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1-Resumen

El presente trabajo fue realizado y presentado en el marco de la orientacion en salud animal de
pequefios animales, sujeto a la obtencion del titulo de grado de la carrera Medicina Veterinaria de
la Facultad de Ciencias Veterinarias (FCV) de la Universidad Nacional de Rosario (UNR). Las
précticas necesarias para su elaboracion fueron llevadas a cabo en la clinica veterinaria Dr. Blotta
situada en la ciudad de Rosario, a cargo de la Esp. Méd. Vet. Lucrecia Comino, docente de la
catedra de Clinica de Animales de Compaiiia (FCV, UNR) y del Mg. Méd. Vet. Ariel Antonelli.
La recopilacion bibliografica acerca del tema a tratar y su posterior analisis constituyen, junto a
las practicas previamente mencionadas, las bases fundamentales para la elaboracion de este
trabajo.

Es comtn el hecho de que muchas de las patologias a tratar en el desempefio del ejercicio médico
en animales de compaiiia, se suelen presentar junto a la existencia de dolor. Las implicancias
asociadas al abordaje correcto de los procesos algidos, pueden responder a diferentes aspectos
tanto morales como éticos, al considerar los roles que desempefan las mascotas en las sociedades
modernas, como asi también las consecuencias médicas vinculadas al surgimiento y perpetuacion
de los fendémenos dolorosos. La motivacion para abordar el tema surge a partir de la necesidad de
mitigar el interés propio y ademds poder aportar datos actuales y concretos para ser utilizados en
el ejercicio de la clinica diaria.

La ovariectomia y la ovariohisterectomia suelen ser procedimientos quirurgicos habituales y
pueden brindar, a partir de un estudio detallado, datos fehacientes en lo que a dolor agudo respecta.
Pueden considerarse una fuente fiable de informacion pragmatica y util al momento de realizar un
analisis algolégico. Al analizar los protocolos analgésicos instaurados de manera pre, intra y post-
quirurgica y posteriormente reconocer y evaluar los signos de dolor en el paciente, se puede
determinar el resultado acerca de la eficiencia del tratamiento en cuestion o ajustar el mismo segin
las necesidades de cada caso. La realizacion de las técnicas quirirgicas causa, en mayor 0 menor
grado, injurias tisulares que desencadenan los mecanismos fisiopatoldgicos de dolor agudo, a nivel
somatico y visceral. Mediante el analisis de bibliografia actualizada y su correlacion con los datos
obtenidos de las intervenciones quirirgicas sucintas se pretende establecer un abordaje integral a
fin de comprender, reconocer y tratar eficientemente los cuadros de dolor agudo peri-operatorio

cn perras.



2-Objetivos

Objetivo general
Reconocer, evaluar y tratar eficientemente el dolor agudo periopertorio en perras

ovariohisterectomizadas en la clinica veterinaria Dr. Blotta.

Objetivos particulares

Revision bibliografica acerca del dolor agudo.

Identificar los signos intra y post quirurgicos asociados al fendmeno doloroso.

Valorar en forma estandarizada el nivel de dolor agudo intra y post quirargico.

Describir y discutir las diferentes opciones terapéuticas en funcion de cada paciente.

A partir del desarrollo de estos puntos se pretende brindar una serie de herramientas utiles y
précticas, para poder abordar la problematica del dolor agudo perioperatorio de una forma integral

y eficiente.



3-Marco tedrico/Fundamentacion

Bienestar animal
A través de los afios se publicaron numerosos estudios en lo que a bienestar animal respecta. En
la ultima década varios paises de Europa y Latinoamérica se incorporaron al marco legal
internacional que aboga el concepto de que los animales son seres sintientes. Tal acepcion les
otorgo la cualidad de ser individuos capaces de reconocer su existencia, la de su entorno, la
habilidad de experimentar dolor, ansiedad, sufrimiento psicolégico y, por caracter transitivo,
sensaciones placenteras. La Asociacion Mundial de Veterinarios de Pequefios Animales
[WSAVA, por sus siglas en inglés] (2020) afirma que desde el afio 2006 y a partir de la
modificacion de la descripcion de las cinco libertades creadas por el Consejo de Bienestar de los
Animales de Granja (FAWC por sus siglas en inglés) se amplio el concepto, de tal manera que se
incluya en el mismo a todos los animales domésticos y ademas, se modifico el término aceptandose
a cambio la concepcion de “las cinco necesidades de los animales domésticos” descriptas como:
- La necesidad de un entorno adecuado, la de una dieta adecuada, la de poder expresar
patrones de comportamientos normales, de poder estar alojado con otros animales o
aislado de ellos y la de estar protegido contra el dolor, el sufrimiento, las lesiones y las
enfermedades. (WSAVA, 2020)
El cambio de paradigma acerca del tipo de vinculo hombre-animal, radic6 en el hecho de que las
personas alcanzaron otro nivel de consciencia conforme a los tipos de roles que fueron cumpliendo
los animales de compaiiia, de produccion y de trabajo a lo largo del tiempo. El uso de animales
para tratamientos médicos alternativos en humanos, en tareas de busqueda y rescate como asi
también, el lugar relevante que ocupan las mascotas dentro de ciertas familias son algunos de los
ejemplos que, en parte, explican la evolucion en cuanto a tipo de relacion para con los animales.
La nueva forma de vinculacion se materializo en el ambito judicial a través de la creacion de leyes
destinadas al resguardo del bienestar animal, por lo que la proteccion en individuos no humanos
increment6 el nivel de compromiso y no qued6 sujeta tinicamente a principios morales. La
actividad veterinaria no escapo a esta realidad, los estandares en las prestaciones de servicios
médicos también se elevaron y con esto la exigencia a nivel profesional. El médico veterinario
actual tendra que contar con el compromiso ético y moral de mitigar el sufrimiento animal y para
esto debera de hacerse de una serie de herramientas teoricas y practicas que lo faculten para tal fin
(WSAVA, 2020).
El sufrimiento asociado al dolor es uno de los aspectos que se encuentran dentro de las
competencias del bienestar animal y seria funcion del médico veterinario contar con los recursos

necesarios para lograr un abordaje holistico, ante la presentacion de diferentes cuadros clinicos en



donde existan signos de dolor. La aplicacion apropiada de tecnologias de procesos y de insumos
permitiria la instauracion de pautas generales para reconocer, clasificar y tratar de forma eficiente
a los fenomenos dolorosos (WSAVA, 2020; Hellebrekers, 2002). Los principios que marcan las
directrices de las decisiones clinicas son:
- El dolor es una enfermedad que se puede reconocer y manejar de manera efectiva en la
mayoria de los casos.
- El dolor es el cuarto signo vital y debe incorporarse en la evaluacion TPR
(Temperatura, Pulso, Respiracion) de cada paciente.
- Siempre se debe considerar la analgesia preventiva y multimodal.
- El dolor peri operatorio puede extenderse por varios dias y debe manejarse en
consecuencia, incluido el manejo del dolor en el "entorno del hogar".
- La percepcion del dolor estd influenciada por numerosos factores internos y externos,
incluido el entorno social y fisico.
- El tratamiento del dolor siempre debe incluir terapias farmacoldgicas y no

farmacologicas (WSAVA, 2022).

El dolor

El dolor es una experiencia compleja que vincula a numerosas variables, no solo se reduce a la
existencia de un estimulo que promueve una respuesta determinada. Involucra varias alteraciones,
ya sean sensoriales, emocionales y neuroendocrinas, responsables de un sinnimero de
modificaciones en la homeostasis del organismo. La Asociacion Internacional para el Estudio del
dolor (IASP, por sus siglas en inglés, como cit6 WSAVA, 2022) defini6 al dolor como “una
experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada o no al dafio potencial de los tejidos”.
En los animales, Audisio, et al. (2011) lo describié6 como “una sensacion adversa y experiencia
emocional que representa un alerta de dafio o un reflejo de proteccion que cambia las respuestas
fisiologicas y conductuales para evitar el peligro, disminuir la exposicion y promover la
recuperacion” WSAVA es la voz global del equipo de atencién médica veterinaria de pequefios
animales que desarrollo las pautas globales sobre el reconocimiento, diagnostico y/o tratamiento
de dolencias comunes de pequefios animales. El Consejo Global del Dolor (GPC, por sus siglas en
inglés) es uno de los comités de WSAVA encargado de la tarea de desarrollar pautas para el manejo
del dolor que tengan relevancia universal, considerando las diferencias regionales en actitud,
educacion y modalidades analgésicas disponibles. WSAVA (2022) afirma que la mision del GPC
es “Aumentar la conciencia global y brindar un llamado a la accién basado en la comprension de
que todos los animales son sensibles y, por lo tanto, pueden sentir dolor y suftrirlo”. Es evidente

que la ocurrencia del proceso doloroso no se puede resumir, Unicamente, a un fenémeno
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nociceptivo por el que el sistema nervioso recibe una sefial, procesa la informacion y elabora una
respuesta. Las alteraciones neuroendocrinas y bioquimicas promovidas derivan en alteraciones del
medio interno y en un conjunto de signos clinicos cuyo analisis y comprension permiten un
abordaje integral, mediante el cual aumenten las posibilidades de lograr reconocer, valorar e
implementar un tratamiento eficiente, acorde a cada paciente (WSAVA, 2022; WSAVA, 2020;
Hellebrekers, 2002).

Tipos de dolor

Desde una perspectiva clinica se pueden reconocer distintas formas de dolor relacionadas a los
aspectos fisiologicos y fisiopatologicos desencadenados tras la ocurrencia de un fendmeno
doloroso. La respuesta nociceptiva se lleva a cabo a partir de vias sensoriales especificas debido a
la estimulacion de un nociceptor visceral o periférico. Posteriormente el estimulo es conducido
por fibras aferentes hacia el asta dorsal de la médula espinal y luego a centros superiores
encefalicos donde va a suceder la integracion de la informacion y la elaboracion de una respuesta
moduladora a partir de impulsos ascendentes y descendentes. Conforme a las caracteristicas en
cuanto a la intensidad del estimulo, su duracidon y sus causas, la via sensorial puede alterar su
funcionamiento y estructura. Esto modifica el tipo de respuesta, dando lugar a la presentacion de
distintas formas del dolor. Por tales motivos, se puede clasificar al dolor como fisiologico

(nociceptivo) y patologico (agudo y cronico) (Audisio, et al. 2011; WSAVA, 2022).

Dolor fisiologico

Es sindnimo de dolor nociceptivo, se encuentra asociado a estimulos de corta duracion, relativa
intensidad, de especificidad anatémica y con la capacidad potencial de promover lesiones tisulares.
Ocurre a partir de la activacion de mecanismos sensoriales fisiologicos debido a la estimulacion
de nociceptores (somaticos o viscerales), la transduccion de la sefial (conversion de una sefial fisica
0 quimica en eléctrica), la transmision del estimulo (a partir de fibras nerviosas aferentes), la
integracion de la informacion en el sistema nervioso central (dreas tdlamo-cortical y sistema
reticular y limbico), la elaboracion de la respuesta (a través de fibras nerviosas descendentes) y la
modulacion de la respuesta por la accion de fibras ascendentes y descendentes que modifican la
transmision. Se considera un mecanismo adaptativo debido a que presenta la funcion biologica de
proteccion, ya que sucede antes de que se pueda producir dafio tisular y por ende, que se

desencadene un fenémeno inflamatorio o dafio nervioso periférico (Audisio, et al. 2011;).

Dolor Patolégico
A diferencia del dolor fisiologico, en el patologico si van a suceder dafios tisulares y/o nerviosos

asociados a procesos inflamatorios, neuropaticos o por disfuncion del sistema nervioso central. El
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estimulo que le suele suceder se caracteriza por ser de mayor duracion, por estar acompaiiado por
signos de malestar y por incrementar la sensibilidad en la zona afectada. El mecanismo
fisiopatologico por el que se produce involucra reacciones complejas a partir de diferentes
mecanismos neuronales. Al desencadenarse un evento doloroso patoldgico ocurre el fenomeno de
hipersensibilizacion a causa de la alteracion del funcionamiento de la via nociceptiva. Los cambios
bioquimicos inducidos por la respuesta inflamatoria sobre los nociceptores se deben a
modificaciones en la conductancia idnica debido a la expresion de nuevos canales de membrana.
En consecuencia el umbral de excitacion de los nociceptores disminuye (alodinea) y aumenta la
intensidad de la respuesta ante el estimulo (hiperalgesia). Tales alteraciones se denominan
sensibilizacion periférica de la via nociceptiva. Cuando el estimulo es lo suficientemente intenso
o duradero las fibras aferentes procedentes de receptores previamente sensibilizados promueven
el fendmeno de neuroplasticidad. El mismo sucede a partir de modificaciones en la excitabilidad
de neuronas del asta dorsal de la médula espinal y de areas encefalicas superiores induciendo el
fendomeno sensibilizacion central. El dolor patolégico puede tener dos formas de presentacion, la
forma aguda (dolor agudo adaptativo) y cronica (dolor crénico desadaptativo) (Aguilar, etal. 2012;

Audisio, et al. 2011; WASAVA, 2022).

Dolor Agudo

Se presenta a partir de estimulos nocivos de intensidad variable, pero con la capacidad real de
provocar lesiones tisulares. Surge de forma subita y su duracion varia segin la intensidad y
extension de la lesion tisular. Se lo considera de tipo adaptativo ya que presenta la funcion
bioldgica de facilitar los procesos de cicatrizacion. Sin embargo, esto no es argumento para evitar
su tratamiento ya que la respuesta inflamatoria inducida, el estado de hiperestesia en el tejido
lesionado y circundante, junto a los espasmos musculares resultantes pueden aumentar la
persistencia del dolor durante dias o semanas, destinando al paciente a un sufrimiento innecesario.
El mecanismo por el cual el dolor agudo se presenta es similar a lo ocurrido en el dolor fisiologico,
pero con ciertas modificaciones en la via sensorial. Al existir dafio tisular se desencadena un
proceso inflamatorio y a partir de moléculas liberadas por las células dafiadas e inflamatorias se
inducen los cambios por los que se da la sensibilizacion periférica. Algunas de las sustancias
quimicas algdgenas presentes son la histamina, bradiquinina, interleuquinas, ciclooxigenasa,
lipooxigenasa, 6xido nitrico, norepinefrina, hidrogeniones y potasio. Como consecuencia el area
afectada presenta un estado de hiperalgesia en el tejido dafiado (hiperalgesia primaria) y en el
tejido sano subyacente (hiperalgesia secundaria) (Aguilar, et al. 2012., Audisio, et al.2011;
WASAVA, 2022).



El ejemplo mas comun de dolor agudo es el dolor quirurgico, producto de la injuria tisular
controlada promovida por la que ingresan impulsos nociceptivos de corta duracion que, a su vez,
induciran la presentacion de la sensibilizacion periférica. Los cambios estructurales y funcionales
promovidos en las terminales nociceptivas permiten la generacion de una segunda ola de impulsos,
de mayor duracion e intensidad, que a partir de fibras nerviosas aferentes estimulan los cuerpos
neuronales presentes en el asta dorsal de la médula espinal, provocando la primera fase de la
sensibilizacion central. Por lo tanto, el dolor presente en el tiempo post-quirtrgico se correlaciona
con el efecto acumulativo de impulsos dolorosos pre-operatorios, intra-operatorios y a la
inflamacion post-operatoria. El estado de hipersensibilizacion periférica y central, requiere de la
instauracion de tratamientos medicamentosos en las instancias previas a la cirugia, durante y
posteriores a la misma, para minimizar la excitabilidad de las vias nociceptivas (Audisio, et al.

2011).

Dolor Crénico

El dolor crénico puede ser interpretado como una patologia en si misma ya que es de tipo
desadaptativo, es decir que no cumple ninguna funcion bioldgica. Arbitrariamente el tiempo por
el que se lo clasifica de esta manera es a partir de los 3 a 6 meses de duracion. Sin embargo, no se
trata de un periodo exacto sino que es un proceso patoldgico evolutivo. La iniciacion del evento
podria ser a partir de un proceso inflamatorio sostenido, lesiones en los nervios periféricos (dolor
neuropatico) o de disfuncion de los centros encefalicos superiores (dolor disfuncional). Como
resultado sucede la sensibilizacion central debido al fenémeno de neuroplasticidad a nivel de los
centros neuronales del asta dorsal de la médula espinal y en niveles supra-espinales. El estado de
alodinea e hiperestesia se caracteriza por ser duradero, incluso mas alla una vez ocurrida la
cicatrizacion, por no estar asociado a una causa aparente y por presentar baja respuesta a los
tratamientos analgésicos. El dolor cronico se presenta en diversas patologias como ser el cancer,
enfermedades osteoarticulares, enfermedad periodontal, como asi también en procesos
inflamatorios agudos sostenidos como por ejemplo en el dolor post quirurgico. (Audisio, et al.
2011; WASAVA 2022).

Fisiologia y fisiopatologia del dolor

El dolor es percibido a través de las vias nerviosas sensoriales capaces de convertir una sefial fisica
o quimica en eléctrica, transmitir el impulso hacia la médula espinal, ascender el mismo a centros
suprapinales y de establecer la integracion y modulacion del estimulo nociceptivo. Se trata de un
fenémeno dindmico ya que cuando el estimulo es lo suficientemente intenso y/o duradero se

modifica la funcionalidad de la via sensorial y el dolor pasa de ser fisioldgico a patologico.
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(Aguilar et al, 2012.). Los mecanismos fisioldgicos que intervienen en el origen, transmision y
modulacion del dolor son los siguientes:

- 1. Activacion y sensibilizacion de los nociceptores.

- 2. Transmision de los estimulos por las aferencias sensoriales primarias.

- 3.Modulacion e integracion en el asta dorsal de la médula espinal.

- 4. Transmision por las vias espino-encefalicas.

- 5. Modulacioén por las estructuras encefalicas.

- 6. Vias descendentes y ascendentes antinociceptivas (Aguilar, et al. 2012).
1-Activacion y sensibilizacion de los nociceptores
Los estimulos dolorosos son percibidos por nociceptores presentes en la piel, visceras y el sistema
musculo esquelético. Son terminales nerviosas libres que a partir de estimulacion de un agente
nocivo (mecanico, térmico o quimico) y debido a la liberacion de sustancias algdgenas son
activados y posteriormente sensibilizados. Cuando el estimulo no produce dafio tisular, no va a
tener lugar la sensibilizaciéon. Sin embargo, cuando existe lesion se liberan un conjunto de
moléculas a partir de las células dafiadas e inflamatorias capaces de alterar la funcionalidad de los
receptores Los cambios promovidos se basan en la modificacion de la conductancia idnica
(principalmente sodio y calcio) debido a la sintesis de nuevos canales i6nicos en la membrana del
receptor lo que disminuye su potencial de reduccion, lograndose de esta forma la sensibilizacion
periférica primaria y secundaria. Por lo expuesto, la terminal nerviosa adquiere un estado de
hiperalgesia y alodinea (Aguilar, et al. 2012). Ferrandiz-Mach (2021) afirma que “las
caracteristicas del impulso doloroso estan determinadas por la liberacion de estos mediadores
quimicos, pudiendo ser excitatorios o inhibitorios”. Los principales moduladores a nivel periférico
son:

-Hidrogeniones y potasio: excitan directamente al nociceptor aumentando la conductancia

de calcio y sodio. Bradicinina, histamina y serotonina: activan la fosfolipasa A2 que a partir

del catabolismo de lipidos de membrana sintetizan prostaglandinas, tromboxanos y

leucotrienos. Estas moléculas participan en la sensibilizacion del nociceptor

incrementando la conductancia del calcio. Noradrenalina: promueve la excitacion tras la

unién a receptores alfa. Oxido Nitrico: es un radical libre que actiia como mensajero que

podria estar implicado en la neurotransmision del dolor ya sea a nivel central y periférico.

Citocinas: las interleukinas, el factor de necrosis tumoral o los interferones promueven la

sintesis de prostaglandinas.Factor de crecimiento nervioso: es sintetizado tras la liberacion

de interleucina 1 induce la expresion génica relacionados con la sintesis de sustancia P y

péptido relacionado con el gen de la calcitonina. Inducen el influjo de calcio (Ferrandiz-

Mach, 2021).
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Los mecanismos inhibitorios a nivel periférico estan dados, principalmente, por la accion de
opioides endogenos (encefalinas y B endorfinas) sintetizados y liberados debido al estado de
hipersensibilidad. Actian disminuyendo el ingreso de sodio y la liberacion de sustancia P por parte

de las fibras nerviosas nociceptivas. (Aguilar, et al. 2012; WASAVA, 2022).

2-Transmision de los estimulos por las vias sensoriales aferentes primarias

El impulso doloroso viaja a partir de las vias sensitivas aferentes primarias. Son fibras nerviosas
que sinaptan con cuerpos neuronales que se encuentran en los ganglios sensitivos vertebrales,
ganglio del trigémino y neuronas de segundo orden del asta dorsal de la médula espinal. El tipo de
fibras sensitivas relacionadas con la transmision del dolor son las tipo Ad mielinicas, de
despolarizacion rapida y las fibras tipo C amielinicas, de despolarizacion lenta. Las Ad transmiten
el dolor localizado mientras que las C lo hacen con el dolor difuso y persistente. Ambos tipos de
fibras proceden de receptores cutaneos y tejido musculo esquelético, sin embargo las visceras
presentan solo las de tipo C. La capacidad de transmision del impulso depende de la
despolarizacion de la membrana de estas fibras mediante la apertura previa de canales i0nicos
especificos. La expresion de diferentes tipos y subtipos de canales (sodio, calcio y potasio)
determina la respuesta selectiva a distintos estimulos mecénicos, térmicos y quimicos. Tras la
despolarizacion ocurre la liberacion de neurotransmisores que se unirdn a receptores especificos
de las neuronas de primer orden de los ganglios sensitivos dorsales, ganglio trigémino y de
segundo orden ubicadas en distintas laminas del asta dorsal de la médula espinal. Las fibras tipo
Ad liberan ATP y glutamato y se relacionan con la neurotransmision rapida del impulso, mientras
que las de tipo C liberan neuropéptidos (Sustancia P, Somatostatina y Péptido relacionado con el
gen de la calcitonina) determinando la neurotransmision lenta del impulso nocivo. Como resultado
se produce la despolarizacion de las neuronas de segundo orden. Cuando la induccion de la
respuesta nociceptiva es de tipo patologica las fibras presentan rafagas de potenciales de accion

que se propagan hacia la médula espinal (Aguilar, et al. 2012).

3-Modulacién e integracion en el asta dorsal de la médula espinal

Los cuerpos neuronales de las fibras tipo Ad y C sinaptan con las neuronas de segundo orden del
asta dorsal de la médula espinal. Producen su despolarizacion, tras la liberacion de glutamato, ATP
(Ad) y neuropéptidos y ATP (C). El glutamato se une a receptores NMDA y mGLU incrementando
la conductancia al calcio y sodio. La liberacion de ATP (Ad y C) incrementa el ingreso de calcio
y la liberacion de neuropéptidos (sustancia P, entre otros) tras la interaccion con receptores de la
familia P,x. La estimulacion por parte de las fibras de tipo C produce la liberacion de

neuropéptidos (sustancia P, somatostatina y gen regulador de la calcitonina) desencadenando la
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actividad de la Fosfolipasa C encargada de la sintesis de IP3 y DAG que aumentan el influjo de
calcio y sodio respectivamente. La neurotransmision rapida de la nocicepcion a nivel de las astas
dorsales medulares estd mediada por la liberacion de glutamato y ATP, mientras que la lenta
depende de diferentes neuropéptidos. La activacion de neuronas espinales a partir de la accion de
los neurotransmisores liberados por las fibras tipo C no solo colabora en la despolarizacion sino
que conduce a un estado de hipersensibilizacion de las neuronas de segundo orden (sensibilizacion
central), causado por el ingreso de calcio, la activacion de cascadas intracelulares que regulan la
expresion génica y la fosforilacion de receptores post-sinapticos. (Aguilar, et al. 2012; WASAVA,
2022).La informacion nociceptiva que alcanza la médula espinal sufre, antes de ser transmitida a
centros superiores, una modulacion inhibitoria mediante sistemas de control segmentarios
(circuitos intrinsecos espinales) y vias descendentes bulbo-espinales. La informacion ya
procesada, alcanza centros superiores donde induce respuestas vegetativas, motoras y
emocionales, y ademas se hace consciente. Los centros de modulacion supraespinal, estan peor
caracterizados y se desconoce mucho acerca de su funcionamiento inhibitorio (Ferrandiz-Mach,
2021).

4-Transmision por las vias espino-encefélicas

Los axones de las neuronas de segundo orden cruzan por la médula a través de la comisura anterior
hacia los cordones anterolaterales y contralaterales. Los cordones se diferencian en los fasciculos
espino-talamicos anterior y lateral, espinoreticular y el espinotectal. Los axones provenientes del
ganglio trigémino que recibe la informacion nociceptiva de la cabeza, se unen a los fasciculos
espino-talamicos. Algunos axones viajan en forma ipsilateral sin decusar sus fibras. El 4rea de
relevo de estas fibras es el tdlamo, donde se encuentran las neuronas de tercer orden que proyectan
axones que sinaptan en la corteza somatosensorial primaria y secundaria, insular posterior y en la

corteza cingulada anterior (Aguilar, et al. 2012.).

5-Modulacion por las estructuras encefalicas

En los nucleos talamicos nociceptivos ocurre la discriminacion entre estimulos nocivos o inocuos,
la localizacion del dafio y las implicancias emocionales relacionados al dolor. En la corteza
somatosensorial primaria se discrimina entre estimulos nocivos e inocuos, se identifica la zona
corporal afectada y se determina la intensidad del estimulo. A su vez, emite proyecciones hacia la
corteza somatosensorial secundaria, corteza parietal superior y corteza motora primaria. En la
corteza somatosensorial secundaria se diferencia si la procedencia del dolor es de la parte derecha
o izquierda del cuerpo, se hace consiente el dolor y cualifica al mismo segiin sea quemante,

punzante, opresivo, entre otros. Ademas proyecta axones hacia la corteza somatosensorial

12



primaria, corteza parietal posterior y sistema limbico. En la corteza insular posterior se procesa la
experiencia subjetiva del dolor y se califica el grado de intensidad. Se conecta en forma axonémica
con la corteza insular posterior, la corteza orbitofrontal y el sistema limbico. En la corteza cingular
anterior se determina el componente afectivo-emocional del dolor y la misma sinapta con la

corteza frontal, la corteza orbitofrontal y la amigdala. (Aguilar, et al. 2012.)

6- Vias descendentes y ascendentes antinociceptivas
La modulacion del estimulo nociceptivo se da a partir de las vias descendentes y ascendentes
antinociceptivas.
La modulacion descendente se da a partir de un grupo de neuronas presentes en la sustancia gris
periacueductal. Reciben axones procedentes de las cortezas somatosensoriales, la corteza insular
posterior, la corteza cingular anterior, hipotdlamo, amigdala y recibe colaterales de los tractos
espinotalamicos y reticulotalamicos (Aguilar,et al 2012.) Ciertos autores afirman que:
- La liberacion de péptidos opioides a partir de los axones pre sindpticos despolarizan las
neuronas de la sustancia gris periacueductal promoviendo la liberacion de:
-Opioides endogenos: en las neuronas de segundo orden del asta dorsal de la
médula espinal promoviendo la apertura de canales de potasio y cierre de los de
calcio.
-Glicina: sobre las aferencias nociceptivas primarias aumentando la conductancia
a los iones cloruros.
-Glutamato: sobre interneuronas del asta dorsal de la médula espinal aumentando
la conductancia a iones cloruros.
-La liberacion en la terminacion presinapticas de estas moléculas induce un estado
de hiperpolarizacion de la membrana neuronal lo que disminuyendo la liberacion
de neurotransmisores excitatorios por parte de las neuronas involucradas (Aguilar
et al., 2012).
La modulacion ascendente antinociceptiva estd mediada por la liberacion de sustancias
glutamatérgicas y peptidérgidas a partir de axones ascendentes que llegan al tdlamo e hipotalamo
procedentes de la sustancia gris periacueductal y de nucleos troncoencefalicos.
La estimulacion de los cuerpos neuronales de la sustandia gris periacueductal y de los nucleos
troncoencefalicos estimula la liberacion de neurotransmisores inhibitorios, desde proyecciones

axondmicas ascendentes logrando un estado de hiperpolarizacion neuronal (Aguilar, et al. 2012).
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Alteraciones fisiologicas relacionadas al dolor
El dolor agudo deteriora el bienestar general del animal a partir de la modificacion de las variables
fisiologicas del organismo. Los animales muestran respuestas fisiologicas tanto a corto como a
largo plazo ante la presencia de un fenémeno doloroso. El sistema nervioso y el sistema endocrino
estan involucrados en la comunicacion y coordinacion de sefiales y respuestas bioquimicas que
determinan la homeostasis. La presencia de estimulos nocivos establece la aparicion de un
conjunto de reacciones vinculadas a alteraciones orgédnicas. Cuando la situacion de estrés es severa
o prolongada, las respuestas fisioldgicas pueden alterarse y resultar en procesos de enfermedad.
Asimismo, el estado emocional del individuo se afecta y aparecen sensaciones tales como la
ansiedad y el miedo, hechos que potencian el estado de enfermedad. El dolor agudo, como el que
se instaura de manera perioperatoria, promueve una situacion estresante para el paciente. En
consecuencia el medio interno del animal se prepara para "luchar o huir" producto de la secrecion
de adrenalina. (Hellebrekers, 2002;WSAV A, 2022). Ciertos autores aseguran que:
-Las modificaciones fisiologicas a causa del estrés estan asociadas con la activacion del
sistema nervioso simpatico (SNS) y el eje hipotdlamo-pituitario-suprarrenal (HPA).
Cuando el cerebro percibe el estrés, el SNS desencadena la liberacion de adrenalina y
noradrenalina y la activacion de los nervios simpaticos en el cuerpo. Las respuestas
medibles incluyen aumentos en la frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
temperatura corporal, temblores y liberacion de glucosa y acidos grasos libres (WSAVA,
2022).
La estimulacion del eje HPA da como resultado la secrecion de cortisol que provoca cambios
similares a los provocados por la activacion del SNS como por ejemplo el aumento de los niveles
de glucosa en sangre. También hay respuestas generalizadas relacionadas al cortisol como la
funcionalidad deficiente del sistema inmunoldgico y reproductivo. En consecuencia se pueden
apreciar signos tales como retraso de la cicatrizacion de heridas, aumento de la susceptibilidad a
infecciones, pérdida de peso y deterioro cognitivo. El SNS estd involucrado en las respuestas
agudas mientras que el eje HPA promueve efectos a largo plazo, aunque esto también depende de
la frecuencia de aparicion del factor estresante. En la practica veterinaria diaria, la adrenalina y el
cortisol no se medirian de forma rutinaria, pero las respuestas fisioldgicas directas son un método
complementario para evaluar la presencia e intensidad del dolor en un animal (WASAVA 2022;

Otero , 2012).

Reconocimiento y evaluacion del dolor agudo
La presencia de dolor agudo puede identificarse tras la percepcion de las alteraciones organicas

promovidas y la manifestacion de expresiones comportamentales correlacionadas. Su severidad
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puede variar desde leve a severo y su duracion puede ser desde pocas horas a varios dias. La
implementacion de un tratamiento eficiente depende de la capacidad y la formacion del personal
veterinario para reconocer y evaluar al dolor de forma asertiva. La existencia de dolor agudo
modifica parametros fisiologicos tales como la frecuencia cardiaca, la presion arterial, los niveles
de cortisol y catecolaminas en plasma. La alteracion de estas variables no resulta suficiente para
determinar la presencia e intensidad de dolor. Esto se debe a que no se alteran inicamente por la
ocurrencia de un proceso doloroso, es decir que no son especificas. En el caso del dolor post-
quirargico la administracion de farmacos anestésicos suelen alterar el pulso, la frecuencia
respiratoria y cardiaca incluso ante la presencia de dolor. Debido a esto la evaluacion se realiza a
partir de técnicas subjetivas que permiten el analisis de los signos conductuales observados en el
paciente al padecer dolor (WSAVA, 2022).
La expresion conductual es particular para cada especie. Asimismo, existen variaciones conforme
a la edad, la raza, al estrés, la ansiedad, el miedo, la duracion y el tipo de cirugia o por patologias
coexistentes. Por lo que cuando se evalta el dolor en un perro deben considerarse un sinniimero
de factores que pueden alterar la expresion de los signos asociados. A partir de la aplicacion de
métodos sistematizados, mediante el uso de tablas estandarizadas, se puede reconocer y valorar la
presencia e intensidad del dolor agudo en el paciente. La escala de dolor de medida compuesta de
Glasgow (CMPS-SF por sus siglas en inglés) es un método de valoracion del dolor agudo validada
para el uso en perros. Se caracteriza por arrojar resultados coherentes y reproducibles (WSAVA,
2022):
-La CMPS-SF de forma abreviada se puede aplicar de forma rapida y fiable en un entorno
clinico y ha sido disefiado como una herramienta de toma de decisiones clinicas que fue
desarrollado para perros con dolor agudo. Incluye 30 opciones de descriptores dentro de 6
comportamientos categoricos, incluidas la movilidad. Dentro de cada categoria, los
descriptores se clasifican numéricamente segun la intensidad del dolor asociado y la
persona que realiza la valoracion elige el descriptor de cada categoria que mejor se adapta
al comportamiento/condicion del perro. La valoracion del dolor resulta de la suma de las
puntuaciones en cada categoria (CMPS-SF, 2016, como se cité en WSAVA, 2022).

Las variables a considerar para identificar y valorizar el dolor figuran en la tablal.
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Tabla 1: Escala de Glasgow modificada para la evaluacién del dolor agudo en perros

A- Evaluacion en jaula. B- Evaluacion en movimiento.

1 | Estado general. 2 | Herida/region 3 | ;Como se levanta o camina?
algida.

(0) Tranquilo. (0) Ignora herida o area | (0) Con normalidad.

(1) Llora o gime. algida. (1) Claudica.

(2) Se queja. (1) Se mira herida o | (2) se levanta lento o se resiste.

(3) Aulla. area algida.

(2) Lame herida o area
algida.

(3) Se frota.

(4) Se muerde.

(3) Esta agarrotado.
(4) No quiere moverse.

En caso de fracturas de columna, en mas de una extremidad o necesidad de ayuda para
incorporarse omitir la seccion B.

C- Palpacion suave de la herida o foco del dolor. D- Estado general.

4 | (Qué hace? 5 | (Como esta? 6 | Respuesta al entorno.

(0) No hace nada. (0) Relajado. (0) Alegre y con ganas de jugar.

(1) Mira a su alrededor. | (1) Quieto. (1) Tranquilo.

(2) Se encoge de dolor. | (2) Agitado. (2) No muestra interés por el entorno.
(3) Gruiie o protege la | (3) Tenso o encorvado. | (3) Nervioso, ansioso o temeroso.
zona. (4) Rigido. (4) Sin reaccion a estimulos.

(4) Muerde.

(5) Llora.

Modificado de (CMPEF-SF, 2016; como citd WSAVA, 2022).

Los posibles resultados, luego de la aplicacion de este método, presentan un rango de 0 a 24 siendo
0 la ausencia de dolor y 24 la maxima valoracion del mismo. Cuando por razones particulares no
pueda evaluarse la seccion B el rango resultante sera de 0 a 20. El calculo se realiza mediante la
sumatoria de los resultados parciales arrojados en cada categoria (resultado: 1+2+3+4+5+6= 0-
24/0-20). Conforme al resultado se determinara la existencia de dolor, su intensidad y la eficiencia
del tratamiento analgésico implementado. Considerar el uso de analgésicos cuando el resultado
sea mayor a 6, cuando se considere la seccion “B”, o mayor a 5, al omitir la seccion “B”. (Castillo
Hidalgo, 2021; WSAVA, 2022).

Tratamiento del dolor agudo peri operatorio.

El tratamiento del dolor agudo tiene por objetivo abolir o disminuir al minimo la sensacion

dolorosa a fin de evitar las alteraciones homeostaticas causadas por el estrés promovido. El dolor
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peri operatorio es un ejemplo clasico de dolor agudo. Es importante instaurar el tratamiento
farmacologico en varias etapas en torno a la cirugia; esto se conoce como analgesia preventiva.
WASAVA, (2022) asegura que “desde la perspectiva clinica el plan analgésico preventivo se
puede implementar en cuatro momentos claves: pre-operatorio; intra-operatorio; pos-operatorio
inmediato (en el hospital); y postoperatorios posteriores (en casa, fase de curacion)”. El objetivo
de la analgesia preventiva es evitar la sensibilizacion periférica y central. El conocimiento de la
via nociceptiva, su funcionamiento, de la farmacodinamia y la farmacocinética de las drogas a
implementar es importante para la eficiencia del tratamiento. La implementacion de multiples
farmacos (analgesia multimodal) que actuen en distintos puntos de las vias del dolor consigue
mayores niveles de analgesia. Hellebrekers (2002) indica que la administracion peri operatoria de
una sola clase de analgésicos, no proporciona analgesia eficaz. Tick et al. (2018 como se citd en
WASAVA, 2022) afirma que “el alivio del dolor puede lograrse mediante la complementacion
con terapias no farmacoldgicas, como la terapia con frio, la acupuntura, los ejercicios de
movimiento pasivo, los masajes, el ejercicio terapéutico, la hidroterapia, el ultrasonido y la
estimulacion eléctrica”. Los cuidados post-quirtrgicos inmediatos y mediatos, incluidas las
consideraciones cuidadosas del entorno fisico, el cuidado de las heridas y las interacciones entre
humanos y animales, son importantes para mejorar las experiencias hospitalarias y entorno al
hogar. Xu, et al. (2010 como se citd6 en WSAVA, 2022) asegura que “el grado de dolor peri-
operatorio puede estar influenciado por la técnica quirargica y la ubicacion de la intervencion”.
Ante la existencia de inflamacion o dolor cronico previo la intervencion el grado de dolor intra y
postquirargico puede incrementarse lo que justifica una administracion mas frecuente o mas
elevada de analgésicos. Esto a menudo se describe como dolor cronico en fase aguda. Aspectos
inherentes al paciente como ser la edad, raza, comportamiento y patologias concomitantes
(cardiopatias, hepatopatias, nefropatias) deberian considerarse a la hora de planificar el protocolo
analgésico. La oligoanalgesia es la falla en el reconocimiento y tratamiento del dolor agudo.
Generalmente se asocia a la falta de disponibilidad de farmacos o de instrumentos técnicos, de
capacitacion y conocimiento de los fendmenos dolorosos o al desconocimiento del mecanismo de

accion de las drogas a utilizar (WASAVA, 2022; Hellebrekers, 2002).
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Grafico 1: variables a considerar para el tratamiento eficiente del

dolor agudo peri-operatorio

Eficiencia en el tratamiento del dolor agudo peri-operatorio

g : Reconocimiento Bor . Buenas
Farmacoterapia or i i
Analgf.sm oot {) y evaluacién del Caracteristicas Terapla,ng pricticas Cuidados peri-
preventiva. multimodal. dlolbor del paciente. farmacoldgica operatorios.

quirurgicas.

Fuente: elaboracion propia.

Tratamiento farmacoldgico.

Una practica relevante, aunque no la nica, para el tratamiento eficiente del dolor peri operatorio
es la terapia farmacologica. Para obtener resultados satisfactorios resulta necesario implementar,
por un lado un conjunto de drogas con efectos analgésicos aditivos (analgesia multimodal) y por
el otro un régimen de administracion de farmacos analgésicos en distintas etapas del evento
quirargico (analgesia preventiva). El objetivo es atenuar, al maximo posible, la transmision del
impulso nociceptivo en distintos puntos de las vias del dolor y evitar la sensibilizacion central y
periférica de las mismas. Otros aspectos a considerar a lo hora de aplicar una terapia farmacoldgica
es el conocimiento de la farmacodinamia y farmacocinética de las drogas (Otero P. , 2012). Es
importante la realizacion de estudios pre analiticos que brinden resultados del funcionamiento
renal, hepatico, proteinas plasmaticas e indicios de infeccion. Cualquier alteracion de estos
parametros puede modificar la biodisponibilidad, la metabolizacion y la eliminacion de los
farmacos como asi también alterar los procesos de cicatrizacion de heridas. Las patologias
concomitantes del paciente como la insuficiencia renal, alteraciones hepaticas, procesos
infecciosos o presencia de dolor cronico pueden determinar la disminucion o aumento de la dosis
a emplear. En conclusion no existe una planificacion analgésica preestablecida. Para lograr
resultados eficientes es necesario la consideracion de las variables antes mencionadas y de esta
forma lograr una terapia farmacoldgica que responda a las necesidades de cada paciente.

(Hellebrekers, 2002; WASAVA, 2022).

Farmacos analgésicos y sus combinaciones

Opioides

Son drogas naturales derivadas de la flor de la amapola. El término mas apropiado es el de opidceos
ya que incluye a cualquier fAirmaco, natural o sintético capaz de unirse a los receptores de opioides

endogenos. Son empleados para el tratamiento del dolor agudo pre, intra y post quirurgico. Su
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potencia y especificidad varian conforme al tipo de receptor al cual se une y a la forma de
interaccion lograda (Hellebrekers, 2002). Segun su especificidad, afinidad y el efecto intrinseco
promovido se pueden reconocer 4 grupos:

- Agonistas puros: reconocen un determinado receptor y el efecto intrinseco es maximo
(morfina, fentanilo, oximorfona, metadona y petidina).

- Agonistas parciales: se unen a determinado receptor pero su efecto intrinseco nunca es
maximo. Generalmente son agonistas parciales i y agonistas K y 8. Su actividad
intrinseca tiene un efecto techo, por el que al aumentar la dosis no aumenta la potencia
analgésica. Asimismo impide la unién al receptor de los agonistas puros. Dentro de
este grupo se encuentra la buprenorfina.

- Agonistas-antagonistas: se unen total o parcialmente a un determinado receptor
(generalmente K) y lo activan, mientras que presentan un efecto inhibidor total o parcial
en los demas (generalmente p). Se encuentran en esta categoria el butorfanol, la
nalbufina y la pentazocina.

- Antagonistas: se unen al receptor y no inducen efecto intrinseco. Por ejemplo la

naloxona y la naltrexona (Hellebrekers, 2002).

Mecanismo de accion analgésico

Los opiaceos viajan unidos a la albimina, son metabolizados por el sistema microsomal hepatico
a partir de procesos de glucurono conjugacion y oxidacion. Son eliminados por filtracion
glomerular y excrecion tubular. Actian tras la unién a receptores Mu (p), Kappa (K), Delta (9),
nociceptina y sus subtipos. A nivel periférico se unen a receptores de opioides endogenos
expresados, a partir del proceso inflamatorio, en las fibras nociceptivas aferentes primarias. A nivel
de la médula espinal se unen a receptores post sinapticos de neuronas de segundo orden y a nivel
supra espinal interaccionan con receptores post sindpticos de la via inhibitoria descendente.
Producen la apertura de los canales de k* causando la hiper-polarizacién de la membrana e inhiben

la liberacion de neurotransmisores excitatorios. (Hellebrekers, 2002; WASAVA, 2022).

Efectos secundarios

Producen depresion respiratoria, nauseas, vomitos, disforia y bradicardia (por accion en SNC),
Prurito (por promover la liberacion de histamina), incontinencia o retencion urinaria y disminucion
de la motilidad gastrointestinal. La presentacion e intensidad de estos efectos se relacionan con la
via de administracion, la posologia, la liposolubilidad, la biotransformacion, la eliminacion y la

potencia del opioide implementado. (Hellebrekers, 2002; WSAVA, 2022).
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Opioides de uso frecuente, vias de administracion, posologia y dosis
Las drogas descriptas a continuacion presentan el siguiente régimen terapéutico:

- Morfina: agonista puro, se administra por via parenteral, intramuscular (IM). La dosis
en caninos es de 0.1-0,5 mg/kg. cada 2 a 4 horas.

- Metadona: agonista puro, se administra por via parenteral IM., endovenosa (EV) y
transmembrana. La dosis en caninos es de 0.3-0.5 mg/kg. cada 3 a 4 horas.

- Fentanilo: agonista puro, se administra por via parenteral IM, EV o por infusién
intravenosa continua (IIC). Sus efectos duran entre 20 y 40 minutos, por lo que se
emplea en tiempos intra-quirargicos (en bolo o con IIC) y post quirirgicos inmediatos
(IIC). Se comienza con una dosis de carga intravenosa (DCI) en 5 minutos de 2-5 pg/kg
y se continua con IIC a una dosis de 3-6 pg/kg/hora.

- Remifentanilo: agonista puro. Se administra via EV o IIC de 0.25 + 0.5ug/kg/minuto
comenzando con una DCI de 0.4pg/kg/minuto. Presenta accion ultracorta con una vida
media contextodependiente de 3 minutos.

- Nalbufina: agonista-antagonista, se administra via parenteral (IM, EV). La dosis en
caninos es de 0.3-0.5 mg/kg. cada 2 a 4 horas.

- Naloxona: antagonista, se administra por via IM, EV. La dosis en caninos es de 00.4
mg/kg. cada 30 minutos a 1 hora.

- Tramadol: es un agonista p débil, por lo que se lo considera un analgésico
complementario dentro la terapia multimodal. Se administra por via parenteral (IM,
EV) y oral. La dosis en caninos es de 1-4 mg/kg. cada 8 horas (WSAVA, 2022; Otero
2012).

Anti-inflamatorios no esteroides (AINEs)

Son derivados sintéticos con efectos anti inflamatorios, analgésicos y antipiréticos. En un 80%-
90% viajan unidos a proteinas plasmaticas. Son metabolizados por el sistema microsomal hepatico
a partir de mecanismos de glucurono conjugacion. Son eliminados por filtracion glomerular y
excrecion tubular. Su mecanismo de accion radica en la disminucion de la actividad de las enzimas
cicloxigenasas (COXs) por lo que disminuye la sintesis de prostaglandinas pro inflamatorias. Se
reconocen 3 isotipos, la COX; de tipo predominantemente constitutiva que presenta funciones
fisiologicas (gastro proteccion, reno proteccion y coagulacion), la COX, cuya accion es
predominantemente inducida por procesos inflamatorios y determina la sintesis de prostaglandinas
pro inflamatorias y (Sparkes, 2010) describe la COXj3 (ahora descrita como una variante de
empalme de COX;) cuya inhibicion produciria analgesia central. (Sparkes, 2010; WSAVA,

2022).
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Otros autores afirman que:
- Laisoenzima COX3, se encuentra en el cerebro del animal adulto y es posible que también
se encuentre en monocitos y células endoteliales. En los caninos la COX; tiene actividad
de ciclooxigenasa dependiente de la glicosilacion. La inhibicion de la COX; puede explicar
el mecanismo por el cual AINEs sin actividad antiinflamatoria disminuyen el dolor y la
fiebre, ya que la comparacion de la actividad canina de la COX3 con respecto a COX; y
COX, demuestra que esta enzima es inhibida selectivamente por el acetaminofén y la

dipirona. (Gonzélez,et al.2020)

Efectos secundarios.

Los efectos adversos provocados por los AINEs estdn relacionados a la disminucion de
prostaglandinas (PGs) con funciones fisiologicas, a causa de alteraciones en el transporte
plasmatico, en la metabolizacion, en la eliminacion o a la presencia de patologias concomitantes.
Dentro de los 6rganos mas afectados se encuentran el sistema gastrointestinal, los rifiones y el
tejido sanguineo. Las PGs con funciones fisioldgicas favorecen la proteccion gastrointestinal ya
que mantienen la perfusion sanguinea necesaria para la producciéon de bicarbonato y la
reconstitucion epitelial. Las alteraciones digestivas que pueden suceder tras la administracion de
AINEs pueden ser nauseas, vomitos, gastritis y Ulceras gastricas o duodenales. Tanto COX; como
COX; son reno protectoras en caninos, ya que mantienen la correcta perfusion glomerular y
transporte ionico tubular. La administracion de AINEs se ha asociado con alteraciones renales de
tipo funcionales y estructurales (necrosis de papilas renales). En pacientes tratados con inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), las COXs presentan una funcion importante
para la conservacion del funcionamiento renal. Por tal motivo la administracion de AINEs, en
pacientes medicados con dichas drogas, debe ser cuidadosa. Deben usarse criteriosamente en
pacientes con discrasias sanguineas ya que afectan los procesos de coagulacion. Cualquier causa
relacionada con alteraciones en el transporte, metabolismo o eliminacion de los farmacos deben

ser consideradas a la hora de instaurar un tratamiento analgésico. (Gonzalez, et al. 2020)

AINEs de uso frecuente, vias de administracion, posologia y dosis

Los farmacos detallados a continuacion presentan el siguiente régimen terapéutico:
- Carprofeno: selectivo COX,, puede ser empleado para el dolor post quirurgico. Se

administra por via parenteral (SC o IM) y oral cada 12 o 24 horas durante 4 dias. La

dosis es de 4-4.4 mg/kg/24 horas o0 2-2.2 mg/kg/12 horas.
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- Firocoxiv: selectivo COX,, empleado para el tratamiento del dolor post quirargico. Se
administra via enteral (PO) cada 24 horas durante 3 dias. La dosis es de 5 mg/kg.

- Meloxicam: inhibidor preferencial de la COX5, empleado para el tratamiento del dolor
post quirtrgico. Se administra por via parenteral (EV, SC) y PO cada 24 horas. La dosis
es de 0,2 mg/kg.

- Acidotolfenamico: no es selectivo inhibe también a la lipoxigenasa y bradicinina.
Potente antinflamatorio y buen analgésico, puede ser empleado para el tratamiento post
quirargico. Se administra por via parenteral (SC, IM) o PO cada 24 horas por 3 a 5
dias, pudiéndose repetir 1 vez por semana. La dosis es de 4 mg/kg.

- Dipirona (Metimazol): no selectivo, presenta efectos analgésicos, antipiréticos y
antiespasmodico, con escaso efecto anti inflamatorio. Su efecto sobre la COXj3
produciria analgesia central. Se administra por via parenteral (SC, EV e IM) y PO cada

8-12 horas. La dosis es de 25 mg/kg (WSAVA, 2022).

Conforme a lo descripto por Sarchahi, et al (2017) la dipirona es una droga inhibidora débil de la
sintesis de prostaglandinas que carece de los efectos secundarios tipicos de los Aines. De igual
forma Imagawa, et al ( 2011) asegura que empleada a dosis de 25 y 35 mg/kg no causa efectos
secunadarios a nivel renal, hepatico, gastrointestinal y hematologicos a dos dias posteriores al
tratamiento. Por otra parte, Zanuzzo, et al (2015) asegura que el uso combinado de dipirona a 25
mg/ky y meloxicam a 0.2 mg/kg prolonga la agregacion plaquetaria por 5 horas, sin embargo no
parece afectar las propiedades viscoelasticas del coagulo sanguineo ni aumentar el riesgo de

hemorragias en perros sin trastornos hemostaticos pre existentes.

Agonistas adrenérgicos o

Son agentes hipndticos, sedantes, relajantes musculares y analgésicos de corta duracion. WSAVA
(2022) afirma que estos farmacos “se unen a diferentes receptores del subtipo de adrenoceptor o,
en el asta dorsal de la médula espinal (analgesia espinal) y la corteza cerebral y el locus coeruleus
(sedacion y analgesia supraespinal)”. Las catecolaminas (Adrenalina y Noradrenalina) son el
ligando endogeno de estos receptores. Viajan unidos a proteinas plasmaticas, son eliminados por
el sistema microsomal hepatico mediante procesos de glucurono conjugacion y di-metilacion y se
eliminan por orina (en mayor proporcion) y heces. Los farmacos agonistas a, inhiben la liberacion
de neurotransmisores excitatorios mediante la activacion de mecanismos bioquimicos complejos
que determinan la hiperpolarizacion de la membrana de forma similar a los analgésicos opioides.
También se unen a receptores del endotelio vascular causando vasoconstriccion periférica y en

consecuencia incrementos de la resistencia vascular sistémica y pulmonar, al mismo tiempo que
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disminuyen el gasto cardiaco de manera dependiente de la dosis (Hellebrekers, 2002; WASAVA,
2022; Plumb, 2017).

Efectos secundarios

Los agonistas aradrenérgicos determinan acciones centrales y periféricas caracterizadas por la
disminucion del tono simpatico que conlleva a la disminucion del gasto cardiaco (bradicardia),
incremento de la diuresis por la disminucion en la liberacion de ACTH y ADH, emesis, reduccion
de la motilidad gastrointestinal, agregacion plaquetaria, hiperglucemia (por reduccion de la
secrecion de insulina) e incremento de la resistencia vascular periférica y pulmonar (Hellebrekers,

2002).

Agonistas a, de uso frecuente, vias de administracion, posologia y dosis

Xilacina: seglin Belda, et al. (2008) “la duracion del efecto analgésico en caninos es de 15 a 30
minutos. Se usa como pre medicacion antes de la cirugia en bolo por via parenteral (IM, EV)”. La
dosis (como monodroga) de la via IM es de 0,5-1 mg/kg y para la EV es de 0,25-0,5 mg/kg. sus
efectos son revertidos mediante el uso de antagonistas tales como el Atipamezol (0,04-0,5 mg/kg
IM-SC) y con menor especificidad a la Yohimbina (0,1-0,11 mg/kg, IM-SC ). Acruso (2019)
indica “el uso de IIC iniciando con una dosis de carga (en bolo) de 0,1-0,5 mg/kg continuando con
IIC a una dosis de 0.1-0,5mg/kg/h para el mantenimiento”.

Medetomidina: Virtanen et al. (Como cit6 Belda, et al. 2008) afirma que “la medetomidina posee
una mayor afinidad por el adrenorreceptor a,, sobre el que actia como un agonista casi total. La
selectividad es de 5 a 10 veces superior a la detomidina y xilacina, por lo que su potencia es
mayor”. Segun WSAVA (2022) “la duracion del efecto analgésico es de 1 hora. Se administra por
via parenteral (IM, EV) cuya dosis (como monodroga) en caninos va desde los 0,01-0,04 mg/kg,
para ambas vias”. Presenta como antidotos especificos al Atipamezol (0,04-0,5 mg/kg. SC-IM) y
de menor especificidad a la Yohimbina (0,1-0,11 mg/kg.SC-IM) (Belda, 2008).
Dexmedetomidina: es similar a la Medetomidina aunque presenta el doble de potencia. Los efectos
analgésicos presentan una duraciéon de 90 minutos. La via de administraciéon en caninos es
parenteral (IM, EV, IIC). La dosis (como monodroga) es de 375pg/m? para la via EV y de
500pg/m? para la via IM. Para el tratamiento multimodal la dosis EV es de 125ug/m? a 375ug/m?
y la IM es de 300pg/m? (Plumb, 2017). La IIC se emplea para el tratamiento del dolor post
quirargico, manteniendo de esta forma un nivel constante de las concentraciones plasmaticas de
la droga (WSAVA, 2022). Se comienza con una dosis de carga (en bolo) de 1 pug/kg y se mantiene
con una dosis de 0,2-1pg/kg/h (Acruso, 2019).
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Anestésicos locales
-La mayoria de los anestésicos locales son aminas terciarias insolubles en agua. Los
farmacos que integran este grupo varian en su liposolubilidad, su afinidad por las proteinas
y su PKa. La potencia y toxicidad de las drogas son directamente proporcionales a su
liposolubilidad. La duracion del efecto depende del grado de union a lipoproteinas
presentes en el nervio bloqueado, a mayor afinidad el tiempo de permanencia de la union
es mayor. El PKa es el grado de ionizacion de una molécula en solucion, representada por
el valor de Ph en el cual el estado de dicha sustancia se encuentra 50% ionizado y 50% no
ionizado. La fraccion no ionizada es la de mayor difusibilidad. El Ph de los anestésicos
locales va de 4 a 6 y a mayor acidez del medio donde se instilan, mayor es el grado de
ionizacion y menor su capacidad de difusion. La presencia de inflamacion o infeccion
promueven la disminucion del Ph tisular lo que aumenta el periodo de latencia de las
drogas, reduciendo su efectividad. El efecto analgésico producido por los anestésicos
locales se da a partir del bloqueo reversible de la conduccién nerviosa en las fibras
nociceptivas. Tras la difusion de la molécula al axoplasma de la fibra nerviosa, esta se
ioniza y produce el cierre de los canales de sodio imposibilitando la fase de despolarizacion
(Otero, et al. 2017).
Segun, WSAVA (2022) los anestésicos locales se pueden administrar por distintas vias para lograr
el efecto analgésico. La infiltracion local se basa en la inoculacién de los farmacos en los planos
subcutaneos y musculares correspondiente al abordaje quirurgico. El bloqueo regional se trata de
la aplicacion del anestésico local en las inmediaciones del nervio cuyas aferencias se encuentran
en la region anatomica a abordar. Otra via de administracion es la epidural, donde la droga se
inyecta en el espacio epidural a distintos niveles de la columna vertebral conforme a la region
anatomica a desensibilizar. Otero et al. (2017) indica 3 posibles vias de abordaje del espacio
epidural. “a nivel sacro-coxigeo (S3-Cdl) y lumbo-sacro (L7-S1) para la insensibilizacion del
abdomen medio y caudal, periné y miembros posteriores y el abordaje toraco-lumbar (T13-L1 o
L1-L2) para abarcar todo el abdomen y térax”. La extension del bloqueo de las raices de los nervios
espinales depende del abordaje, la concentracion y el volumen del anestésico local inyectado. De
esta forma la inoculacion de lidocaina al 2%, a una dosis de 0,05 ml por cm de longitud occipito-
coccigea (0,05ml/cm LOC) del paciente, provoca la insensibilizacion desde S3 a L1. Sin embargo
si la puncion se efectia a una dosis de 0,1ml/cm LOC, con el mismo abordaje, el bloqueo va a ir
desde S3 a T9. En el abordaje toraco-lumbar se realiza a una dosis de 0,05ml/cm LOC y el bloqueo
va a ser desde T4 a L3. Por tultimo, WSAVA (2022) describe la administracion a partir de la IIC,
que a diferencia de las vias previamente mencionadas, puede ser empleada para el tratamiento del

dolor intra quirargico y post quirtrgico debido a que la concentracion plasmatica se mantiene
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constante. Sin embargo, la misma, no es lo suficientemente elevada como para producir un bloqueo
eficiente de los canales de sodio; por lo que su efecto analgésico se ejerce principalmente mediante
la inhibicion de la sintesis de citoquinas y el bloqueo de los receptores NMDA. La IIC suele
utilizarse en conjunto con otras agentes con actividad analgésica como los opiaceos y la ketamina.

(Otero, et al. 2017; WSAVA, 2022).

Efectos secundarios

Se encuentran relacionados con procesos de intoxicacion aguda a causa de fallas en el calculo de
la dosis o por la administracion IV inadvertida. A nivel del sistema nervioso central producen
obnubilacion, depresion y convulsiones. En el sistema cardiovascular sus efectos se caracterizan
por la ocurrencia de hipotension severa, disminucion del inotropismo, arritmias cardiacas variadas
y asistolia. En los pacientes alérgicos a los anestésicos locales, pueden desencadenar reacciones
de hipersensibilidad. El tratamiento puede ser a base de atropina, adrenalina, fenilefrina, propofol,

azul de metileno al 1% o emulsion de lipidos al 20% (Otero, et al. 2017).

Anestésicos locales de uso frecuente, vias de administracion, posologia y dosis

Lidocaina: es uno de los componentes mas empleados. Viene en presentacion en soluciones al 1 o
2%. Se utiliza de manera infiltrativa, bloqueos nerviosos, por la via epidural o en IIC. Su efecto
ocurre en poco tiempo y su potencia es elevada. Presenta alta liposolubilidad y su efecto perdura
entre 40 y 60 minutos o 90 a 120 minutos si se combina con vasoconstrictores como la adrenalina.
Se metaboliza en el higado principalmente. La dosis maxima en caninos es de 6mg/kg (Otero, et
al.2017). WASAVA (2022) indica para IIC una dosis de carga de 2mg/kg y luego continuar con
50pg/kg/min.

Bupivacaina: viene en presentaciones al 0,25 y 0,5%, sola o con adrenalina. Se usa para
infiltraciones y para bloqueos nerviosos centrales y periféricos. La dosis maxima en caninos es de
2mg/kg (Otero, et al. 2017).

Levobupivacaina: es el enantiomero de la bupivacaina, por lo que se emplea de igual forma. Las
presentaciones comerciales son al 0,25, 0,5 y 0,75% (Otero, et al. 2017).

Ropivacaina: sus presentaciones son al 0,2, 0,5 y 0,75%. La dosis maxima en caninos es de
3mg/kg. Se usa de manera infiltrativa y en bloqueos nerviosos centrales y periféricos (Otero, et al.
2017).

Mepivacaina: las presentaciones comerciales van del 1, 2 y 4%. Se emplea para infiltraciones y
bloqueos de nervios centrales y periféricos. La dosis maxima en caninos es de 6mg/kg (Otero, et

al. 2017).
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Medicacion analgésica complementaria

Ruel et al. (2019; Como cit6 WSAVA, 2022) los describe como “farmacos adyuvantes que se
emplean junto a AINEs, Opidceos o anestésicos locales para potenciar el efecto analgésico”. El
uso independiente de los mismos no resulta una herramienta eficiente para el tratamiento del dolor
perioperatorio. La Gabapentina y la Pregabalina se emplean para el tratamiento del dolor crénico
y como adyuvantes en el caso del dolor agudo post quirtirgico. Si bien el mecanismo de accidon no
se encuentra completamente dilucidado, pueden modular la apertura de los canales de calcio y
suprimir la liberacion de glutamato y sustancia P a nivel del asta dorsal de la médula espinal. La
pregabalina se administra PO a una dosis de 2-5mg/kg cada 8 a 12 horas en caninos. Puede darse
1 hora previa a la cirugia y continuar cada 8 horas durante tres dias. La Gabapectina se administra
PO auna dosis de 10mg/kg, en caninos, 2 horas previas a la cirugia. La Ketamina es un anestésico
disociativo con capacidad analgésica. El mecanismo por el que colabora en la disminucién de las
respuestas nociceptivas se debe al antagonismo de los receptores NMDA y a la supresion de la
sintesis de citoquinas pro inflamatorias. Para el tratamiento del dolor perioperatorio se puede
administrar comenzando con una dosis de carga de 0,2-0,5mg/kg IV seguido de una IIC a 2-
10pg/kg/minuto ya sea en tiempos intra o post quirtirgico durante 72 horas. El Tramadol es un
opidceo agonista p débil con bajo poder analgésico si se lo emplea como monodroga. Ademas
inhibe la re captacion de adrenalina, noradrenalina y serotonina. Se administra a razon de 2-4mg/kg
via IV, IM, SC o PO (WASAVA, 2022).

Analgesia multimodal

Se basa en la inclusion dentro del protocolo analgésico de dos o mas drogas con efectos aditivos.
El objetivo es lograr un tratamiento eficiente, mediante la interrupcion de los estimulos
nociceptivos en varios puntos de la via del dolor. Ademas Hellebrekers (2002) indica que “el efecto
supra-aditivo de la combinacion de analgésicos sinérgicos permite emplear dosis mas bajas de los
farmacos utilizados reduciendo, de esta forma, los efectos secundarios de cada uno". Segun,
WSAVA (2022) el uso de métodos analgésicos preventivos multimodales dentro de los protocolos
destinados al tratamiento del dolor incrementa la eficiencia del mismo. Sin embargo, la asociacion
de farmacos analgésicos debe contemplar las incompatibilidades en relacion a sus efectos clinicos
negativos. Por tal motivo no se recomienda en uso dentro de un mismo régimen terapéutico, de
dos o mas AINEs o estos juntos con analgésicos esteroideos (AIEs) y el uso combinado de
opiaceos ya que sus efectos serian impredecibles (WSAVA, 2022; Hellebrekers, 2002; Kehlet, et
al. 2002).

Protocolos analgésicos para el tratamiento del dolor peri-operatorio en caninos

El adecuado nivel de analgesia peri operatoria se logra con la aplicacion te técnicas analgésicas

preventivas y multimodales, cuando el protocolo anestésico implementado presenta un adecuado
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nivel de analgesia y cuando se puede reconocer, evaluar y tratar al dolor en la etapa post quirtrgica

(Otero, 2012; WSAVA, 2022). Otros autores aseveran que:
- Los objetivos de la analgesia dentro de los protocolos anestésicos van dirigidos a
evitar la sensibilizacion central, atenuar la respuesta simpatica inducida por los estimulos
dolorosos, reducir los niveles de dolor post quirargicos, mejorar la respuesta de los
analgésicos en el periodo de recuperacion y respetar el compromiso ético con el bienestar
animal. Resulta relevante destacar la diferencia entre los conceptos de nocicepcion y dolor,
siendo que uno refiere la activacion de las vias del dolor y el otro a la percepcion a nivel
de los centros encefalicos superiores respectivamente. La mayoria de los anestésicos
empleados inhiben la concientizacion del estimulo doloroso debido a la depresion del SNC.
Sin embargo la sensibilizacion central a nivel espinal y periférica no estarian controladas

(Otero, 2012).
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4-Materiales y métodos

Para el presente trabajo se realiz6 un estudio in situ, basado en la observacion y el analisis de
signos objetivos y subjetivos relacionados a la presencia de dolor agudo peri operatorio en 3 perras
ovario-histerectomizadas. En primer lugar se llevé a cabo un examen clinico, previo a la
intervencion quirargica, mediante la realizacion del examen objetivo general (EOG) y del examen
objetivo particular (EOP) de cada paciente. Las variables analizadas fueron la resefia y anamnesis,
la temperatura corporal, el estado del sensorio, la frecuencia cardiaca (Fc), la coloracion de las
mucosas aparentes, el tiempo de llenado capilar (Tllc), el pulso y la frecuencia respiratoria (Fr).
También se considero el resultado de los métodos complementarios efectuados previos a la cirugia,
tales como el hemograma, la bioquimica sérica y el ecocardiograma. Por ultimo se describi6 la
medicacion analgésica empleada. Durante el periodo intra quirtrgico se tuvo en cuenta la técnica
quirurgica utilizada, el protocolo anestésico y analgésico y la monitorizacion multiparamétrica de
las variables fisioldgicas del paciente. En la etapa post quirurgica inmediata se trabajo sobre el
reconocimiento, la evaluacion y la valoracion del dolor agudo a las 4 horas posteriores desde la
intervencion. Para ello se utilizo la escala de Glasgow modificada, la cual permite reconocer y
valorar la presencia del dolor agudo en caninos. La misma consta de 6 categorias conductuales a
evaluar, en distintos momentos, con una serie de manifestaciones algidas subjetivas a reconocer
(ver pag. 16). A cada signo observado, en cada uno de los 6 puntos analizados, se le adjudica un
valor estandarizado. La sumatoria resultante presenta un rango de 0 y 24 siendo 0 la ausencia de
dolor y 24 la maxima valoracion del mismo. Se estipuld que valores superiores a 6 en la escala de
Glasgow requiere de una terapia analgésica de rescate. Los resultados obtenidos fueron
correlacionados con las variables fisiologicas objetivas medidas (Temperatura, Fc, Fr, pulso,
coloracion de las mucosas y Tllc) y se detallo el tratamiento analgésico aplicado. Durante la etapa
post quirurgica mediata, se describid el protocolo analgésico indicado y a las 24 horas de la
externacion, se evalu6 clinicamente a los pacientes a modo de constatar la presencia o ausencia de

signos de dolor.
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5-Resultados

Casos clinicos

1- Ovariohisterectomia (OVH) como tratamiento de hiperplasia endometrial quistica.
Descripcion del caso:

e Hembra, canina, caniche toy, 5 kg, 7 afios. diagnosticada ecograficamente con hiperplasia
endometrial quistica. A las 24 hs se realiz6 la intervencion quirtrgica. Se indicé un ayuno
de solidos de 12 hs. Sin otras patologias previas.

M¢étodos complemantarios pre quirtrgicos:

El hemograma indic6 una leucocitosis neutrofilica, demas parametros normales. Los valores de la
bioquimica sérica fueron normales y el ecocardiograma resulto sin particularidades (S/P).
Cirugia.

Ovariohisterectomia ventral mediana programada como tratamiento de hiperplasia endometrial

quistica

Hustracion 1. Abordaje quirurgico.

Etapa pre quirargica

e Examen clinico: temperatura 39,3°C, Fr 15 mov/min. Fc 110 L/min. Pulso fuerte y
sincronico (FS). TLLc 2 segundos, mucosas rosadas, estado del sensorio alerta, estado
corporal ideal. Durante el EOP se constaté a la palpacion abdominal la presencia de dolor
en meso e hipogastrio moderado.

e Sedo analgesia: midazolam (0.3mg/kg) e IIC de fentanilo (Spg/kg/h), lidocaina
(3mg/kg/h) y ketamina (0.6 mg/kg/h) diluida en solucion de NaCL al 0.9 %a con una dosis

Todas las imagenes presentadas fueron tomadas durante la resolucion de los casos clinicos.
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de carga intrvenosa (DCI) de 1ml/kg/h de la solucién en 5 minutos. La medicacion de

sostén fue metronidazole, ampicilina sulbactan y enrofloxacina.

Etapa intra quirtirgica

e Induccién: propofol EV hasta el momento de la intubacién endotraqueal a razon de
0.8mg/kg totales.

e Mantenimiento (hipnosis): isoflurano.

e Analgesia intra quirargica: se continu6 con la IIC, a la misma dosis, de fentanilo, lidocaina
y ketamina (FLK) empleada durante la etapa pre quirtrgica. Instilacion de bupivacaina
(0.5mg/kg) intra abdominal. Al finalizar la cirugia se interrumpié la IIC de FLK y 20
minutos antes se medico con dipirona SC (15mg/kg) y meloxicam SC (0.2mg/kg).

e Parametros fisiologicos: evaluados mediante monitor multiparamétrico resultando dentro

del rango de normalidad. Los tiempos quirurgicos fueron los esperados (40 minutos).
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llustracion 2, valores multiparamétricos.
Etapa post quirtrgica inmediata
Se evaluo a la evolucion de la paciente dentro de las 2 horas posteriores a la intervencion y a las 4
horas de la misma se implement¢ la escala de Glasgow.
e Parametros fisiologicos: temperatura 38.3, Fc 105 lat/minuto, pulso fuerte y sincronico,
Tllc 1 segundo, mucosas rosadas, Fr 13 mov/minuto.

e Resultado de escala de Glasgow: 4.
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e Protocolo analgésico: analgésicos (dipirona y meloxicam) administrados durante la etapa

intraquirurgica.

Hlustracion 3, evaluacion 1 hora Ilustracion 4, aplicacion de la
posterior a la intervencion. escala de Glasgow 4 horas
posteriores a la intervencion.

Etapa post quiriirgica mediata

Tras la externacion se le indico un protocolo analgésico a base de tramadol PO (2mg/kg) cada 8
horas y firocoxib PO (5mg/kg) cada 24 horas durante 4 dias. No se evidenciaron signos
significativos de dolor a las 24 horas de la externacion.

2- OVH por gestacion de feto inviable

Descripcion del caso
Canino, hembra, caniche toy, 6 afios, 7.3 kg. Luego de parir un cachorro viable a término se
diagnosticod ecograficamente la presencia de gestacion de un cachorro inviable, razén por la cual

se indico una OVH.

Cirugia:

e OVH ventral mediana.
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llustracion 5, abordaje quirurgico.

Etapa pre quirtrgica

e M¢étodos complementarios: Hemograma, bioquimica sérica y ecocardiograma sin
particularidades.

e Examen clinico: temperatura 39°C, Fc 90 latidos/minutos, Pulso fuerte y sincronico,
mucosas rosadas, Tllc 1 segundo, mucosas rosadas, Fr 15 movimientos/minuto, estado
caporal ideal, sensorio alerta. EOP sin particularidades.

e Sedoanalgesia: diazepam EV lento (0.2mg/kg), remifentanilo DCI 0.4pg/kg/minuto por 5
minutos seguido una IIC de 0.25ug/kg/minuto diluido en una solucion de NaCl al 0,9%.

Etapa intra quirtirgica
El tiempo quirtrgico fue el esperado (50 minutos) y sin complicaciones.

e Induccién: propofol EV hasta el momento de la intubacién endotraqueal a razon de
0.7mg/kg totales.

e Mantenimiento (hipnosis): isoflurano.

e Medicacion analgésica: remifentanilo IIC de 0.25ug/kg/minuto, instilacion intra peritoneal
con bupivacaina (0.5mg/kg). Meloxicam SC (0.1mg/kg), dipirona SC (15mg/kg) 15
minutos antes de retirar la I[IC de remifentanilo y tramadol SC (2mg/kg) 5 minutos luego
de suspender dicha IIC.

e Parametros fisiologicos: evaluados mediante monitor multiparamétrico resultando dentro
del rango de normalidad.

Etapa post quirurgica inmediata
Se evaltio a la paciente dentro de las 2 horas posteriores a la intervencion y a las 4 horas de la
misma se aplico la escala de Glasgow.

e Parametros fisioldgicos: temperatura 38.8 °C, Fc 112 lat/minuto, pulso fuerte y sincronico,

Tllc 1 segundo, mucosas rosadas, Fr 12 mov/minuto.
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e Resultado de escala de Glasgow: 5.
e Protocolo analgésico: se medicé al momento de la externacion (a las 8 horas de la

intervencion) con dipirona SC (15mg/kg), tramadol SC (2mg/kg).

[lustracion 6. Evaluacion 1 hora [lustracion 7. Evaluacion 4 horas
transcurrida la intervencion. transcurrida la intervencion.

Etapa post quirrgica mediata

La paciente fue externada a las 8 horas de la intervencion. A las 24 horas de la externacion se
controlod clinicamente a la paciente sin presencia de signos de dolor significativos. Se la medico,
al momento del control, con dipirona SC (15mg/kg), tramadol SC (2mg/kg) y meloxicam SC
(0,Img/kg). Se le indico un protocolo analgésico a base de tramadol PO (2mg/kg) cada 8 horas y

firocoxib PO (5mg/kg) cada 24 horas durante 3 dias. Controles posteriores sin particularidades.
3- OVH para evitar reproduccion

Descripcion del caso

Canino, hembra, yorkshire terrier, 1,5 afios, 3,5 kg. Se realiz6 OVH para el control de gestacion
no deseada.

Cirugia

OVH ventral mediana.
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Hustracion 8, abordaje quirurgico.

Etapa pre quirargica

e Mé¢étodos complementarios: Hemograma, bioquimica sérica y ecocardiograma sin
particularidades.

e Examen clinico: temperatura 38.7°C, Fc 102 latidos/minutos, Fr 18 movimientos/minuto,
Pulso fuerte y sincronico, mucosas rosadas, Tllc 1 segundo, estado caporal ideal, sensorio
alerta. EOP sin particularidades.

e Sedoanalgesia: midazolam EV lento (0.2mg/kg), solucién IIC de dexmedetomididina
(1pg/kg/h), lidocaina (3mg/kg/h) y ketamina (0.6mg/kg/h) diluido en una solucion de NaCl
al 0.9% previa DCI de 1ml/kg/h de la solucion en 5 minutos.

Etapa intra quirirgica

El tiempo quirtrgico fue el esperado (25 minutos) y sin complicaciones.

e Induccién: propofol EV hasta el momento de la intubacién endotraqueal a razon de
1.2mg/kg.totales.

e Mantenimiento (hipnosis): isoflurano.

e Medicacion analgésica: IIC de dexmedetomidina, lidocaina y ketamina (DLK)
implementada en la etapa pre quirtigica y a la misma dosis. A los 15 minutos antes de
suspender la IIC de DLK se administré dipirona SC (15mg/kg) y meloxicam SC
(0.1mg/kg). Al finalizar la cirugia se retird la IIC de DLK y a los 10 minutos se medico
con tramadol SC (2mg/kg).

e Parametros fisioldgicos: normales, evaluados mediante monitor multiparamétrico.

Etapa post quirurgica inmediata
Se evaluo a la paciente dentro de las 2 horas posteriores a la intervencion y a las 4 horas de la

misma se aplico la escala de Glasgow.
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e Parametros fisiologicos: temperatura 38.5, Fc 112 latidos/minuto, movimientos/minuto,
mucosas rosadas, Tllc 1 segundo, pulso fuerte y sincronico, Fr 11 mov/minuto.

e Resultado de escala de Glasgow: 4.

e Protocolo analgésico:

[lustracion 9, una hora posterior [ustracion 10, aplicacion de la
a la intervencion. escala de Glasgow 4 horas
posteriores a la intervencion.

Etapa post quirrgica mediata

La paciente fue externada a las 8 horas de la intervencion. Siendo medicada con dipirona SC
(15mg/kg), tramadol SC (2mg/kg) y meloxicam SC (0,1mg/kg). A las 12 horas de la externacion
se controld clinicamente a la paciente sin presencia de signos de dolor significativos, se repitio el
tratamiento analgésico implementado al momento de la extaernacion y.se le indic6 tramadol PO
(2mg/kg) cada 8 horas y firocoxib PO (5mg/kg) cada 24 horas durante 3 dias. Controles posteriores

sin particularidades.
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6-Discusion

De acuerdo a los resultados obtenidos durante la fase perioperatoria en los tres casos clinicos
presentados, conforme al analisis de los parametros objetivos y subjetivos relacionados al
reconocimiento y valoracion de dolor agudo, se podria determinar que los tratamientos
farmacologicos implementados fueron eficientes. Los parametros objetivos tales como la Fc, el
pulso, el Tllc, la coloracion de las mucosas aparentes, la Fr y la temperatura estuvieron dentro de
los rangos fisioldgicos tanto en la fase preoperatoria como en las intra y post quirurgicas, en los
tres casos bajo estudio. Por otra parte, las evaluaciones mediante escala de Glasgow a las 4 horas
posteriores a las intervenciones arrojaron valores inferiores a 6. Considerando que por encima de
dicho valor es necesario la aplicacion de tratamientos analgésicos de rescate se podria decir que el
protocolo analgésico perioperatorio fue satisfactorio. Segiin los examenes clinicos efectuados en
las etapas post quirirgicas mediatas no existieron signos significativos de dolor agudo. Por lo
tanto, los resultados obtenidos tras la aplicacion de los tres protocolos analgésicos, mediante el uso
de farmacos compatibles con efectos supra aditivos en las 4 etapas perioperatorias de los casos
estudiados, fueron exitosos. La aplicacion de técnicas estandarizadas fue un recurso practico y util
para el reconocimiento y la valoracion del dolor, al igual que para la evaluacion de la eficiencia
del tratamiento. Por otra parte, para poder correlacionar la eficiencia de los tratamientos
implementados, de forma mas rigurosa, resultaria necesario aplicarlos a un mayor ntimero de casos

y asi constatar la continuidad de los resultados obtenidos.
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7-Conclusiones

Las modificaciones del concepto de bienestar animal en lo referente al dolor han promovido el
desarrollo en el area de la algologia.

El entendimiento fisiopatoldgico del dolor agudo y el reconocimiento del mismo durante y después
de la cirugia mejora en forma sustancial la respuesta analgésica en perras ovariohisterectomizadas.
El entendimiento de la farmacodinamia de las drogas analgésicas a implementar permite la
aplicacion de protocolos analgésicos multimodales.

El empleo de protocolos analgésicos multimodales en cirugias como la ovariohisterectomia
permiten una mayor eficiencia de la terapia farmacoldgica y reduccion en la dosis los
medicamentos analgésicos utilizados.

El uso de la analgesia preventiva mejora la eficiencia del tratamiento debido a que disminuye la

probabilidad de presentacion de la sensibilizacion central y periférica de las vias del dolor.

Reflexion personal

Sin dudas puedo aseverar que transitar una carrera de grado es una tarea vastamente laboriosa. A
titulo personal cabe destacar que por cuestiones tales como las dificultades econdmicas, el hecho
de formar una familia o por el surgimiento de situaciones que obstaculizaron mi transcurso
académico; la culminacion de mis estudios se prolongd mas alla de lo deseado. Sin embargo, esto
que alguna vez fue un inconveniente, debido a la necesidad de trabajar, me permitié entrar en
contacto con el ejercicio de mi futura profesion. Bajo una mirada interrogativa e inteligible, en
mas de una ocasion, he sido testigo de diversas argumentaciones respecto al tratamiento del dolor
que, segin mi criterio, no eran suficientes para mitigar mi inconformidad ante el sufrimiento de
los pacientes. Es por ello que con el presente trabajo intento abordar la problematica del dolor de
manera integral y pragmatica. El médico veterinario actual debe contar con los recursos necesarios
para resolver cualquier problematica médica respondiendo a la elevada exigencia establecida en el
gjercicio profesional. Toda labor médica es un proceso dinamico que demanda una busqueda
constante de herramientas cognitivas y tecnologicas con el fin lograr un abordaje clinico eficiente.
Para que esto suceda resulta fundamental trabajar de manera interdisciplinaria ya que esto
enriquece enormemente nuestro trabajo y facilita la integracion al medio sociocultural en el que
nos desempefiemos. Tal es asi que, al comenzar nuestra vida profesional es necesario entender que
no solo se trata de adquirir un vasto nivel de conocimientos técnicos sino que, para poder ejercer
de forma digna nuestra profesion, es importante dilucidar el rol que debemos cumplir en la
sociedad. Por lo expuesto, es tiempo de comenzar la construccion de profesionales probos con un
elevado nivel de conciencia que le permita obrar bajo los principios éticos y morales determinantes

para dar el lugar merecido a nuestra amada profesion.
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