis, analgesia y relajacion muscular (Atkinson y Fortunato 1998)

Para relajar el musculo esquelético es necesario abolir la contraccion muscular
voluntaria y modificar el tono muscular (Martinez y Keegan 2007). El tono es mantenido
por un complejo mecanismo, pero brevemente, se puede decir que es el resultado de
descargas lentas y asincronicas de impulsos, provenientes de las neuronas ubicadas en los
cuernos ventrales de la médula espinal. La abolicion del tono muscular y de la capacidad de
contraccion voluntaria puede conseguirse de tres maneras: mediante el uso de agentes
anestésicos de accion central, utilizando agentes anestésicos locales o administrando
agentes bloqueadores musculares especificos (Hall y col 2001)

Los farmacos que bloquean la unidon neuromuscular realizan la funcion de
interrumpir el acoplamiento de la actividad nerviosa motora y la funcion muscular a través
de la actuacién farmacoldgica en la union neuromuscular (Grimm 2002). Esta interrupcion
quimica se debe a la inhibicion del efecto de acetilcolina (ACh), liberada desde el nervio
somatico, sobre los receptores colinérgicos nicotinicos ubicados en el musculo esquelético
(Tuba y col 2002).



3.1 FISIOLOGIA DE LA UNION NEUROMUSCULAR

Las fibras musculares esqueléticas son inervadas por largos nervios motores que se
originan en las células de los cuernos ventrales de la medula espinal (Ruff 2003). El
potencial de accion viaja a través del axon mielinizado de la neurona motora mediante
conduccion saltatoria, en la cual, el impulso salta de nédulo de Ranvier a nédulo de
Ranvier. El 4rea en la cual la terminal nerviosa descansa en intima proximidad con la fibra
muscular es compleja y es conocida como unién neuromuscular (Cullen 1996). La funcion
basica de la unién neuromuscular es transmitir y recibir mensajes quimicos (Miller 2004).
Esta union es una estructura refinada y engranada para asegurar una rapida y eficiente
transmision del potencial de accion, para producir la despolarizacion del musculo (Hoch
1999).

La uniéon neuromuscular consiste en una terminacidon nerviosa presinaptica, una
hendidura sinaptica extracelular y una placa terminal postsinaptica que alberga los
receptores nicotinicos colinérgicos (Grimm 2002). Las ramas terminales del axon pierden
su vaina de mielina y se introducen en invaginaciones de la membrana plasmatica de la
célula muscular esquelética; estas invaginaciones se denominan acanaladuras sinapticas, a
su vez una acanaladura sindptica tiene muchos repliegues o micro invaginaciones que se
denominan pliegues sinadpticos o pliegues subneurales (Adams 1987). El pequefio espacio
entre la terminal nerviosa y la membrana muscular, el cual es de aproximadamente 60 nm,
es conocido como hendidura sinaptica (Cullen 1996).

Un impulso eléctrico que viaja a través del axén del nervio motor provoca la
despolarizacion de la terminal nerviosa, gatillando la liberacion de ACh, contenido en
vesiculas ubicadas cerca de la membrana presinaptica (Paddleford 1999). La ACh. es
sintetizada en la terminal nerviosa a partir de colina y acetato en presencia de la enzima
acetilcolintranferasa (Hall y Sanes 1993). Las vesiculas presindpticas son dirigidas una
“zona activa” donde son ancladas y fusionadas a la membrana neuronal (Miller 2004). El
gatillante “per se”, de la liberacion de ACh, es el flujo de Calcio hacia el intracelular
iniciado por un impulso nervioso en la medula espinal (Naguib y col 2002). La onda de
despolarizacién activa a una proteina de membrana llamado adenilato ciclasa (EC 4.6.1.1)
que cataliza la conversion del ATP a cAMP, el que posteriormente actiia con una proteina
kinasa la cual produce la abertura del canal de Calcio; la combinacion del Calcio con la
proteina calmodulina, produce la agregacion de las vesiculas de ACh y su posterior
interaccion con la membrana postsinaptica (Verkhratsky 2006). Cada vesicula presinaptica
libera alrededor de 10.000 moléculas de ACh hacia la hendidura sinéptica (Nikolski y col
2004). La difusion de ACh. a través de la hendidura sindptica es rapida debido a la corta
distancia que tiene que atravesar y a la alta constante de difusion de ACh (Ruff 2003). La
liberacion de ACh permite su interaccion con los colinoreceptores postsindpticos, lo que
genera un potencial de placa terminal, el cual es convertido en un potencial de accion
muscular, que lleva a la contraccion de la fibra muscular (Cullen 1996).

Los receptores colinérgicos (AChRs) son proteinas integrales de membrana que
reaccionan con ACh y al igual que otros receptores de membrana se clasifican de acuerdo a
sus propiedades farmacologicas y afinidad por determinadas moléculas, siendo divididos
principalmente en dos grupos: receptores nicotinicos (nAChRs) que responden a nicotina y



que son miembros prototipicos de la superfamilia de los canal idnico dependientes de
ligando (LGICs), y los muscarinicos (mAChRs) que responden a muscarina y que
pertenecen a la superfamilia de los receptores ligados a membrana asociados a proteina G
(Kalamida 2007). Los receptores nicotinicos se hallan en todas las sinapsis que existen
entre las neuronas pre y post ganglionares y a nivel de la unién neuromuscular somatica
(Cunningham 1999). En la membrana postsinaptica los nAChRs se encuentran en una
densidad de aproximadamente 10,000 por pm?* (Bowman 2006).

Estructuralmente los nAChRs estdn compuestos por cinco subunidades, con un
peso molecular de 250.000 Daltons. Estas subunidades estan ordenadas formando un
cilindro, dejando un pequenio poro en el centro, extendiéndose a lo largo del espesor de la
membrana celular del exterior hacia el interior. Dos de estas subunidades son idénticas y
son designadas alfa (a;), las otras son beta (B), epsilon (¢) y delta (3) (Cullen 1996). Se
describen tres tipos de estos receptores, morfologica y funcionalmente diferentes entre si:
sindpticos, extrasinapticos y del terminal neural. Los receptores sindpticos, también
denominados receptores maduros, se ubican solo en la sinapsis, su sintesis requiere del
estimulo del nervio motor sobre la fibra muscular y son mdas sensibles a los agentes
antagonistas que a los agonistas. Los receptores extrasinapticos, también denominados
receptores inmaduros o fetales, existen en escasa cantidad en el musculo activo del adulto,
su sintesis aumenta cuando no hay estimulo del nervio motor sobre la fibra muscular y son
mas sensibles a los agentes agonistas que a los antagonistas (Gonzales y Concha 2005)

Las subunidades alfa presentan sitios de union para ACh., la unioén de una de estas
con ACh facilita la unién de la otra subunidad. Ambas subunidades alfa deben ser
estimuladas por ACh para activar al receptor y abrir el canal (Bowman 2006). La
transmision neuromuscular ocurre cuando la ACh. liberada por el nervio motor se une y
estimula a los receptores sinapticos, produciendo la despolarizacion de la placa motora.
Esta despolarizacion alcanza la zona perisindptica, estimula canales de Sodio voltaje
dependientes que pasan del estado de reposo al estado activo, y se propaga hacia la fibra
muscular produciendo una contraccion muscular (Gonzales y Concha 2005). La cantidad
de ACh liberada y el nimero de nAChR que se necesitan para la contraccion de la fibra
muscular son superiores a los necesario, fendmeno conocido como “margen de seguridad”
(Schmidt y col 2005). Este margen de seguridad varia entre los musculos; por ejemplo, en
perros y gatos dicho margen de seguridad es mayor en el diafragma que en el musculo
tibial anterior (Cullen 1996)

La restauracion del tono muscular o repolarizacion, se produce por una combinacion
entre la recaptacion de acetilcolina y su degradacion por parte de una enzima especifica
ubicada en la placa motora: la acetilcolinesterasa (AChE; EC 3.1.1.7). Una segunda enzima
inespecifica que circula libremente por el plasma, la colinesterasa plasmatica
(pseudocolinesterasa o butirilcolinesterasa), metaboliza la acetilcolina y las moléculas
similares que entran a la circulacion (Bustamante 2004°). La AChE. es una enzima
asimétrica, que consiste en cuatro tetrameros de subunidades cataliticas ligadas a una cola
de fibras de colageno llamadas ColQ. Esta cola las ancla a la membrana muscular
postsinaptica. Existe evidencia de que esta enzima es sintetizada tanto en musculo como en
terminal nerviosa (Jevsek y col 2004). AChE es un eficiente catalizador, el cual cataliza la

hidrélisis de ACh en colina y acetato con una productividad de 10° s'. Esta alta



productividad implica que la naturaleza ha creado una enzima capaz de trabajar a una tasa
muy cercana al limite de difusion (Wiesner y col 2007).

La actividad muscular esquelética puede bloquearse por fArmacos que actian a nivel
del sistema nervioso central y a nivel de la union neuromuscular. Ambos tipos de agentes
reciben el nombre de relajantes musculares (Bustamante 2004). Se llaman bloqueadores
neuromusculares (BNM), a aquellos farmacos que actiian a nivel de placa motora (Tuba y
col 2002). No son sedantes, anestésicos ni analgésicos, por lo que nunca se deben usar
como agentes unicos (Granados y col 2004). Los BNM usados en anestesia general han
sido clasificados en despolarizantes (BNMD) y no despolarizantes (BNMND) segin su
efecto sobre los nAChR (Cullen 1996).

3.2 BLOQUADORES NEUROMUSCULARES DESPOLARIZANTES

Los BNM, son aquellos fdrmacos cuyo mecanismo de accion es competir
activamente con la acetilcolina por los receptores de la uniéon neuromuscular, imitando el
efecto de la acetilcolina y de este modo reproduciendo una despolarizacion normal
(Bustamante 2004°). Acthan especialmente sobre los receptores nicotinicos colinergicos
postsinapticos de la placa motora, pero también a nivel muscarinico, lo que se traduce en
una serie de efectos secundarios (Li Wan Po y Girard 2005). En la actualidad la
succinilcolina es el unico bloqueador neuomuscular despolarizante en uso permanente
(Bustamante 2004%).

3.2.2 Succinilcolina

El cloruro succinilcolina pertenece al grupo de los agentes bloqueadores
neuromusculares despolarizantes (BNM). Su accion ocurre a nivel de la union
neuromuscular produciendo un bloqueo caracterizado por un estado de despolarizacion
permanente de la placa motora, que hace que cualquier nuevo estimulo caiga en el periodo
refractario. (Bustamante 2004°)

Los agentes BNM son usados frecuentemente como ayudante a la anestesia, para
facilitar la intubacion endotraqueal, la relajacion de los musculos abdominales y las
manipulaciones ortopédicas y como parte de los procedimientos de anestesia equilibrada,
para reducir la cantidad de anestésico general requerido (Adams 1987)

La gran ventaja de la succinilcolina, es la produccion de una relajacion profunda,
con rapido inicio de la accidon. Esta caracteristica farmacodindmica es de gran valor cuando
la via aérea debe ser rapidamente intubada (Bustamante 2004°)

3.2.2.1 Estructura quimica

Quimicamente la succinilcolina o suxametonio corresponde a dos moléculas de
ACh, cada una unida a un Nitrégeno monocuaternario, los cuales se conectan mediante un
grupo metil a través de una unién ester (Tuba y col 2002). Posee un peso molecular de
361,3 Daltons y un pH de 3,5 a 4,0 (Estrada y col 1999). Un gramo es soluble en 1 ml de
agua y alrededor de 350 ml de alcohol (Plumb 1999).



3.2.2.2 Mecanismo de accion

La succinilcolina al igual que el resto de los BNM despolarizantes se asemeja
estereoquimicamente a la acetilcolina e imita su accidon despolarizante uniéndose con
mayor afinidad a las subunidades a de los receptores nicotinicos colinérgicos postsindpticos
de la placa motora. Esta no es metabolizada por la AChE., por lo que su efecto es mas
prolongado que el de la ACh. Esta despolarizacién previene una contracciéon muscular
adicional hasta que la placa motora sea repolarizada, al no haber repolarizacion se produce
una pardlisis flacida lo que se traduce clinicamente en relajacion muscular (Bustamante
2004c¢). La repolarizacion no puede ocurrir hasta que el relajante muscular difunda fuera de
la hendidura sinaptica (Plumb 1999). El efecto de los agentes despolarizantes también
pueden despolarizar a los receptores colinérgicos presinapticos de la placa motora, lo que
ocasiona una respuesta excedida de la estimulacion nerviosa, que se visualiza clinicamente
en fasciculaciones y pueden producir mialgias postoperatorias (Wong y Chung 2000)

3.2.2.3 Metabolismo

A diferencia de la ACh., la succinilcolina es hidrolizada por una esterasa que se
encuentra en el plasma y en el higado: la colinesterasa plasmatica: El proceso de
metabolizacion es mas lento que el de la ACh y ocurre en dos etapas: la primera produce
succinilmonocolina y colina y la segunda etapa produce acido succinico y colina
(Bustamante 2004c).

3.2.2.4 Bloqueo neuromuscular

El inicio de accion de succinilcolina ocurre a los 60 segundos después de su
administracion produciendo un bloqueo en fase I (despolarizante) y excelentes condiciones
de intubacion (Sparr 2001).

3.2.2.5 Efectos colaterales y complicaciones
Los efectos secundarios de la succinilcolina resultan de la gran intensidad de su
mecanismo de accion agonista (Bustamante 2004°).

En los animales domésticos existe una leve variacion en la respuesta de grupos de
musculos, pero el diafragma es usualmente el ultimo en afectarse. La succinilcolina
produce fasciculaciones musculares, que originan mialgia u mioglobinuria después de la
anestesia (Hall y col 2001). Los niveles séricos de enzimas indicadoras de dafio muscular
como CK, AST, LDH y la concentracion de mioglobina aumentan después de la
administracion de succinilcolina (Ozlii y col 2002) Se ha demostrado que el uso de
propofol como agente inductor reduce significativamente las mialgias en relacion al
tiopental (Karamaz 2003). En el caso de las fasciculaciones, estas pueden ser prevenidas
con una precurarizacion con rocuronio 90 segundos antes de la administracion de
succinilcolina (Ozlii y col 2002, Hernandez y col 2004). Segin Estrada y col (1999) la
administraciéon de sulfato de magnesio (Mg SO,) en conjunto con una solucion salina al
0,9%, treinta minutos antes de la administraciéon de succinilcolina, también ha tenidos
resultados efectivos sobre la inhibicidn de las fasciculaciones musculares.

Quizas el efecto secundario més grave sea la hiperkalemia observada después de la
administracion en animales con quemaduras, lesiones musculares o denervacion de grandes
masas de musculos (Grimm 2002). La succinilcolina actuaria en la totalidad de Ia



membrana muscular lo que permitiria la proliferacion de receptores nicotinicos fuera de la
placa motora. Esto hace aumentar el nimero de canales de calcio y por lo tanto la
liberacion de potasio a través de la membrana del muasculo (Bustamante 2004°)

A nivel cardiovascular, la succinilcolina produce un aumento de la presion
sanguinea en todos los animales (Hall y col 2001). La estimulacion de receptores
muscarinicos por parte de succinilcolina puede producir bradicardia (Alvarez y col 2001).
Por otro lado la estimulacion de receptores nicotinicos de los ganglios simpaticos y
parasimpaticos produce taquicardia (Bustamante 2004°).

La succinilcolina puede producir aumento de la presion ocular. Esta ocurre durante
las fasciculaciones y tiene una duracién de 5 a 7 minutos, la causa es poco clara, pero se
atribuye a la contraccion de los musculos extraoculares: por lo tanto su uso esta
contraindicado en pacientes con ruptura ocular (Naguib 1998). También puede producir
aumento transitorio de la presion intragastrica que depende de la intensidad de las
fasciculaciones. Existe una correlacion directa entre las mialgias postoperatorias y el
aumento de la presion intragéstrica, las que también pueden ser evitadas con una adecuada
precurarizacion (Bustamante 2004c). En animales de experimentacion con cerebros sanos,
se ha demostrado un pequefio aumento de la presion intracraneal, probablemente por
aumento del flujo sanguineo cerebral (Lanier y col 1989).

3.2.2.6 Indicaciones

Segun Hall y col (2001) y Granados y col (2004), las indicaciones generales para el
uso de agentes bloqueadores neuromusculares son: relajar el musculo esquelético para
facilitar el acceso quirargico del torax, prevenir los esfuerzos ventilatorios por parte del
animal y de este modo conseguir una mejor ventilacion, reduccién de articulaciones
dislocadas, disminuir la cantidad de anestesia general como parte de una técnica de
anestesia balanceada, facilitar la induccion anestésica en animales ya inconscientes debido
a la administraciéon de farmacos narcoticos endovenosos, facilitar la intubacidn
endotraqueal (especialmente en gatos), facilitar la endoscopia, y asegurar la inmovilizacién
del ojo facilitando la cirugia ocular debido al bloqueo de los musculos perioculares, lo que
permite mantener el ojo en posicion central y con la pupila dilatada. Los BNM son casi
siempre requisito para la realizacion de ventilacion a presion positiva (VPPI), para facilitar
el ingreso del gas (Alvarez y col 2001).

En medicina humana, succinilcolina es el bloqueador neuromuscular mas utilizado
en una secuencia rapida de intubacion (RSI) (Hofmockel y col 2003, Sivilotti y col 2003,
Bulger y col, 2002, Hibon y col 2002, Bernard y col 2002, Cheng y col 2002). La RSI es
una técnica que combina la administracion rapida de un sedante y de un relajante muscular,
seguido de una intubacion endotraqueal (Bernard y col 2002). El proposito de tal RSI es
acortar el periodo de riesgo que existe entre la supresion de los reflejos protectores con la
induccion de la anestesia y el desarrollo de condiciones satisfactorias de intubacion (Sparr
2001), en este periodo ocurren con mayor frecuencia problemas de regurgitacion y
aspiracion del contenido gastrico, por lo tanto mientras mas corto es este intervalo, sera mas
seguro para el paciente (Ganidagli y col 2004). La RSI es una técnica frecuente en el
ambito anestésico, asi como rutinaria en la actuacion frente a pacientes criticos (Morris y
Cook 2001)



Debido a la variabilidad en cuanto a comienzo de accidn, duracion y profundidad
del bloqueo muscular, producido después de la administracion de una dosis determinada de
estos agentes bloqueadores, se hace imposible predecir su efecto en cualquier individuos
animal, por lo que es deseable monitorear el bloqueo para poder ajustar la dosis segun la
respuesta del individuo (Hall y col 2001). Segin Bustamante (2004b) aunque el estandar de
monitorizacion del bloqueo muscular es la estimulacion de un nervio periférico, también
puede basarse en la evaluacion de signos clinicos de debilidad muscular, entre estos signos
destacan: rechazo al tubo endotraqueal, capacidad para abrir la boca, para abrir los ojos,
para sacar la lengua, para toser, o la capacidad de mantener la cabeza levantada durante 5
segundos.

Los relajantes neuromusculares son poco utilizados en medicina veterinaria (Grimm
2002, Otero 2004). La necesidad de controlar la ventilacion durante el periodo de accion de
estos compuestos, la pérdida de reflejos para monitorizar la profundidad del paciente, el
riesgo de trabajar en un plano anestésico insuficiente y la falta de equipamiento, parecen ser
la causa de esta situacion (Granados y col 2004, Otero 2004). Sin embargo la facilidad de
acceso a la laringe y al campo quirtrgico, la reduccion en la concentracion alveolar minima
(CAM) para los anestésicos volatiles, la factibilidad de mantener al paciente normocapnico
y, por ultimo la posibilidad de titular la dosis de los anestésicos inhalatorios, sugiere rever
esta costumbre (Otero 2004).

3.3 HIPOTESIS

La administracion de succinilcolina mejora las condiciones de intubacion
endotraqueal en caninos anestesiados con xilazina y ketamina.
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3.4 OBJETIVOS
3.4.1 Objetivo general

Evaluar las condiciones de intubacion endotraqueal producidas por Ia
administracion de succinilcolina, en caninos anestesiada con xilazina y ketamina.

3.4.1 Objetivos especificos
I. Evaluar la respuesta a las variables abertura bucal, visualizacion de la faringe,
traccion de la lengua, reflejo tusigeno y rechazo al tubo endotraqueal, posterior a la

administracion de succinilcolina, en animales anestesiados con xilazina y ketamina.

I. Establecer el tiempo maximo, en el cual es posible intubar bajo condiciones
optimas a caninos anestesiados con xilazina, ketamina y succinilcolina

III. Determinar la frecuencia cardiaca y respiratoria, posterior a la administracion de
succinilcolina en caninos anestesiados con xilazina y ketamina.
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4. MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se llevd a cabo durante los meses de julio y agosto del afio 2007,
en las dependencias del Hospital Clinico Veterinario 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 Bioldgico

Se emplearon 20 caninos de raza mestiza, 10 machos y 10 hembras, cuyas edades
fluctuaron entre los 1,5 y los 13 afios. El peso promedio de los animales fue de 17
kilogramos con un rango de 8,9 a 37,8 kilogramos. Todos los perros provenian del
programa sanitario, para el control de la Rabia, de la Ilustre Municipalidad de Valdivia.

4.1.2 Material farmacolégico

- Ketamina 10% (Ketost0p®1)
- Xilazina 2% (Xilavet®?)

- Atropina 1%’

- Succinilcolina *

- Suero Ringer Lactato’

4.1.3 Instrumental e insumos

- Oximetro de pulso®

- Jeringas desechables de 3ml

- Catéter endovenoso 20y 21 G
- Flebos

- Traqueotubos 7 —9.

- Tijeras

- Fonendoscopio

- Cinta adhesiva

- Termometro

! Frasco de 50 ml. Lab. Alfasan. Woerden Holand

2 Frasco de 30 ml. Lab. Alfasan. Woerden Holand

3 Ampollas de 1 ml. Lab. Biosano. Santiago, Chile

* Ampollas 100mg. Lab. Richmond. Buenos Aires, Argentina
> Bombona 500 ml. Lab. Baxter. USA

% Nonin medical INC, modelo 8500 AV
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4.2 METODOS

4.2.1 Preparacion de los animales

Previo al experimento, a cada perro se le realizd6 un examen clinico y evaluacion
preanestésica, utilizdindose solo a aquellos animales clasificados por la Sociedad de
Anestesidlogos Norteamericanos (ASA), en la categoria de riesgo anestésico I o II (Anexo

).

Cada uno de los perros de ambos grupos fueron premedicados con una combinacion
de xilazina y atropina, en dosis de 1 mg/kg y 0,2 mg/kg respectivamente, por via
intramuscular (IM). Posteriormente se procedio a depilar la region cutanea craneal del radio
en el miembro izquierdo de los pacientes, posteriormente se realizd un manejo antiséptico
de la zona con povidona yodada y alcohol isopropilico y se les coloco un catéter N° 20 en la
vena cefalica por medio del cual se administré una solucién fisioldgica a una velocidad de
infusion de 10 ml/kg/hora.

4.2.2 Grupos experimentales

Los caninos seleccionados fueron asignados a dos grupos en forma aleatoria: Grupo
A (n=10) y Grupo B (n = 10).

Se llevaron a cabo dos diferentes protocolos anestésicos

Grupo A: Cada perro fue anestesiado mediante la administracion endovenosa de ketamina
y succinilcolina al 2%, en dosis de 7 y 0,2 mg/kg respectivamente

Grupo B: Cada perro fue anestesiado mediante la administracion endovenosa de 7 mg/kg
de ketamina

4.2.3 Intubacion endotraqueal y evaluacion de la relajacion muscular

El término de la administracion del protocolo anestésico, fue considerado como
tiempo 0, transcurrido 1 minuto después de la induccion anestésica, fueron evaluados los
signos de relajacion muscular durante la intubacion endotraqueal, posteriormente cada
individuo fue evaluado nuevamente, por un periodo de 20 minutos a intervalos de 5
minutos. Para ello se uso el esquema descrito por Domoal y col (1975), modificado por
Krieg y col (1980) y modificado nuevamente para esta especie. Este esquema incluye cinco
categorias; abertura bucal, visualizacion de la faringe, traccion de la lengua, presencia del
reflejo tusigeno y rechazo al tubo. La respuesta de los animales frente a cada una de estas
categorias fue evaluada como; amplia, moderada, escasa e imposible para abertura bucal,
visualizacion de la faringe y traccion de la lengua, y como ninguna, escaso, evidente y
severo para rechazo al tubo y reflejo tusigeno. A estas se les asigno un valor numérico que
va desde 1 a 4, siendo mayor el puntaje mientras menos deseada sea la respuesta del
individuo en cada evento (Anexo 2). De acuerdo con el puntaje obtenido se determino el
grado de intubacion definiéndose ademas condiciones de intubacion excelentes, buenas,
regulares y malas (Anexo 3). Ademads se evaluod la presencia de apnea y su duracion y se
obtuvieron las frecuencias cardiacas y respiratorias. Se controlé6 manualmente, con el balén
de la maquina de anestesia, la ventilacion de todos los individuos que presentaron apnea
después de la administracion del protocolo anestésico.
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4.2.4 Andlisis estadistico

Los supuestos de normalidad y homocedasticidad se evaluaron mediante la prueba
de Shapiro Wilk y Barlett’s.

Los resultados del grado de relajacion muscular se presentaron como medianas de
las sumatorias de los puntajes totales, las diferencias dentro de los grupos se evaluaron
mediante la prueba de Mann Whitney y las diferencias entre tratamientos se evaluaron
utilizando andlisis de varianza de Kruskall Wallis y el método de comparacion multiple de
Dunn.

La Frecuencia cardiaca y respiratoria se expresaron en base a sus promedios y error
estandar, las diferencias entre grupos se evaluaron mediante la prueba de T pareado, y para
las diferencias dentro de grupo se ocupd comparaciones multiples de Tukey.

Se establecio diferencias estadisticamente significativas cuando el valor de P<0,05.
Los datos se ingresaron a una planilla Excel y posteriormente fueron importados a una
planilla estadistica del programa Statistix 8.0 donde se ocuparon las distintas pruebas.
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5. RESULTADOS

5.1 CONDICIONES DE INTUBACION ENDOTRAQUEAL

Ambos grupos fueron comparables demograficamente en: peso (grupo A: 19,38 +
8,4y grupo B: 14,5 £ 5,7), edades (grupo A: 5,7 £ 3,01 y grupo B: 5,7+ 2.5) (Anexo 4)

Tanto el grupo A como el grupo B, presentaron perros que pudieron ser intubados
en condiciones excelentes al minuto 1 de evaluacion (Tabla 1), sin embargo, el grupo A
presentd una mayor proporcion de animales intubados en condiciones excelente en
comparacion con el grupo B (90% versus un 40% P<0,05). Los mayores puntajes en el
grupo B son visualizacion de la laringe, traccion de la lengua, rechazo al tubo y relejo
tusigeno (P<0,05) (Anexo 5), la abertura bucal fue la Unica variable que no presentd
diferencias significativas entre grupos (P>0,05). El 10% restante de los perros del grupo A,
fueron intubados en condiciones evaluadas como buenas.

Tabla 1: Frecuencia de condiciones de intubacion endotraqueal de los pacientes de ambos
grupos A (xilazina, ketamina y sucinilcolina) y B (xilazina y ketamina), segin tiempo de
evaluacion

Grupo A Grupo B
min. n=10 N=10
Excelentes 9 (90%) 4(40%)
1 Buenas 1 (10%) 4 (40%)
Regulares 0 2 (20%)

Malas 0 0
Excelentes 10 (100%) 4 (40%)
5 Buenas 0 4 (40%)
Regulares 0 2 (20%)

Malas 0 0
Excelentes 8 (80%) 2 (20%)
10 Buenas 1 (10%) 5 (50%)
Regulares 0 3 (30%)

Malas 1 (10%) 0

Excelentes 2 (20%) 0
15 Buenas 4 (40%) 5 (50%)
Regulares 1 (10%) 2 (20%)
Malas 3 (30%) 3 (30%)

Excelentes 1 (10%) 0
20 Buenas 0 3 (30%)
Regulares 2 (20%) 3 (30%)

Malas 7 (70%) 4 (40%)
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Al minuto 5 de evaluacion, las condiciones de intubacion endotraqueal consideradas
excelentes, pudieron apreciarse en el 100% de los perros del grupo A y solamente en el
40% de los integrantes del grupo B (P<0,05). Los mayores puntajes en el grupo B en la
evaluacion de las variables de visualizacion de la laringe, rechazo al tubo y reflejo tusigeno
(P<0,05).

Durante la evaluacion efectuada a los 10 minutos de estudio, ain es posible
encontrar en ambos grupos, perros intubados en condiciones excelentes, con un 80% de los
caninos del grupo A, y un 20% de los caninos del grupo B (P<0,05). En este tiempo de
evaluacion, las diferencias observadas entre los grupos en estudio se deben exclusivamente
a los mayores puntajes en el grupo B en las variables rechazo al tubo y reflejo tusigeno
(P<0,05).

En los resultados obtenidos a los 15 minutos de evaluacion, solamente los perros del
grupo A fueron intubados en condiciones excelentes correspondiendo a un 20% del grupo.
El resto de los perros fueron intubados bajo condiciones consideradas buenas (40%),
regulares (10%) y malas (30%). En el grupo B, el 50% de los perros en estudio fueron
intubados en condiciones determinadas como buenas.

Finalmente a los 20 minutos después de administrado el protocolo anestésico, solo
fue posible intubar a un 10% perros del grupo A bajo condiciones excelentes, el 90%
restante fueron intubados condiciones categorizadas como regulares y malas (20% y 70%
respectivamente). El grupo B presentd una mayor proporciéon de perros intubados en
condiciones mas favorables, con un 30% de ellos intubados bajo condiciones determinadas
como buenas.
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Dentro del estudio, los puntajes del grupo A se mantuvieron sin variacion hasta el
minuto 10 de evaluacion (P>0,05) (figura 1), considerdndose condiciones excelentes de
intubacioén hasta tal minuto en estudio. Hasta los 15 minutos de evaluacion, es posible
encontrar puntajes con un valor de 10 puntos para el grupo A, lo que nos permite alin hasta
este intervalo de tiempo intubar en condiciones consideras buenas. En el Grupo B, las
medianas de puntajes se mantienen uniformes a lo largo de las evaluaciones (P>0,05),
ubicandose dentro de la categoria de condiciones de intubacion buenas hasta el minuto 15
de evaluacion.

18 -
16 -
14 - T T

[ex]
|

Puntajes de relajacion muscular
=
o |
i
¥

0 k=M
|

1 5] 10 ] 20

Tiempo [min)

Figura 1: Variacion de los puntajes de relajacion muscular, expresados en medianas y
rangos intercuartilicos, en caninos anestesiados con asociacién xilazina, ketamina y
succinilcolina (lll grupo A,n =10) y xilazina ketamina ([l grupo B, n=10)

* Diferencias dentro de grupos (P < 0,05) con respecto al minuto 1 de evaluacion.

+ Diferencias entre grupos (P < 0,05) segun tiempo de evaluacion
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5.2 VARIABLES FISIOLOGICAS

5.2.1 Frecuencia Cardiaca

Las frecuencias cardiacas de los grupos evaluados presentan tendencias opuestas a
lo largo del estudio, observandose frecuencias mas elevadas en el grupo B, durante la
mediciones realizadas al minuto 1 (P<0,05) (Figura 2)

Los perros del grupo A presentaron frecuencia cardiaca en un rango entre 88

lat./min. y 107 lat./min. (P>0,05). En el grupo B, los perros presentaron frecuencias
cardiaca ubicadas entre 94 lat./min. y 117 lat./min.
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Figura 2: Variacion de la frecuencia cardiaca promedio (+ EE) de caninos anestesiados con
xilazina, ketamina y succinilcolina (Jij grupo A, n =10) y xilazina ketamina (Il grupo B, n =
10)

+ Diferencias entre grupos (P < 0,05) segln tiempo de evaluacién
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5.2.2 Frecuencia Respiratoria

Todos los perros del grupo A entraron en apnea posterior a la administracion de
succinilcolina, por lo tanto registraron frecuencias respiratorias de 0 ciclos/min durante las
evaluaciones realizadas a los minutos 1, 5 y 10. La duraciéon promedio de la apnea fue de
14 minutos 16 segundos, con un rango desde 6 minutos 46 segundos, hasta 18 minutos.
Posteriormente en la medicion efectuada al minuto 15 y al minuto 20, se obtienen valores
de frecuencia respiratoria de 14 y 18 ciclos/min. respectivamente (P<0,05) (Figura 3)

En el grupo B, las frecuencias respiratorias manifiestan una leve disminucion
después de la evaluacion realizada al minuto 1, manteniéndose uniformes hasta el minuto
10 y posteriormente un minimo incremento al minuto 20 (P<0,05).

Entre grupos, se encontraron diferencias estadisticamente significativas al comparar
las frecuencias obtenidas durante las evaluaciones efectuadas al minuto 1, 5, 10 y 20.

v e
E
£ I
' 20 -
)
]
f 45 -
: f i i
E‘.‘ 10 - I‘\T 1
: | il
£ e
1]
-
g
£ g
1 5 10 15 20

Tiempo (minutos)

Figura 3: Variacion de la frecuencia respiratoria promedio (+ EE) de caninos anestesiados
con xilazina, ketamina y succinilcolina (Jll grupo A, n = 10) xilazina ketamina ([l grupo B,
n=10)

* Diferencias dentro de grupos (P < 0,05) con respecto al minuto 1 de evaluacion.

+ Diferencias entre grupos (P < 0,05) segln tiempo de evaluacién
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6. DISCUSION

En el presente trabajo, un 90% de los perros del grupo A fueron intubados a los
60 segundos posteriores a la administracion de succinilcolina en condiciones evaluadas
como excelentes y un 10% en condiciones evaluadas como buenas. Este rapido inicio de
accion concuerda con autores, quienes sostienen que debido a esta cualidad es por lo
cual succinilcolina, es el bloqueador neuromuscular més utilizado en una secuencia
rapida de intubacion (RSI) en medicina humana (Bulger y col, 2002, Hibon y col 2002,
Bernard y col 2002, Cheng y col 2002, Hofmockel y col 2003, Sivilotti y col 2003).

Segin Bustamante (2004°), fue Foldes en 1952, en su primer trabajo con
succinilcolina, el que marco el punto de referencia: “Con succinilcolina, el aumento de
la relajacion muscular toman menos de 1 minuto”. Es asi como “menos de 1 minuto” ha
sido el criterio estandar para evaluar el rapido inicio de accion de la succinilcolina desde
1952

De acuerdo con Bustamante y col (2000) la calidad de la intubacion
endotraqueal puede depender de muchos factores mas que el efecto del relajante, estos
factores incluyen: destreza del operador, los agentes de induccion anestésica utilizados,
el tiempo que transcurre entre la administracion del agente inductor y el relajante, el
estado circulatorio y gasto cardiaco del paciente y finalmente el error en la
interpretacidn del observador.

En el presente estudio, las mejores condiciones de intubacidn, observadas al
minuto 1 de evaluacion, en los perros del grupo A en comparacion con los perros del
grupo B, estan dadas mayoritariamente por una mayor visualizacion de la laringe, una
mejor traccion de la lengua, ausencia de rechazo al tubo del reflejo tusigeno. La tnica
variable que no present6 diferencias significativas entre los grupos fue la abertura bucal.
En cuanto a las otras variables, el rechazo al tubo endotraqueal y la presencia del reflejo
tusigeno, son las que producen la diferencia de puntajes entre las condiciones de
intubacidn entre el grupo A y el grupo B a lo largo del experimento. Esto concuerda con
un estudio de McCourt y col (1998) quienes al comparar el efecto de succinilcolina o
rocuronio como relajantes para su uso en secuencias rapidas de intubacion endotraqueal,
establecieron un grado de intubacidén endotraqueal considerado excelente para el caso de
succinilcolina y siendo este significativamente mayor que la obtenida con rocuronio
(80% vs. 65% p = 0,02), ademas, esta diferencia estaba dada principalmente por rechazo
al tubo y tos. Segun Bustamante y col (2000) quienes compararon la calidad de
intubacion endotraqueal dada por succinilcolina y rocuronio, en pacientes con el
estomago pletorico, establecieron que la succinilcolina presenta una mayor proporcion
de perros intubados en condiciones excelentes (92,5% vs. 52,5% p < 0,05) y que esta
diferencia estaba dada casi exclusivamente por el mayor rechazo al tubo endotraqueal
en el grupo rocuronio (p < 0,05)

Con una dosis de 0,2 mg/kg de succinilcolina, fue posible obtener un grado de
relajacion muscular que permitio hasta los 15 minutos de evaluacion intubar al 60% de
los perros bajo condiciones excelentes y buenas (20% y 40% respectivamente). Esto se
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correlaciona con los resultados obtenidos por Jones (1976) quien evalud, mediante
electroestimulacién, la duracién de la relajacion muscular producida por una dosis de
0,3 mg/kg de succinilcolina administrada via endovenosa, en perras de raza Beagle,
obteniendo una duracién del bloqueo neuromuscular de 30 minutos con un rango de 24
a 37 minutos. Segin Granados y col (2004), en perros una dosis de 0,3 a 0,4 mg/kg de
succinilcolina produce un bloqueo con una duraciéon de 20 a 30 minutos. Segun Hall y
col (2001) hay una amplia diferencia de sensibilidad a la succinilcolina segun la especie,
es asi como los caballos, cerdos y gatos son mas resistentes en comparacién con perros,
ovejas y vacas. En cerdos la dosis de intubacidon de 2 mg/kg produce una parélisis por 2
a 3 minutos y en gatos una dosis de 3 a 5 mg totales produce una paralisis por 5 a 6
minutos (Muir y col 1989). Los perros son comparativamente mas sensibles y una dosis
de 0,3 mg/kg produce una paralisis total por 15 a 20 minutos (Hall y col 2001).

En medicina humana, a pesar de la larga historia de uso de succinilcolina, aun
existe controversia sobre la dosis que permita condiciones Optimas de intubacidon
(Donati 2003, Kopman y col 2003). Segun Li Wan Po y Girard (2005), la alta
variabilidad individual de respuesta frente a la misma dosis, podria ser la explicacion de
este desacuerdo. Segin Bustamante (2004c) aunque hay una gran variabilidad
individual, en humanos, después de una dosis de 1 mg/kg, la recuperacion de la
actividad muscular evaluada mediante electroestimulacion del musculo aductor del
pulgar, comienza después de 4 a 8§ minutos, produciéndose una recuperacion del 90% de
la fuerza muscular a los 6 a 13 minutos, aunque puede tardar hasta 20 minutos. De
acuerdo con Martinez y Keegan (2007), mientras mayor sea la dosis de succinilcolina,
mas rapido es el inicio de accidn y mds prolongada es la duracion del bloqueo
neuromuscular. Segin Bustamante (2004°) la duracion de la accidon de succinilcolina
depende de la actividad de la colinesterasa plasmatica. De acuerdo con Nazi y col
(2004), dado que la colinesterasa plasmatica es sintetizada en el higado, la existencia de
dafio hepatico, caquexia o malnutricion, pueden aumentar la susceptibilidad del paciente
o prolongar la duracién de la accion del farmaco. Segin Norris (2003),
aproximadamente el 90 a 95% de la succinilcolina es hidrolizada por la colinesterasa
plasmatica, dejando un 5 a 10% que alcanza la unidon neuromuscular, por lo tanto una
deficiencia aguda de esta colinestaerasa podria resultar en una sobredosis relativa de
succinilcolina y por lo tanto, prolongar la duracion de la apnea producida por este
relajante. Segun Senner y col (2002) esto también ocurre en pacientes con intoxicacion
por organofosforados, como resultado de la inhibicién de colinesterasa plasmatica.

En este estudio el promedio de frecuencias cardiaca obtenidos al minuto 1 de
evaluacion fue de 88 latidos por minuto, con un rango de variacidon que va desde 38
latidos por minuto a 177 latidos por minuto. Segin Hall y col 2001, la succinilcolina
produce un incremento en la presion sanguinea en todos los animales, aunque en
algunas especies, este incremento puede estar precedido por una disminucion de la
presién sanguinea. Segin Bustamante (2004°) la succinilcolina por su semejanza con
acetilcolina estimula tanto los receptores colinérgicos nicotinicos y muscarinicos del
nddulo sinusal, asi como los receptores nicotinicos de los ganglios simpaticos y
parasimpaticos. Ademas la estimulacion de los receptores muscarinicos cardiacos
resulta en bradicardia sinusal (Schoenstadt y Whitcher 1964) y contrariamente la
estimulacidon de los receptores nicotinicos ganglionares y el consecuente aumento de
noradrenalina aumentard la frecuencia cardiaca y la presidon sanguinea (Galindo y Davis
1962). En medicina veterinaria Hall y col (2001) y Granados y col (2004), concuerdan
que en gatos, después de la administraciéon de succinilcolina se produce una brusca
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caida de la presion sanguinea, seguida de un aumento progresivo. Segin Hall y col
(2001) en caninos y equinos la respuesta nicotinica es predominante, por lo tanto un
incremento en la presidon sanguinea y frecuencia cardiaca es la respuesta mas comun,
siendo la bradicardia y la hipotension registrada ocasionalmente.

En cuanto a la frecuencia respiratoria, todos los perros del grupo A presentaron
apnea durante los primeros 10 minutos de evaluacion. El inicio de la actividad
respiratoria evaluada como la observacién de movimiento en el balén auxiliar de la
maquina de anestesia, fue considerado como tiempo de término del bloqueo
neuromuscular. La duracion promedio de la apnea, para los perros anestesiados con 0,2
mg/kg de succinilcolina fue de 14 minutos con 16 segundos. En medicina veterinaria no
hay estudios sobre recuperacion total de la actividad respiratoria después de la
administraciéon de succinilcolina. Sin embargo en medicina humana, Hayes y col
(2001), realizaron un estudio en el cual demostraron que el inicio de la actividad
respiratoria se presentaba antes de la desaturacidon del 90% de hemoglobina circulante y
que posiblemente correspondia al 50% de la recuperacion de la actividad del musculo
aductor del pulgar. Los resultados de Hayes y col (2001) muestran, un inicio de la
actividad respiratoria, evaluada mediante la observacion de movimientos del torax y
movimientos en la balon auxiliar de la maquina de anestesia, a los 4 minutos después de
la administraciéon de succinilcolina y un inicio de la ventilacién espontianea, medida
mediante capnografia, un minuto después.

6.1 CONCLUSIONES

La administracién de Sucinilcolina (0,2 mg/kg ev) en caninos, produjo un grado
de relajacion muscular que permite realizar una intubacién endotraqueal en condiciones
excelentes y buenas hasta el minuto 15 de evaluacién

Los mejores indicadores de relajacion muscular asociados a una adecuada
intubacidon endotraqueal fueron la ausencia de rechazo al traqueotubo y del reflejo
tusigeno.

Posterior a la administracion de Succinilcolina (0,2 mg/kg ev) se produjo una
apnea de 14 minutos de duracion, siendo necesario la ventilacidon manual o mecénica
para mantener el intercambio gaseoso durante la anestesia general.
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Anexo 1: Escala de Riesgo Anestésico ASA (American Society of Anesthesiology).

Clase I: paciente normal sin enfermedad orgénica.

e C(lase II: paciente con enfermedad sistémica leve.

e C(Clase III: paciente con enfermedad sistémica grave que limita su actividad, pero

no lo imposibilita.

e C(Clase I'V: paciente cuya enfermedad sistémica lo incapacita y supone una

amenaza constante para su vida.

e C(Clase V: paciente moribundo cuya expectativa de vida, con o sin intervencion

quirurgica, no supera las 24 hora

Anexo 2: Esquema de asignacion de puntajes

PUNTOS 1 2 3 4
Abertura bucal amplia moderada escasa imposible
Visualizacion laringe amplia moderada escasa imposible
Traccién de la lengua amplia moderada escasa imposible
Rechazo al tubo ninguno escaso evidente severo
Reflejo tusigeno ninguno escaso evidente severo
Anexo 3: Esquema de asignacion de condiciones de intubacion

PUNTOS 1 2 3 4
Puntaje 5a7 8all 12a15 16 a 20
Grado v I Il I
Condiciones excelentes buenas regulares malas
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Anexo 4: Comparacién datos demograficos: Peso, edad expresado en promedio y
error estandar y sexo en porcentaje.

Peso Edad Sexo

(k@) (afios) Machos Hembras
Grupo A (n=10) 19,38 £ 8,4 57+3,01 30% 70%
Grupo B (n=10) 14557 57+25 70% 30%

Anexo 5: Medianas de puntajes de las variables evaluadas segun tiempo de estudio

Grupo A Grupo B

Tiempo de evaluacion (min) Tiempo de evaluacion (min)

1 5 10 15 20 1 5 10 15 20
Abertura bucal 1 1 1 2 4* 15 1 15 2 25
Visualizacion de la laringe 1t 1t 1 2 4* 115 15 2 2 2
Traccion de la lengua 17 1 1 2 4* 2 15 15 2 2,5*
Rechazo al tubo 1t 1t 1t 2% 4* 2 2 2 3 3
Reflejo tusigeno 1t 1t 1t 2,5*  4* 2 2 2 2,5 3

* Diferencias dentro de grupos (P < 0,05) con respecto al minuto 1 de evaluacion.
+ Diferencias entre grupos (P < 0,05) segun tiempo de evaluacion
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