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Introducción 

Durante las dos últimas décadas hemos observado grandes avances médicos y 

tecnológicos tanto en medicina humana como veterinaria. Estos logros nos permiten tratar 

cada día pacientes con un riesgo quirúrgico y anestésico mayores, disminuyendo el índice 

de morbilidad, de complicaciones graves y de mortalidad. Así, hoy en día existen más 

posibilidades a la hora de operar pacientes en los que antes las garantías de éxito eran  

escasas o nulas. 

En medicina humana el uso de técnicas analgésicas durante la cirugía es fundamental. 

Desde hace mucho tiempo se les ha dedicado y se les dedica gran parte de la investigación, 

ya que el estudio del alivio del dolor y la mejora de la calidad anestésica que proporciona 

son objetivos primordiales en los pacientes humanos. Sin embargo, en medicina veterinaria 

estos hechos han empezado a cobrar importancia sólo en la última década; aún tenemos 

muchos déficits tanto en la investigación como en la aplicación clínica de los analgésicos. 

El fenómeno del dolor en los animales se considera un problema aún no resuelto que 

cada día tiene más interés. Así, su tratamiento se está convirtiendo en una de las 

prioridades tanto de los investigadores como de los clínicos y los propietarios de los 

animales. 
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Cada día se entiende mejor que los animales experimentan dolor, en primer lugar, a 

partir de las semejanzas en  la estructura y función neuroanatómica entre los seres 

humanos y los animales y, en segundo lugar, por los parecidos entre ambos de los 

esquemas de la respuesta frente a un estímulo doloroso. 

La demanda de información sobre las posibles formas de terapia analgésica en las 

diferentes especies animales crece cada vez más como consecuencia de estos factores y 

también al aumentar la conciencia ética sobre el tema del dolor y el malestar en los 

animales. Cuando un animal tiene dolor nos encontramos con alteraciones del 

comportamiento y con una serie de respuestas fisiológicas negativas tanto prequirúrgicas 

(anorexia, estrés, aumento del catabolismo, etc.) como intra (alteraciones cardiovasculares y 

respiratorias que pueden poner en peligro la vida del paciente) y postquirúrgicas (anorexia, 

estrés, retraso en la cicatrización de las heridas, automutilaciones, etc.).  

Para el alivio eficaz del dolor en perros se puede elegir un tratamiento local o una 

terapia analgésica sistémica. Las técnicas locales incluyen los fármacos anestésicos locales 

clásicos y los opioides, administrados por diversas vías y con diferentes técnicas. Para el 

tratamiento sistémico del dolor existen dos grandes grupos, los opioides y los 

antiinflamatorios no esteroideos (AINEs). Las últimas tendencias nos llevan al empleo de la 

asociación de varios de estos grupos analgésicos para potenciar la capacidad de una lucha 

contra el dolor, de manera que hablamos de una analgesia multimodal. Otro de los puntos 

clave es la analgesia preventiva, de forma que si somos capaces de prevenir la aparición del 

dolor, las dosis necesarias para contrarrestarlo y tratarlo serán menores, con lo que también 

estamos disminuyendo los efectos secundarios de estos fármacos. Aunque los opiáceos 

proporcionan una analgesia muy intensa, la posibilidad de su aplicación en la clínica se ve 

reducida por los efectos secundarios, principalmente respiratorios y hemodinámicos, que se 

observan sobre todo con los agonistas puros.  

La investigación en anestesiología nos lleva a buscar fármacos con unos efectos 

secundarios mínimos, sobre todo a nivel cardiovascular, ya que con los avances de la 

anestesia, somos capaces de controlar fácilmente los parámetros respiratorios del paciente 

mediante ventilación mecánica.  

Otro factor importante en este campo es la necesidad de utilizar fármacos de acción 

ultracorta, con una farmacocinética predecible, ya que así podemos responder más 

rápidamente y de una forma controlada a las necesidades de los pacientes. Los últimos 

avances en anestesia tienden al desarrollo de agentes con estas características en todos los 

grupos farmacológicos, incluyendo los relajantes musculares, sedantes, hipnóticos, 

analgésicos y gases inhalatorios. El remifentanilo representa un ejemplo de este tipo de 

fármacos, aunque su futuro uso clínico en veterinaria vendrá determinado por los resultados 
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de los ensayos experimentales que se están desarrollando en diversas especies, apoyados 

por los ensayos clínicos que se realicen en cada una de ellas. 

El remifentanilo es un nuevo y potente agonista de los receptores µ con un perfil 

farmacocinético distinto al resto de los opioides, lo que le confiere unas características 

anestésicas muy interesantes. Al ser metabolizado rápidamente por las esterasas 

plasmáticas es capaz de proporcionar una analgesia muy potente durante el procedimiento, 

cesando rápidamente su acción cuando termina su administración. Así, los tiempos de 

recuperación se acortan.  

Con este fármaco, en humana se ha conseguido reducir los riesgos del paciente, 

disminuir los tiempos de recuperación de la consciencia y mejorar la calidad y el tiempo de 

la hospitalización. Por lo tanto, si conseguimos estos mismos resultados en el perro, este 

fármaco puede tener un papel muy importante en la analgesia veterinaria. 

El objetivo de esta Tesis Doctoral es estudiar los efectos cardiovasculares, la calidad 

anestésica y de la recuperación y el tiempo de recuperación de la anestesia con  

remifentanilo en perros, comparándolo con el fentanilo, fármaco muy estudiado y de uso 

común en esta especie. Así mismo, hemos evaluado su eficacia clínica.  

Para ello, hemos realizado dos estudios, uno experimental y otro clínico. En el primero 

hemos realizado un estudio comparativo entre este analgésico con el fentanilo y un placebo, 

asociados a isoflurano y sevoflurano. La elección de estos dos agentes inhalatorios se debe 

a que actualmente en veterinaria el isoflurano es el fármaco de mayor auge por sus claras 

ventajas sobre el halotano, y consideramos que, el sevoflurano por sus características 

farmacocinéticas y los numerosos estudios clínicos y experimentales en los que participa 

tiene un gran futuro dentro de nuestra profesión. En el estudio clínico buscábamos 

demostrar la validez clínica del remifentanilo asociado a estos anestésicos en pacientes que 

necesitaron anestesia general para la resolución quirúrgica de diversas patologías. 
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Introducción 

¿Qué es el dolor? La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor lo define como 

una sensación desagradable y una experiencia emocional asociada con un daño actual o 

potencial del tejido (Merskey, 1979; Bonica, 1990; Chaplan y Sorkin, 1997). 

Como veterinarios, su conocimiento es fundamental en nuestra práctica clínica. 

Necesitamos saber cuándo se presenta, cuánto durará, qué alternativas tenemos para su 

tratamiento y cómo puede responder a la terapia. También debemos valorar las ventajas y 

desventajas de las distintas técnicas de control del dolor y cómo optimizar su uso en las 

distintas situaciones clínicas. Si queremos tratarlo y monitorizar la eficacia de nuestra 

terapia, primero debemos reconocer su presencia y ser capaces de valorar su intensidad. 

Necesitamos tener información de los mecanismos básicos involucrados en su percepción y 

un conocimiento sobre su diagnóstico preciso y su tratamiento. El dolor existe en los 

animales, provoca sufrimiento en un grado similar al humano y por ello debemos darle 

prioridad en nuestros tratamientos (Flecknell, 2000). 

Debemos aclarar que nuestro conocimiento del dolor animal, su evaluación y alivio son 

todavía muy limitados. Durante muchos años los veterinarios carecíamos de información 

sobre los analgésicos y su uso en los animales; en consecuencia, nuestro intento de valorar 

el dolor era muy rudimentario. En los últimos años ha habido un incremento en la 
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información, aunque todavía no se ha llevado por completo a la práctica. Tenemos acceso a 

muchos fármacos analgésicos, pero su uso en veterinaria está todavía muy lejos del 

humano. Esto se debe en gran parte a la falta de conocimiento sobre la percepción del dolor 

en los animales (Flecknell, 2000). 

Hoy en día, sabemos que los animales padecen dolor (Dohoo y Dohoo, 1996a; Dohoo y Dohoo, 

1996b; Capner et al., 1999), pero aún así, inexplicablemente hay muchas ocasiones en las que 

no se pone tratamiento. Por ejemplo, sólo el 50% de las perras y gatas reciben analgésicos 

después de una ovariohisterectomía y sólo el 23% de los pequeños mamíferos después de 

una cirugía mayor (Capner et al., 1999; Lascelles et al., 2000). 

Aunque los veterinarios asumimos la existencia del dolor en sus pacientes, debemos 

establecer las bases de esta premisa. No hay duda de que los animales tienen la capacidad 

de detectar estímulos potencialmente dañinos, como por ejemplo una fuente de calor o una 

presión mecánica excesiva sobre una zona corporal. Sin embargo, esta capacidad no 

implica necesariamente que los animales experimenten dolor. El dolor en el hombre tiene 

dos componentes, uno emocional y otro sensitivo. Sin la interpretación de la información 

sensitiva en el cerebro no se aprecian las características desagradables y estresantes del 

mismo (Flecknell, 2000). Tanto los humanos como los animales poseen nociceptores y estos 

receptores, y las distintas fibras y nervios que los conectan con el sistema nervioso central, 

son virtualmente idénticos en todos ellos. El procesado de esta información en la médula 

espinal y partes bajas del cerebro son muy similares, pero las diferencias potenciales 

aparecen cuando la información alcanza la corteza cerebral. Durante siglos se ha debatido 

la capacidad de los animales para experimentar emociones como el dolor y su similitud con 

el hombre. La principal razón de que continúe este debate es nuestra incapacidad de 

estudiar directamente el estado emocional de los animales, ya que sólo lo podemos hacer 

mediante medidas indirectas, como las alteraciones del comportamiento (Flecknell, 2000).  

Fisiología del dolor 

En las últimas décadas ha habido un interés creciente entre los veterinarios en el 

conocimiento del proceso del dolor y de las implicaciones clínicas que tiene en nuestros 

pacientes. El manejo racional y efectivo del mismo requiere un conocimiento básico de la 

fisiología del dolor, que incluye una apreciación de los diferentes tipos de estímulos 

dolorosos, de las vías nerviosas involucradas, de la respuesta del sistema nervioso ante un 

estímulo nocivo continuo o momentáneo y de las consecuencias sistémicas del dolor. Este 

conocimiento facilita la anticipación y su reconocimiento, así como la elección de los 

diferentes fármacos y técnicas hipoalgésicas que tratan mejor los diferentes tipos de dolor 

(Lamont et al., 2000). 
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Dolor fisiológico y patológico 

Un punto importante para entender la fisiología del dolor es comprender que el que 

aparece después de la mayoría de los estímulos nocivos normalmente tiene una función 

protectora y es completamente distinto al que aparece tras un daño directo en tejidos y 

nervios (Woolf, 1989). Este primer tipo de dolor se denomina dolor fisiológico y tiene un papel 

adaptativo al formar parte de los mecanismos de defensa del organismo. Actúa ante la 

ºpresencia de agentes ambientales pot es frecuente referirse a él como dolor nociceptivo 

porque sólo se provoca cuando hay un intenso estímulo que amenaza con dañar los tejidos 

(Woolf, 1995). Se caracteriza por tener un umbral alto, localizado y transitorio, que provoca una 

relación estímulo-respuesta similar a otras somatosensaciones (Woolf y Chong, 1993). Este 

mecanismo de defensa está facilitado por la alta especialización de la red de nociceptores y 

neuronas sensitivas primarias que codifican la intensidad, duración, calidad y localización 

del estímulo nocivo (Willis y Coggeshall, 1991). Por otra parte y aunque la extrapolación de este 

modelo fisiológico del dolor a la actividad clínica tiene unas limitaciones importantes, el 

entendimiento de las vías básicas del dolor es necesario para comprender la compleja 

dinámica de este sistema (Lamont et al., 2000). 

Además, existe un dolor patológico resultado de procesos inflamatorios o neuropáticos.  

El dolor inflamatorio es el resultado de una inflamación tisular (quemadura, congelación, 

cirugía, hipoxia, etc.) y se caracteriza, según Thurmon et al. (2003), por los siguientes 

rasgos: 

 La hiperalgesia primaria. Está relacionada con la sensibilización de nociceptores 

en el lugar de la herida, sensibilización que se produce cuando las terminaciones 

nerviosas aferentes liberan los mediadores de la inflamación. 

 La hiperalgesia secundaria. Está relacionada con los cambios en el proceso 

sensorial del sistema nervioso central y periférico, denominados de facilitación o 

estimulación repetitiva. Este proceso es mediado por la liberación del glutamato, 

sustancia P y otros neuropéptidos que activan receptores del N-metil-D-aspartato, 

del α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropionato, y de las células natural killer 1 

(NK-1), que promueven la inducción génica en el interior del asta dorsal de la 

médula espinal (sensibilización central). 

 Alodinia o bajo umbral de respuesta. Es decir, aparece dolor frente a un estímulo 

que no suele provocarlo. 

 Plasticidad de campo. Sensaciones poco localizadas e incremento del tamaño de 

las zonas o áreas de recepción. 

El dolor neuropático puede ser de origen periférico o central. La médula muestra una 

forma especial de memoria. Los estímulos nociceptivos breves desencadenan una 
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respuesta rápida y corta, mientras que la estimulación más prolongada provoca analgesia 

gracias a la inhibición de mecanismos supraespinales. Los estímulos más persistentes o que 

estén por encima del umbral minimizan y finalmente estabilizan el comportamiento 

amortiguador dinámico del asta dorsal medular (hipersensibilización o estimulación 

repetitiva). Así, el asta puede evolucionar desde un sistema que minimiza y atenúa la 

información nociva (modalidad 2) a uno que la exagera y la prolonga (modalidad 3), incluso 

hasta el punto de convertirse en autosuficiente (dolor neuropático central o modalidad 4). 

Además, cualquier lesión en el sistema autónomo puede provocar una actividad eferente 

refleja. La distrofia simpática refleja (causalgia) es un ejemplo de este tipo de dolor extremo 

(Thurmon et al., 2003). 

Proceso nociceptivo 

El componente fisiológico del dolor se denomina nocicepción. Consiste en el proceso de 

transducción, transmisión y modulación de los signos neurológicos generados como 

respuesta a un estímulo externo nocivo. Es un proceso fisiológico resultado de la percepción 

consciente del dolor. En su forma más sencilla, la vía puede considerarse como un canal 

trineuronal, con la primera orden originada en la periferia y proyectada hacia la médula 

espinal, la segunda orden asciende por la médula y la tercera se transmite a la corteza 

cerebral. A un nivel más complejo, las vías incluyen una red de ramas y comunicaciones con 

otras neuronas sensitivas y neuronas descendentes inhibitorias del mesencéfalo, que 

modulan la transmisión aferente del estímulo doloroso (Lamont et al., 2000). 

Nociceptores periféricos 

El primer proceso de la nocicepción implica la transformación de energía mecánica, 

química y/o térmica en impulsos eléctricos en unas terminaciones nerviosas especializadas 

denominadas nociceptores. A diferencia de otros receptores somáticos sensoriales 

especializados, los nociceptores son terminaciones nerviosas libres de las neuronas 

aferentes primarias y su función es preservar la homeostasis tisular de un daño actual o 

potencial (Sosnowski et al., 1992). Así, tienen un umbral de excitación mayor que los 

termorreceptores y menor que los mecanorreceptores, los cuales son capaces de generar 

potenciales de acción espontáneos en condiciones ambientales (Raja et al., 1997). Los 

nociceptores se clasifican en dos categorías según la nomenclatura convencional basada en 

estudios neurofisiológicos: fibras A y fibras C, en función a su asociación a las fibras 

nerviosas aferentes y estímulos sensitivos (Sosnowski et al., 1992; Behbehani, 1995; Raja et al., 1997). 

Las fibras A son responsables del dolor primario, que normalmente se describe como 

una sensación aguda y punzante. El dolor primario es localizado y pasajero y dura 

únicamente lo que tarda el estímulo agudo doloroso en activar el nociceptor (Fields, 1987; Raja 

et al., 1997). Así mismo, si el estímulo tiene una magnitud suficiente, las fibras C o polimodales 
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se activan mediando el dolor secundario o dolor lento, una sensación caliente, más difusa y 

permanente que se prolonga después del cese del estímulo agudo doloroso (Cross, 1994). 

La capacidad de adaptación de los nociceptores a los estímulos repetidos 

supraumbrales está bien establecida (Sosnowski et al., 1992; Raja et al., 1997). Los nociceptores 

actúan de forma diferente al resto de receptores somáticos: bajo ciertas circunstancias se 

activan repetidamente por debajo de sus umbrales y provocan una mayor respuesta al 

estímulo subsiguiente. Este fenómeno se denomina sensibilización. Los nociceptores son 

capaces también de mostrar fatiga o habituación, una característica común a todos los 

sistemas sensoriales frente a un estímulo nocivo repetido o prolongado que conduce a 

disminuir la respuesta (Pascoe, 1997). Así, la composición del mensaje aferente inducida por 

un estímulo es compleja y resulta de la activación de varios tipos de nociceptores con 

diferentes umbrales y respuestas características (Lamont et al., 2000). 

Fibras nerviosas aferentes 

Las señales nociceptivas generadas por la activación del nociceptor son transmitidas al 

sistema nervioso central por una asociación de axones aferentes, que se corresponden con 

las subclases de nociceptores descritos anteriormente. Las fibras A  son axones de gran 

diámetro con una fina capa de mielina que conducen rápidamente los impulsos, facilitando 

así las transmisiones del dolor primario (Jessell y Kelly, 1991; Raja et al., 1997). Por el contrario, la 

transmisión por las fibras C desmielinizadas es mucho más lenta (Jessell y Kelly, 1991) y actúan 

reforzando la respuesta inmediata de las fibras A con un incremento importante de la 

duración si persiste el estímulo. Ambos tipos de fibras se localizan en piel, peritoneo, pleura, 

periostio, hueso subcondral, cápsulas articulares, vasos sanguíneos, músculos, tendones, 

fascias y vísceras, variando su densidad de distribución según la especie y la localización 

anatómica (Lamont et al., 2000). 

Neuronas del asta dorsal 

Los cuerpos celulares de las fibras nerviosas aferentes están situados en las raíces 

ganglionares dorsales y extienden sus axones hasta establecer sinapsis con las neuronas 

del asta dorsal de la médula. La mayoría de las fibras A terminan en la parte más superficial, 

la lámina I (también llamada zona marginal), con algunas fibras que llegan a la lámina V. 

Algunas fibras C se dirigen al asta superficial dorsal, con su centro en la lámina II (sustancia 

gelatinosa) (Jessell y Kelly, 1991; Woolf, 1995; Sorkin y Carlton, 1997). Es en el asta dorsal donde se 

inicia la integración y modulación del estímulo nociceptivo. En primer lugar, los axones 

aferentes pueden hacer conexiones directas o indirectas con una de las tres neuronas 

funcionales del asta dorsal: (1) interneuronas, excitatorias o inhibitorias, que participan en el 

proceso local; (2) neuronas propioespinales, se extienden sobre varios segmentos espinales 

y están involucradas en la actividad de reflejos segmentales e interacciones en la actividad 
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del estímulo; y (3) neuronas de proyección, que participan en la transmisión rostral 

extendiendo sus axones más allá de la médula espinal hasta terminar en los centros 

supraespinales del mesencéfalo y corteza cerebral (Jessell y Kelly, 1991; Sorkin y Carlton, 1997). 

Los tres componentes interaccionan entre ellos y son imprescindibles para procesar la 

información nonciceptiva, lo que facilita la generación y organización de la respuesta 

adecuada al dolor (Lamont et al., 2000). 

Las neuronas de proyección se han subclasificado en tres grupos: Neuronas 

nociceptivas específicas (NS), que están concentradas en la lámina I y las excitan 

únicamente los estímulos mecánicos y térmicos de las fibras A y C (Sorkin y Carlton, 1997). 

Están dispuestas somatotópicamente y responden a los impulsos aferentes originados 

desde áreas topográficamente discretas (Jessen y Kelly, 1991; Raffe, 1997; Sorkin y Carlton, 1997). 

Neuronas de ancho dinámico (WDR), que predominan en la lámina V y reciben los impulsos 

inocuos de los mecanorreceptores de bajo umbral y también información nociceptiva. 

Responden de una manera gradual a un campo receptivo más amplio que las NS y 

frecuentemente reciben impulsos convergentes profundos y viscerales. Se consideran 

neuronas ambiguas respecto a su modalidad, generan su mayor respuesta frente a un 

estímulo nocivo y su activación selectiva es capaz de producir la sensación de dolor (Sorkin y 

Carlton, 1997). El tercer grupo de las neuronas del asta dorsal se denominan neuronas 

complejas y están típicamente localizadas en la lámina VII. Se cree que estas neuronas 

tienen una actividad de integración de la actividad aferente somática y visceral (Cousins, 1986; 

Cross, 1994; Sorkin y Carlton, 1997; Carroll, 1999). 

Neuroquímica del asta dorsal 

Dentro del asta dorsal, la comunicación de la información nociceptiva entre las neuronas 

se realiza mediante señales químicas mediadas por aminoácidos y neuropéptidos que se 

producen, almacenan y liberan en las terminaciones de las fibras nerviosas aferentes y de 

las neuronas del asta dorsal (Jessell y Kelly, 1991; Raffe, 1997; Sorkin y Carlton, 1997). Estudios 

electrofisiológicos han demostrado que la liberación de los aminoácidos excitatorios 

aspartato y glutamato, actuando como neurotransmisores, provocan potenciales sinápticos 

rápidos en las neuronas superficiales del asta dorsal, lo que facilita la transmisión 

nociceptiva (Kangarga y Randic, 1991; Cross, 1994; Sorkin y Carlton, 1997; Millan, 1999). Las neuronas 

nociceptivas aferentes (las fibras C en particular) también liberan una serie de 

neuropéptidos, incluyendo la sustancia P, neurotensina, péptido vasoactivo intestinal, 

péptido liberador de calcitonina y colecistoquinina, los cuales pueden provocar potenciales 

postsinápticos excitatorios lentos en las neuronas de proyección ascendentes (Levine et al., 

1993; Sorkin y Carlton, 1997; Millan, 1999). Una secuencia de impulsos nociceptivos es capaz de 

sensibilizar los receptores periféricos, así como sostener impulsos aferentes que producen 

alteraciones en las características de las respuestas en las neuronas del asta dorsal. De 
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hecho, el conocimiento del fenómeno de la sensibilización central tiene un gran interés en el 

desarrollo de las estrategias modernas en el manejo del dolor (Lamont et al., 2000). 

Tractos ascendentes espinales 

Las neuronas de proyección transportan el impulso del asta dorsal a los centros 

supraespinales a través de alguna de las vías ascendentes. El tracto espinotalámico es la 

vía nociceptiva más importante de la médula espinal. Se origina en los axones de las 

neuronas NS y WDR en las láminas I, V, VI y VII; cruza la línea media, recorre la sustancia 

blanca anterolateral y termina en el tálamo (Jessell y Kelly, 1991; Cross, 1994). Un grupo de 

axones de este tracto se dirige hacia el núcleo talámico lateral y transmite información desde 

las zonas más pequeñas y discretas de la periferia. Se cree que estas neuronas juegan un 

papel importante en la sensación discriminativa del dolor. Los axones que se dirigen al 

centro talámico medial llevan impulsos de campos más grandes y variados y están 

implicados en la dimensión afectiva y emocional del dolor (Cross, 1994; Thurmon et al., 1996). 

Diversos estudios de anatomía comparada demuestran que hay diferencias entre especies 

en la densidad de las fibras ascendentes del tracto espinotalámico que se dirigen a los 

centros lateral y medial del tálamo, lo que sugiere que los animales domésticos tienen una 

caracterización y localización de los estímulos menos refinada que los primates (Thurmon et 

al., 1996). 

Los axones de las neuronas nociceptivas situados más profundamente en las láminas 

VII y VIII forman el tracto retículoespinal, que asciende bilateralmente en el cuadrante 

anterolateral de la sustancia blanca de la médula espinal (Sorkin y Carlton, 1997). Aunque la 

mayoría de neuronas del tracto retículoespinal terminan en varios núcleos localizados en la 

formación reticular, algunas fibras ascienden por la vía medial hasta el tálamo (Jessell y Kelly, 

1991; Cross, 1994; Thurmon et al., 1996). Las neuronas nociceptivas originadas en las láminas I y V 

se proyectan por el tracto mesencefaloespinal hacia la formación reticular mesencefálica, la 

parte lateral de la región periacueductal y varios lugares más del mesencéfalo (Jessell y Kelly, 

1991; Cross, 1994). Las neuronas localizadas en las láminas III y IV contribuyen en menor 

medida a la transmisión nociceptiva. Proyectan sus axones a través del tracto cervicoespinal 

y la columna dorsal postsináptica. Por ambas vías pasan impulsos indirectamente al tálamo 

a través del núcleo lateral cervical y del núcleo de la columna dorsal respectivamente (Jessell 

y Kelly, 1991; Thurmon et al., 1996). Más recientemente se ha descubierto una proyección directa 

de transmisión de información nociceptiva desde el asta dorsal hasta el hipotálamo. El tracto 

espinohipotalámico es una ruta alternativa en la activación del componente emocional del 

dolor e inicia la repuesta neuroendocrina y autonóma (Burstein et al., 1987; Burstein et al., 1991). 
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Centros supraespinales 

Se han identificado neuronas nociceptivas en regiones de la médula, puente, 

mesencéfalo, diencéfalo (tálamo e hipotálamo) y corteza cerebral. Las estructuras 

cerebrales participan en la función nociceptiva a través de sus relaciones con el sistema 

reticular de la sustancia gris periarcueductal (PAG) (Lamont et al., 2000). 

La formación reticular es una asociación de neuronas isodendítricas que envían fibras 

colaterales a la espina dorsal, a otras neuronas reticulares y a varios núcleos motores y 

sensitivos del tronco del encéfalo, del diencéfalo y de la corteza cerebral (Thurmon et al., 1996). 

Las neuronas reticulares pueden mediar la función motora, autonóma o sensitiva, aunque 

hay áreas circunscritas con función especializada reticular. La interacción entre ellas es muy 

importante y es la base de la actividad de la misma. Parece ser que el sistema reticular es 

un punto crítico en la integración de la experiencia del dolor, ya que los estímulos 

nociceptivos generan un gran efecto en la actividad de la formación reticular. Las neuronas 

reticulares ascendentes median en los componentes afectivos y emocionales del dolor 

gracias a sus proyecciones al tálamo medial y sistema límbico (Lamont et al., 2000). 

El PAG del mesencéfalo es el lugar más importante de integración en el control 

homeostático. Participa de manera muy significativa en la modulación descendente de la 

información nociceptiva, pero también proporciona una ruta alternativa indirecta de la  

actividad sensitiva nociceptiva hacia las estructuras del diencéfalo merced a sus 

proyecciones ascendentes al tálamo y al hipotálamo (Craig y Dostrovsky, 1997). 

El tálamo actúa como un punto de transmisión de la información sensitiva hacia la 

corteza cerebral y está compuesto de numerosos y complejos núcleos, donde muchos de 

ellos tienen un papel importante en la nocicepción (Cross, 1994; Thurmon et al., 1996; Craig y 

Dostrovsky, 1997). Como ya hemos mencionado, las vías ascendentes que participan en el 

componente discriminativo sensible del dolor terminan en el núcleo lateral del tálamo y las 

vías que contribuyen a la dimensión afectiva del dolor se encuentran en el núcleo medial 

(Lamont et al., 2000). 

El sistema límbico, también llamado paleocórtex, deriva filogenéticamente del 

telencéfalo, diencéfalo y mesencéfalo. Está formado por la amígdala, el hipocampo, el 

núcleo septal, la región preóptica, el hipotálamo y algunas estructuras talámicas. Las 

estructuras límbicas controlan el componente aversivo y así influyen al emocional, 

provocando un comportamiento determinado (Thurmon et al., 1996). 

La transmisión del impulso a la corteza cerebral es importante en la integración de la 

percepción del dolor. Algunos estudios en humana indican que pequeñas regiones de la 

corteza se activan con la estimulación nociva: la primera y segunda cortezas 

somatosensoras y el córtex insular anterior, lo que proporciona la evidencia de que las 
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regiones corticales son de hecho el destino de los impulsos nocivos (Talbot et al., 1991). 

Aunque las diferencias funcionales y estructurales entre las diferentes especies son más 

significativas a este nivel que en cualquier otro punto de las vías nociceptivas, parece claro 

que la corteza modula tanto los aspectos aversivos cognitivos como los afectivos de la 

sensación de dolor y aumentan la complejidad de los comportamientos asociados en todos 

los animales (Thurmon et al., 1996; Millan, 1999). 

Neuroquímica talamocortical 

Si comparamos con lo que sabemos de las vías aferentes y los sistemas terminales de 

la médula espinal, se conocen relativamente pocos neurotransmisores y receptores en las 

neuronas nociceptivas que modulan los impulsos de éstas al tálamo y los niveles corticales 

(Cousins, 1986). Se cree que como en el caso del asta dorsal, el glutamato y aspartato son los 

mediadores excitatorios principales involucrados en la transmisión y procesamiento al 

sistema talamocortical. Los aminoácidos inhibitorios (ácido gammaaminobutírico –GABA-, 

glicina) y las monoaminas (norepinefrina, serotonina, dopamina, acetilcolina, e histamina) 

afectan sobre todo la excitabilidad del talamocórtex de una manera estado dependiente y 

funcionan como una parte del sistema de control de la modulación descendente (Lamont et al., 

2000). 

Vías moduladoras descendentes 

Se conoce la existencia de centenares de vías inhibitorias descendentes para todo tipo 

de impulsos sensitivos. Numerosas y poderosas influencias que actúan en muchos niveles 

de la neuraxis modulan la transmisión nociceptiva. El sistema modular descendente tiene 

cuatro partes diferentes: (1) estructuras de la corteza y el tálamo, (2) el PAG del 

mesencéfalo, (3) la médula rostral y el puente del tronco encefálico y (4) las astas dorsales 

de la médula espinal (Jessell y Kelly, 1991; Thurmon et al., 1996). 

Quizás, la parte anatómica más estudiada y más importante la constituye el sistema 

endógeno analgésico, el PAG. Ésta es una región rica en células que rodea el acueducto 

cerebral y que se considera como una extensión caudal del sistema límbico hacia el 

mesencéfalo (Holstege, 1991; Craig y Dostovsky, 1997). El PAG recibe los impulsos descendentes 

de la corteza, amígdala e hipotálamo, modificados por proyecciones ascendentes de la 

médula oblongada, formación reticular y médula espinal (Thurmon et al., 1996; Heinricher, 1997). 

Como dijimos anteriormente, el PAG está también involucrado en la transmisión ascendente 

de las conexiones de la vía rostral con el tálamo, hipotálamo, estructuras límbicas y 

proyecciones caudales eferentes a la médula rostral ventromedial. La activación opiácea del 

PAG media los efectos antinociceptivos observados tras una estimulación directa de los 

cuerpos celulares neuronales del PAG, actuando a través de una interneurona que contiene 

GABA (Heinricher, 1997). La densa concentración de los péptidos opioides y receptores 
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encontrados en el PAG implica que es un sustrato importante para antinocicepción opioide 

(Mansour et al., 1988). 

La inhibición nociceptiva descendente producida por la activación del PAG está mediada 

por una transmisión en la médula rostral ventromedial, facilitando la proyección caudalmente 

hasta los niveles del asta dorsal. Algunos núcleos de la médula rostral ventromedial están 

implicados en la antinocicepción, reciben impulsos del PAG, envian fibras a la médula 

espinal y contribuyen a la analgesia endógena opiácea (Thurmon et al., 1996; Heinricher, 1997). 

El último lugar involucrado en la modulación descendente de la información nociceptiva 

es la médula espinal. Los procesos realizados en el asta dorsal son imprescindibles para la 

integración del impulso ascendente. Su función es igual de importante en la nocicepción. Se 

han identificado grandes concentraciones de GABA, glicina, serotonina, norepinefrina y 

péptidos endógenos opioides (encefalinas, endorfinas, dinorfinas) en las neuronas del asta 

dorsal, e inhiben la transmisión nociceptiva (Cross, 1994; Stamford, 1995; Thurmon et al., 1996; 

Dickenson et al., 1997; Raffe, 1997). El sistema opiáceo espinal pone en marcha los mecanismos 

de control descendentes actuando presináptica (mediante un bloqueo de la sustancia P) y 

postsinápticamente (Cross, 1994; Thurmon et al., 1996). Las comunicaciones entre las neuronas 

del asta dorsal son muy complejas. Se sabe que diferentes neurotransmisores pueden 

influenciar una neurona, que cada neurotransmisor puede tener diferentes acciones 

dependiendo de la región y que esos neurotransmisores múltiples pueden estar presentes 

en la misma neurona (Stamford, 1995; Thurmon et al., 1996; Dickenson et al., 1997). 

En resumen, los procesos nociceptivos son canales trineuronales con un impulso doble 

en cada nivel.  Varios canales ascendentes con modificaciones hechas por los sistemas 

moduladores segmentales y descendentes, transmiten los componentes discriminativos y 

afectivos del dolor (Lamont et al.,  2000). 

Evaluación del dolor 

El manejo efectivo del dolor sólo puede realizarse cuando sus signos pueden evaluarse 

rigurosa y correctamente. El dolor es una sensación única e individual, cuya percepción 

podemos describir los humanos de forma verbal. Esto hace particularmente difícil la 

evaluación del dolor en animales, ya que carecen de la capacidad de comunicación verbal 

entre ellos y el hombre (Dobromylskyj et al., 2000a). 

Esta dificultad en la evaluación del dolor en los animales nos lleva a dos situaciones 

diferentes: 

a. No emplear analgésicos ya que los animales no presentan signos evidentes 

de dolor. 
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b. Al igual que los humanos que sufren un proceso doloroso requieren 

analgésicos, los animales que necesitan un alivio del dolor también deben 

recibir analgésicos. 

En el primer caso, los animales que están sufriendo dolor no reciben tratamiento. La 

segunda actuación sí es correcta pero si no evaluamos correctamente el grado de dolor, no 

podremos tratar adecuadamente a ese animal. El planteamiento general suele ser 

administrar una dosis inicial de analgésicos y esperar un resultado positivo, ya que rara vez 

aparecen efectos secundarios (Flecknell, 1994; Lascelles, 1996). Sin embargo, la administración 

repetida de analgésicos a animales que no padecen dolor puede ser negativa en la 

recuperación, porque pueden disminuir el apetito y retrasar la recuperación (Liles y Flecknell, 

1992a). Como consecuencia, se hace imprescindible realizar un diagnóstico correcto del dolor 

de los animales para poder ajustar nuestro tratamiento analgésico a los resultados de esta 

evaluación. 

Analgesiometría  

De una forma simplista podemos decir que la analgesiometría es la “medición del dolor”. 

Según el diccionario de la Real Academia de la Lengua Española, medir es “comparar una 

cantidad con su respectiva unidad, con el fin de averiguar cuántas veces la segunda está 

contenida en la primera”. Una definición más precisa descrita por Melzack (1983) indica que 

medir “es el proceso de asignar números a las propiedades específicas de acontecimientos, 

procesos, objetos o personas”. La búsqueda de métodos que permitan determinar con 

mayor exactitud el grado de dolor experimentado por los pacientes constituye uno de los 

objetivos prioritarios de la algiología. El dolor es, sobre todo, un estado emocional y no 

solamente una sensación primaria, lo que justifica lo difícil que resulta determinar con 

precisión el grado del mismo (Serrano-Atero, 2002). 

El dolor, como toda experiencia emocional, es subjetivo; sólo el propio paciente conoce 

su dolor y cuánto le duele. La medición del dolor es una de las tareas más difíciles con las 

que se enfrentan tanto el clínico como el investigador (Serrano-Atero, 2002). 

De todas formas, debemos medir el dolor. Se han ideado numerosos instrumentos y 

procedimientos para determinar su intensidad. Así mismo, se han desarrollado medidas para 

valorar los efectos que éste tiene sobre la conducta. El empleo de instrumentos para la 

cuantificación de la experiencia dolorosa ha proporcionado buenos resultados clínicos y 

científicos (De Conno et al., 1994). 

Históricamente, existen intentos de medir el dolor desde el siglo XIX. Los estudios 

psicofisiológicos realizados por Keele tras la Segunda Guerra Mundial sirvieron para 

entender mejor las técnicas de medición del dolor (Serrano-Atero, 2002). Posteriormente, a 

Hardy et al., (1952) se les debe el haber dado impulso a la ciencia de cuantificación del 
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dolor, que posteriormente dio origen a la analgesiometría (Serrano-Atero, 2002). Beecher, en 

1959, siguió esta tradición identificando los rasgos que permiten calificar el dolor clínico 

utilizando las repuestas subjetivas del paciente. Así pues, en la actualidad las escalas 

descriptivas simples u ordinales, las escalas analógicas y los métodos compartimentados 

parecen constituir métodos válidos y simples para determinar el grado de dolor (Price et al., 

1994). 

Comparándolo con el dolor crónico, el dolor agudo es más fácil de medir. Al tratarse de 

un acontecimiento limitado en el tiempo, unidimensional y corto, es más fácilmente 

reproducible y no resulta significativamente alterado por otras variables. El dolor 

experimental se asemeja más al fenómeno doloroso agudo. Por el contrario, el dolor crónico, 

debido a los numerosos factores que inciden sobre él, constituye un fenómeno más difícil de 

evaluar (Serrano-Atero, 2002). 

Métodos de inducción de dolor experimental 

Al abordar la medición de dolor no es posible extrapolar directamente el dolor producido 

en el laboratorio con el dolor clínico causado por un proceso patológico. El ingrediente que 

falta en el laboratorio es el estado psicológico del paciente, asociado con la enfermedad y 

secundario al proceso patológico (Serrano-Atero, 2002). 

Para el estudio del dolor experimental, el investigador aplica a un sujeto una serie de 

estímulos nociceptivos diversos, controlando cuidadosamente su intensidad y calidad, e 

interrumpiendo estos estímulos cuando el sujeto así se lo indica (Serrano-Atero, 2002). 

La “medición ideal de dolor” ha de ser sensible, libre de sesgos, válida, simple, exacta, 

fiable y barata. Además, los instrumentos utilizados deben proporcionar información 

inmediata de los sujetos, con exactitud y seguridad para éstos. El instrumento ideal debe ser 

útil tanto en el dolor clínico como en el experimental, permitiendo efectuar comparaciones 

fiables entre estos dos tipos de dolor. Debe proporcionar valores absolutos que incrementen 

la validez de las comparaciones de dolor efectuadas a lo largo del tiempo que entre grupos y 

dentro del mismo grupo (Raj, 1995). 

Según Serrano-Atero (2002), las condiciones experimentales necesarias para la 

producción del estímulo doloroso experimental ideal son: 

 El estímulo debe aplicarse en una región corporal que contenga mínimas 

variaciones neurohistológicas en diferentes sujetos y debe ser medible y 

relacionable con los cambios locales que producen dolor. 

 Posibilidad de cuantificar la respuesta, con poco daño tisular. 

 Posibilidad de relacionar intensidad del estímulo con intensidad de percepción 

dolorosa. 
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 Diferenciación cuantitativa entre la intensidad de dos estímulos diferentes en el 

rango de las intensidades utilizadas. 

 Repetición de los estímulos por encima de valores umbrales sin interferencia con 

la experimentación posterior. 

 Facilidad de aplicar los estímulos y de identificar la sensación dolorosa. 

 Determinación cuantitativa de cada calidad dolorosa cuando hay varias 

presentes. 

 Sensibilidad suficiente para detectar analgésicos de potencia baja. 

 Diferenciación de dosis graduales de analgésicos. 

 Aplicabilidad a seres humanos y animales. 

 El estímulo debe ser de inicio rápido y controlado, para estudios en los que se 

requiere precisión en el tiempo. 

 Terminación rápida para tipos de estímulos en los que sea necesaria una 

estimulación rápida cada 1-3 segundos. 

 Estimulación que provoque una experiencia dolorosa similar a los estímulos 

dolorosos presentes en la vida cotidiana. 

 Supresión de actividad eferente específica. 

 Sensibilización de neuronas y/o activación de procesos implicados en estados 

dolorosos persistentes. 

 Demostración de sensibilidad similar en los diferentes individuos. 

 Excitación de grupos restringidos de afrencias primarias. 

Los métodos de uso más común para la inducción de dolor experimental en humana se 

clasifican en: 

Métodos térmicos: se emplea tanto el calor (radiante o por láser) (Montagne-Clavel y 

Oliveras, 1996; Sternberg et al., 1998), como el frío (métodos criopresores) (Svensson et al., 1997; 

Cleeland et al., 1996). 

Métodos mecánicos: la presión mecánica produce dolor por deformación en la piel 

mediante la utilización de agujas y por aplicación de presión sobre los dedos mediante 

pellizcamiento (Drummond, 1995). Pueden provocar un amplio rango de estímulos álgidos de 

diversa duración e intensidad. Sin embargo, el control del estímulo provocado es difícil 

debido a la variabilidad en la elasticidad de los diferentes tejidos o de las diferentes áreas  

de estimulación (Jensen et al., 1986; Greenspan y McGillis, 1991). 
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Métodos químicos: se aplican diversas sustancias sobre la piel, mucosa gástrica y 

nasal, pulpa dentaria, ojos o bien inyectadas intramuscularmente (Foster y Weston, 1986; Del 

Bianco et al., 1996). Activa un proceso doloroso único, no evocado por otros métodos. El grado 

de control sobre el estímulo generalmente es pobre (Serrano-Atero, 2002). 

Métodos isquémicos: Smith (1966) introdujo el test del torniquete. Se ha utilizado tanto 

como método para provocar dolor como estresor experimental. Produce un dolor severo, 

continuo y creciente que generalmente es tolerado como máximo durante 20 minutos (Posner, 

1984; Timo-Kauppila et al., 1995). 

Métodos eléctricos: se trata de una técnica eficaz y fácilmente controlable. Puede ser 

aplicada a todos los niveles titulares, desde los más superficiales como la piel (Tursky, 1974; 

Bromm y Meier, 1984), dientes (Fernandes de Lima et al., 1982; McGrath et al., 1983), y músculo (Arendt-

Nielsen et al., 1997). La única condición es que el individuo esté totalmente aislado, desde el 

punto de vista eléctrico. 

Tabla 1: propiedades de los métodos de estimulación álgida experimental (modificado de 
Serrano-Atero, 2002). 

Requerimientos 

del estudio 

Térmica 

radiante 

Térmica 

criopresora 
Mecánica Isquémica Química 

Eléctrica 

cutánea 

Eléctrica 

dental 

Comienzo rápido + - ? - ? + + 

Terminación 

rápida 
- - - - - + + 

Natural + + + + + - - 

Repetible  - - - - ? + + 

Objetivo  + ? ? ? ? + - 

Severo  ? + ? + + ? ? 

Constante  ? + ? + + ? ? 

Aferencias 

restringidas  
+ - - - + - + 

(+): el estímulo satisface el requerimiento del estudio.( -): no lo satisface. (?): Lo hace bajo condiciones específicas. 

Evaluación del dolor clínico 

En humana existen numerosos métodos para la evaluación del dolor en la clínica diaria. 

En los animales se ha intentado adaptar alguno de estos sistemas. El uso exclusivo de 

medidas objetivas, como la frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria y temperatura, no 

son parámetros fiables de la existencia del dolor (Conzemius et al., 1997), al igual que la medida 

de factores hormonales (adrenalina, norepinefrina y cortisol). Estas medidas son importantes 

integradas en estudios con escalas de dolor, aunque su alteración también puede deberse a 

muchos otros factores, de forma que su uso como predictores del dolor está limitado cuando 

se estudian solos (Dobromylskyj et al., 2000a). 



Analgesia 

25 

Los humanos adultos tienen la capacidad de comunicarse verbalmente, por lo que 

pueden completar los estudios de escalas de dolor y dosificación de fármacos, empleando la 

técnica de analgesia controlada por el paciente. Esto permite una estimación 

razonablemente fiable del grado de dolor y de la eficacia de su tratamiento. En los niños, la 

comunicación verbal no es posible, de forma que actualmente se están realizado numerosos 

estudios en este tema (Anand et al., 1987; McGrath y Unruh, 1989; McGrath, 1990). Los métodos 

empleados en niños pueden ser la base de los sistemas usados en animales (a et al., 2000). 

Las escalas de dolor que se utilizan en humana son numéricas, descriptivas, escalas 

analógicas visuales o escalas de dolor multifactorial. Todo esto se ha adaptado a veterinaria 

(Dobromylskyj et al., 2000a). 

La escala analógica visual (VAS) consiste en una línea recta de 100 mm, donde un 

extremo es la “inexistencia de dolor”, y el otro extremo representa el “peor dolor imaginable” 

(Murrin y Rosen, 1985). El clínico realiza una evaluación del paciente y marca sobre la línea el 

lugar donde cree que se encuentra el dolor del animal. La distancia de la marca al punto de 

“no dolor” en milímetros es el dolor que tiene el animal. 

Figura 1: Escala analógica visual. 

   

   
 (no hay dolor)                                                (dolor máximo)  

 

 

La escala facial de dolor, es una serie de escalas que emplean caras alegres y tristes. 

La escala de McGrath et al. (1996) presenta dibujos de nueve caras que muestran varios 

grados de dolor. Beyer et al. (1992) desarrollaron el Oucher, que se utiliza en niños de 3 a 

12 años y representa fotografías de un niño con seis grados progresivos de dolor, que van 

desde 0 para una cara tranquila, hasta 100 para una cara gritando y en actitud retraída. 

Estas escalas no pueden ser consideradas como representaciones exactas de la intensidad 

del dolor, pero son un intento de obtener de los niños una información más precisa.  

Figura 2: Escala Facial de dolor. (Modificada de Wong y Baker, 1988). 

 

 

La escala numérica (NRS) es similar, pero el clínico indica directamente un número 

dentro de una escala marcada. Normalmente se emplea una escala de 1 a 10. 
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Figura 3: Escala numérica (modificado de Dobromylskyj et al., 2000a). 

 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

La escala descriptiva simple (SDS) consiste en describir cuatro o cinco niveles de 

dolor, por ejemplo no hay dolor, dolor leve, dolor moderado y dolor severo. A cada expresión 

se le asigna un valor, que será el grado de dolor del animal (Dobromylskyj et al., 2000a). 

La escala multifactorial (MFPS) normalmente es una mezcla de la escala numérica y la 

escala descriptiva simple, asociada a unos aspectos del comportamiento que están 

relacionados con el dolor (Dobromylskyj et al., 2000a). Se han desarrollado diversas escalas 

multifactoriales. En humana se describió la primera en 1975, el McGill Pain Questionaire 

(MPQ) (Melzack, 1975). Una de las más utilizadas en veterinaria es la escala de Melbourne 

(Firth y Haldane, 1999) (tabla 2). Holton et al. (2001) desarrollaron una escala para la evaluación 

del dolor agudo en el perro; es una encuesta hecha por un observador mientras se examina 

al animal que incluye observación directa del animal, interrelación perro/examinador y la 

respuesta del animal a determinados movimientos. 
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Tabla 2: Escala del dolor de la Universidad de Melbourne (modificado de Firth y Haldane, 1999). 

Categoría  Descriptor  Puntuación 

Variables fisiológicas   

A Datos fisiológicos dentro de los rangos de referencia 0 

B Pupilas dilatadas 2 

C* Aumento FC respecto a la basal  

 >20 % 1 

 >50 % 2 

 >100 % 3 

D* Aumento FR respecto a la basal  

 >20 % 1 

 >50 % 2 

 >100 % 3 

E Temperatura rectal aumentada 1 

F Salivación 2 

Respuesta a la palpación*   

 Sin cambios en el comportamiento 0 

 Alerta/reacción cuando se toca 2 

 Alerta/reacción antes de tocar 3 

Actividad*   

 Durante el descanso  

 Duerme 0 

 Semiconsciente 0 

 Despierto 1 

 Come 0 

 Intranquilo 2 

 Se revuelca, reacciona fuerte 3 

Estado mental*   

 Sumiso 0 

 Cariñoso 1 

 Cauto 2 

 Agresivo 3 

Postura   

A Guarda o protege el área afectada (incluye posición fetal) 2 

B* Decúbito lateral 0 

 Decúbito esternal 1 

 De pie o sentado con la cabeza alta 1 

 De pie o sentado con la cabeza baja 2 

 Moviéndose 1 

 Posturas anormales 2 

Vocalización   

 No vocaliza 0 

 Vocaliza cuando se le toca 2 

 Vocalizaciones intermitentes 2 

 Vocalización continua 3 
* Escoger sólo una. 
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Se ha estudiado la utilidad de estas escalas tanto en niños como en animales, 

hallándose que la SDS es menos sensible que la VAS o NRS (Scott y Huskissen, 1976). Entre 

VAS y NRS existe una buena relación, aunque cuando se estudia la cojera en ovejas la VAS 

es más sensible (Welsh et al 1993). Encontramos hallazgos similares en la evaluación del dolor 

postoperatorio en perros (Lascelles et al., 1994). Al comparar la variabilidad entre observadores 

usando estas escalas, se demostró la concordancia entre observadores cuando utilizaban la 

SDS para la evaluación del dolor postoperatorio en perros (Holton et al., 1998) y que las 

diferencias que aparecían entre observadores empleando VAS o NRS en la evaluación de 

cojeras de las ovejas no fue significativa (Welsh et al., 1993). Aún así, se ha sugerido que la 

NRS puede ser la escala más certera para evaluar el dolor clínico, siempre que una persona 

entendida sea responsable del manejo del dolor del paciente durante el periodo 

postoperatorio (Dobromylskyj et al., 2000a).  

Todas estas técnicas de evaluación se basan en las variaciones del  comportamiento, 

por lo que su interpretación es muy subjetiva. Las pequeñas alteraciones del 

comportamiento se han usado para estudiar el dolor tanto en animales de laboratorio como 

pequeños mamíferos y animales de granja, como por ejemplo el provocado por la 

amputación del rabo, la castración en corderos (Wood et al., 1991; Mellor y Stafford, 1999; Thornton y 

Waterman-Pearson, 1999) y la castración en minipigs (McGlone y Hellman, 1988). 

Como en otras técnicas de evaluación del dolor en animales, los estudios asumen que 

cuando los cambios de una variable ocurren después de un procedimiento que puede 

causar dolor en el hombre, si observamos los mismos cambios en los animales también se 

asociarán al dolor. Si la administración de analgésicos en estos casos, revierte los cambios 

producidos, se sostiene la hipótesis de que los cambios están en parte relacionados con el 

dolor. Este es un argumento un poco simplista, ya que implica que los índices de dolor se 

normalizan con la administración de analgésicos. Aunque la eficacia de estos analgésicos 

para reducir los estímulos nociceptivos periféricos en los animales está bien establecida, 

(Crepax y Silvestrini, 1963; Taber, 1974; Albengres et al., 1988; Kistler, 1988), sus efectos sobre el dolor 

crónico sólo se han validado en humanos. Los analgésicos tienen efectos no específicos en 

los animales que pueden influenciar las variables estudiadas. Desafortunadamente esto se 

ha estudiado poco en los animales de compañía, por lo que muchos de los sistemas de 

evaluación del dolor pueden estar influenciados por los efectos secundarios de los fármacos 

empleados (Dobromylskyj et al., 2000a). En algunos estudios realizados en animales de 

compañía se han comparado los resultados en animales sometidos a cirugía con animales 

que sólo han sido anestesiados y se ha visto que aumentan los niveles de cortisol en plasma 

como respuesta al dolor (Church et al., 1994; Fox et al., 1994). 
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La importancia del control de estos efectos ha sido demostrada en ratas, donde los 

efectos de la buprenorfina en el comportamiento de animales sanos previno de forma exacta 

la evaluación de estos efectos después de la cirugía (Roughan y Flecknell, 1997). 

Dificultad en la evaluación del dolor clínico 

Muchos métodos que evalúan el dolor clínico emplean la observación del 

comportamiento. Sin embargo en éste influyen muchos factores diferentes, lo que dificulta la 

interpretación del grado de dolor que padecen los animales (Dobromylskyj et al., 2000a). 

Variaciones ambientales 

Los animales sometidos a un tratamiento o un diagnóstico de una patología, 

normalmente se encuentran en un ambiente extraño. Dependiendo de la especie, el 

paciente puede alterar su comportamiento normal en mayor o menor medida y enmascarar 

los signos del dolor. Los animales generalmente están nerviosos, excitados y aprensivos 

(Dobromylskyj et al., 2000a). 

Los animales que normalmente se encuentran en manadas, particularmente los 

herbívoros, pueden estresarse por el aislamiento del rebaño y no mostrar los signos del 

dolor. Los animales de compañía también se ven afectados por la permanencia en 

ambientes extraños, olores desconocidos y la presencia de otros animales en su territorio. 

Los perros en particular pueden intentar proteger a su dueño mediante un comportamiento 

anormal, de forma que la presencia o ausencia de éste en la consulta puede alterar de 

forma importante las respuestas al dolor del paciente. La presencia simultánea de animales 

de otras especies también puede modificar las respuestas, por ejemplo los gatos, conejos, 

ovejas,… pueden cambiar su comportamiento ante la presencia de un depredador (el perro), 

minimizando los signos de dolor que presentan (Dobromylskyj et al., 2000a). 

Diferencias interespecíficas 

La interpretación del dolor en las diferentes especies depende de la comprensión y del 

conocimiento de su comportamiento. Por ejemplo, los caballos son más sensibles que otras 

especies o expresan más fuerte su dolor; comparemos un caballo con cólico con un gato 

tras un accidente de tráfico. Así, las variaciones del comportamiento son difícilmente 

extrapolables de una especie a otra, por lo que los intentos de antropomorfismo están 

destinados al fracaso (Dobromylskyj et al., 2000a). 

Diferencias intraespecíficas 

Incluso dentro de una misma especie, los animales pueden presentar respuestas muy 

variadas frente a un mismo estímulo doloroso. Es notable la diferencia que existe entre 

diferentes razas de perros. Hay razas muy resistentes al dolor y otras muy sensibles. 
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¿Cuáles sienten más dolor? Es difícil de establecer, ya que incluso dentro de una misma 

raza la respuesta individual puede ser muy diferente. Así es muy importante saber cuál es el 

comportamiento normal del animal antes de la aparición del dolor. El carácter y 

temperamento del animal puede influir también en su respuesta, de forma que los animales 

dominantes suelen responder con comportamientos agresivos, mientras que los animales 

más sumisos tienen una respuesta más asustadiza o incluso sólo vocal. Aun así, el grado de 

dolor experimentado por los dos animales de la misma especie debe ser igual (Dobromylskyj et 

al., 2000a). 

Evaluación del dolor intraoperatorio 

En humana, el estudio de los signos clínicos del dolor durante la anestesia tienen una 

gran importancia y relevancia en el manejo intraoperatorio de los pacientes. Diversos signos 

directos y otros derivados de la monitorización se consideran signos de dolor durante la 

anestesia general. Normalmente se entienden como signos de dolor respuestas asociadas a 

la piel, como temperatura, color, suavidad, etc. Los movimientos respiratorios, cambios en la 

frecuencia respiratoria y volumen tidal, alteraciones de la frecuencia cardíaca y presión 

arterial y lacrimeo son indicadores de dolor, en mayor medida que de un plano anestésico 

poco profundo. Reacciones oculares, movimientos corporales y muecas son considerados 

signos de una profundización insuficiente en el plano anestésico más que de dolor (Stomberg 

et al., 2001a; Stomberg et al., 2001b). 

El reconocimiento del dolor en un animal anestesiado es muy difícil, siempre y cuando el 

grado de hipnosis sea suficiente, ya que el paciente no podrá moverse, pero probablemente 

sí podrá sentir dolor (Tendillo y Capacés, 2001). 

Los procedimientos o técnicas anestésicas que se utilizan a base de un solo agente 

anestésico, habitualmente un halogenado, precedido de la administración de un 

tranquilizante y un hipnótico, no producen en la mayoría de los casos una analgesia 

adecuada. Si se monitoriza la frecuencia cardíaca del paciente anestesiado con halotano a 

la concentración habitual para la cirugía y se genera un estímulo doloroso supramáximo 

(pinzamiento con los dedos del pliegue interdigital de una de las extremidades durante un 

minuto), se puede observar cómo la frecuencia aumenta hasta valores incluso del doble; sin 

embargo el paciente no se mueve ni denota externamente que está padeciendo dolor 

(Tendillo y Capacés, 2001). 

Si en la técnica anestésica se incluye el componente analgésico, se podrá observar que 

la aplicación del estímulo doloroso supramáximo no induce ninguna modificación en la 

frecuencia cardíaca. Se puede incluso disminuir la concentración de anestésico halogenado, 

con la consiguiente reducción de los efectos que este fármaco tiene sobre los sistemas 

cardiovascular y respiratorio, consiguiendo de esta manera una anestesia de mayor calidad, 
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sin dolor, que va a evitar que se produzca la reacción al estrés que tanto puede complicar 

los resultados de la cirugía (Tendillo y Capacés, 2001). 

La asociación del componente analgésico al componente hipnótico dentro de una misma 

técnica anestésica consigue reducir la cantidad de reservas funcionales que utiliza el animal 

para superar el estrés anestésico y con ello aumentar el márgen de seguridad. Al 

administrar un analgésico potente, las dosis del anestésico de base disminuyen y son 

necesarias sólo para mantener la hipnosis, con lo que prácticamente no producen 

alteraciones de los sistemas cardiovascular y respiratorio (Murphy y Hug, 1982). 

Signos de dolor en el perro 

El sistema nervioso es el receptor principal de la información nociceptiva. La respuesta 

al dolor induce reflejos segmentales y suprasegmentales que producen vasoconstricción, 

aumento del tono simpático, de la resistencia vascular sistémica, del gasto cardíaco y de la 

frecuencia cardíaca con el consiguiente aumento del trabajo miocárdico, del ritmo 

metabólico y del consumo de oxígeno. Por otra parte disminuye el tono gastrointestinal y 

urinario y aumenta el tono del músculo esquelético (Tendillo y Capacés, 2001). 

El sistema endocrino responde con el incremento de los niveles de cortisol, hormona 

antidiurética, hormona del crecimiento, catecolaminas, renina, angiotensina, aldosterona, 

glucagón e interleuquina 1, así como con la disminución de los niveles de insulina y 

testosterona. Metabólicamente, se produce un estado catabólico caracterizado por 

hiperglucemia, aumento del catabolismo proteico, lipólisis, retención renal del agua y sodio y 

disminución de la excreción de potasio y del filtrado glomerular (Tendillo y Capacés, 2001). 

La estimulación nociceptiva en el diencéfalo y en la corteza cerebral producen una 

sensación de ansiedad y miedo, que junto a las reacciones anteriormente descritas 

contribuyen al aumento de la viscosidad de la sangre, tiempo de coagulación, fibrinolisis y 

agregación plaquetaria (Tendillo y Capacés, 2001). 

Estos efectos constituyen la respuesta al estrés cuya magnitud y duración transcurre 

paralelamente al grado de lesión y pueden persistir varios días. En muchos pacientes con 

dolor intenso postraumático o posquirúrgico las respuestas endocrinas son suficientes para 

iniciar y mantener un estado de shock (Roizen et al., 1988). 

Signos objetivos de dolor en el perro  

Según Tendillo y Capacés (2001) los signos clínicos se clasifican en: 

Neurológicos: temblores, convulsiones, parálisis, pupilas dilatadas, hiperestesia, 

reflejos deprimidos, entumecimiento. 
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Cardiovasculares: Arritmias cardíacas, cambios en la frecuencia cardíaca, presión 

arterial y gasto cardíaco. 

Respiratorios: cambios en la frecuencia respiratoria, volumen minuto, saturación de 

oxígeno, pH y gasometría arterial. 

Músculo-esquelético: Cojera, flacidez muscular y resistencia al movimiento. 

Digestivos: ganancia o pérdida de peso, sangrado y heces alteradas en consistencia, 

color o cantidad. 

Urinarios: retención urinaria, disminución del volumen y cambios en la densidad. 

Endocrinos: hiperactividad, adelgazamiento y depresión. 

Los cambios de comportamiento provocados por el dolor se evalúan siempre de una 

forma subjetiva. Para realizar la valoración de una forma más objetiva se pueden comparar 

los valores de los parámetros fisiológicos antes y después de la medicación analgésica, ya 

que el dolor altera tanto el comportamiento como los parámetros fisiológicos de los 

pacientes (Tendillo y Capacés, 2001). Es importante tener en cuenta la opinión de los dueños de 

los animales porque son los primeros en advertir estos cambios en el comportamiento, lo 

que nos ayuda a diagnosticar el dolor en estos animales (Reid, 2003). 

En los animales que no han sufrido cirugía, la evaluación del sistema 

musculoesquelético tiene gran importancia, ya que muchas veces el grado de cojera está 

influenciado por el dolor. El control de la ingesta de agua y alimentos puede indicar el estado 

metabólico digestivo durante el proceso del dolor clínico (Tendillo y Capacés, 2001). 

Evaluación de la respuesta a un estímulo agudo  

Las respuestas a un estímulo agudo, además de para evaluar la gravedad del dolor en 

las diferentes situaciones clínicas, pueden usarse para determinar la eficacia de los 

diferentes analgésicos. Muchos investigadores han empleado estímulos mecánicos, 

eléctricos o térmicos para estandarizar un estímulo doloroso. La mayoría de los estudios 

están diseñados de forma que el animal puede evitar el estímulo. Flecknell (1984) y Liles y 

Flecknell (1992b) han revisado gran variedad de técnicas empleadas en roedores y las han 

modificado para poder emplearlas en otros animales. Por ejemplo, en perros y gatos se 

realizó un estudio donde se implantaba un balón en el colon para evaluar el dolor visceral 

(Sawyer y Rech, 1987; Sawyer et al., 1991; Sawyer et al., 1992). 

Estos métodos de evaluación del dolor permiten determinar la potencia analgésica de 

los diferentes fármacos, pero las dosis requeridas varían dependiendo tanto del test como 

de los fármacos empleados. Los AINEs son relativamente inefectivos, de forma que el 

sistema de evaluación requiere algunas modificaciones cuando se trata de estos fármacos. 

Esta falta de respuesta a los estímulos dolorosos en comparación con los opiáceos hace 
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que se menosprecie su efectividad en el tratamiento del dolor clínico de los animales. Así, 

en los estudios experimentales son necesarias dosis muy altas de los fármacos, aunque 

posteriormente en estudios clínicos puede evidenciarse la efectividad de los mismos con 

dosis menores (Dobromylskyj et al., 2000b). 

Del mismo modo y dado que algunos analgésicos son también sedantes, es importante 

evaluar también la sedación que provocan los mismos (Dobromylskyj et al., 2000a). 

Estrategias para el control del dolor perioperatorio 

La analgesia es, en sentido estricto, la ausencia de dolor. Clínicamente se define como 

una reducción de la intensidad del dolor percibido. El objetivo de la analgesia no es eliminar 

el dolor totalmente, sino conseguir que sea lo más soportable posible (hipoalgesia), sin que 

la depresión del animal sea excesiva. En la clínica, la analgesia puede inducirse mediante la 

obstrucción o la interrupción de la nocicepción en uno o varios puntos entre el nociceptor 

periférico y la corteza cerebral (Thurmon et al, 2003). Según Thurmon et al. (2003) podemos 

actuar en: 

Transducción: puede anularse ampliamente con el uso de anestésicos locales en la 

zona de la herida o de la incisión mediante una inyección intravenosa, intrapleural o 

intraperitoneal. La administración sistémica de AINEs y la intraarticular de opioides detienen 

la transducción y reducen la producción de sustancias endógenas generadoras de 

sensaciones dolorosas, como las prostaglandinas, en la zona de la herida. 

Transmisión: puede anularse por el bloqueo anestésico local de los nervios periféricos 

o de los plexos nerviosos o mediante inyección epidural o subaracnoidea. 

Modulación: puede aumentarse mediante la inyección epidural o sistémica de opioides 

y/o agonistas α2-adrenérgicos. Observaciones recientes indican que los AINEs también 

modulan el procesado medular de los estímulos dolorosos. Sólo se ha descubierto un 

fármaco, el tramadol, que activa receptores opiáceos y aminérgicos (noradrenalina y α5-

hidroxitriptamina) al descender por las vías inhibitorias de la médula espinal. Sin embargo, 

su uso en los animales se ve limitado por la rapidez de su metabolismo. 

Percepción: puede ser reducida con anestésicos generales o mediante la 

administración sistémica de opioides y agonistas α2 adrenérgicos, solos o combinados con 

otros tranquilizantes/sedantes. 



Revisión bibliográfica 

34 

Tabla 3: Tratamiento multimodal del dolor (modificado de Tendillo y Capacés, 2001). 

Percepción Transmisión Transducción Sensibilización central 

Anestésicos Anestésicos locales AINEs Anestésicos locales 

Opioides Agonistas α2 Opioides  Opioides  

Agonistas α2  Anestésicos locales AINEs 

Fenotiacinas   Corticoesteroides Antagonistas NMDA 

   Agonistas α2 

 

En la actualidad hay dos conceptos nuevos en el tratamiento del dolor: analgesia 

preventiva y analgesia multimodal: 

Analgesia preventiva: Se refiere a la aplicación de técnicas analgésicas antes de 

exponer al paciente a estímulos nocivos. De esta manera, la médula no está expuesta a la 

obstaculación de impulsos nociceptivos aferentes que inducen hipersensibilidad medular ni a 

los cambios neuroplásticos asociados con el desarrollo de la hiperalgesia. Este concepto ha 

ganado aceptación como uno de los métodos más eficaces y menos costosos de control del 

dolor postoperatorio y de mejora de la recuperación del paciente (Thurmon et al., 2003). 

 Analgesia equilibrada: La analgesia equilibrada o multimodal se logra mediante la 

administración de dos o más clases de analgésicos que interfieren con la nocicepción. La 

transducción puede ser inhibida por AINEs, la transmisión interrumpida por bloqueo del 

nervio periférico mediante anestesia local y la modulación estimulada (amortiguación de las 

vías aferentes somatosensoriales) mediante opiáceos (sistémicos o epidurales) y/o 

agonistas α2 adrenérgicos (Thurmon et al., 2003). Las técnicas analgésicas multimodales  o 

equilibradas presentan muchas ventajas. Cuando se utilizan de forma preventiva, los 

analgésicos pueden prevenir o inhibir la sensibilización de los nociceptores periféricos 

inducida por la cirugía, así como los cambios neuroplásticos en la médula espinal (aquellos 

que se pueden producir por la estimulación repetitiva). Pueden prevenir el desarrollo de 

taquifilaxia (tolerancia que se desarrolla de forma aguda), anular la respuesta endocrina al 

dolor y a la herida y acortar el periodo de recuperación mediante una mejor curación del 

tejido. También mantienen las respuestas inmunes y mejoran la movilidad del paciente 

(Thurmon et al., 2003). 

Manejo del dolor perioperatorio 

Durante muchos años, en humana, el dolor postoperatorio ha estado mal tratado. Su 

control ha empezado a tener importancia con los tratamientos del dolor crónico del cáncer y 

de las salas de urgencias. En medicina veterinaria todavía es peor. Un estudio en animales 

de compañía indica que hay un uso lamentable de las diferentes técnicas analgésicas 

(Hansen y Hardier, 1993). Un estudio realizado en Vermont indicó que sólo el 56% de los 

profesionales empleaban analgésicos postoperatorios cuando era necesario (Dodman y Lamb, 
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1992). Otro trabajo realizado en Canadá indicó que sólo el 50% de los clínicos usaban 

analgésicos postoperatorios rutinariamente (Dohoo y Dohoo, 1996a). Menos del 50% de los 

veterinarios facultativos, residentes y estudiantes de una universidad americana estarían de 

acuerdo en poner tratamiento a un gato tras una cirugía abdominal (Hellyer et al., 1999). Un 

estudio realizado en el Reino Unido mostró que había un gran uso de los analgésicos tras 

las cirugías mayores, pero en los procedimientos rutinarios sólo el 53% de los veterinarios 

emplearon analgésicos (Capner et al., 1999). Esta ignorancia en el tratamiento del dolor resulta 

de la gran capacidad que tienen nuestros pacientes de recuperarse y enmascarar los signos 

del dolor. Está totalmente claro que los animales sienten dolor y nosotros estamos obligados 

a tratarlo. Por desgracia, en el pasado había algunos autores defensores de que no se 

deberían emplear analgésicos, ya que así los animales no se mueven y no pueden 

deteriorar la resolución quirúrgica; esta idea sigue hasta hoy en día (Capner et al., 1999; Hellyer et 

al., 1999).  

Tras conocer bien los mecanismos de la nocicepción podemos decir que es mejor 

prevenir el dolor que tratarlo (Woolf, 1983; Woolf, 1989). Como ya hemos comentado, la 

analgesia preventiva es una idea nueva en el tratamiento del dolor. Sin embargo en otras 

disciplinas médicas la prevención ya estaba ampliamente reconocida. Sabemos que 

cualquier procedimiento quirúrgico produce dolor y que hay unos más dolorosos que otros. 

Si tenemos en mente la idea de la analgesia preventiva podemos actuar primero frente a los 

receptores responsables de la nocicepción. Para disminuir la ansiedad del paciente 

debemos tratar cuidadosamente a los animales. En el caso de animales politraumatizados 

debemos implantar una terapia analgésica tan rápido como podamos para disminuir al 

mínimo los estímulos nociceptivos producidos por el accidente (Pascoe, 2000). 

La experiencia clínica en humanos, perros y gatos indican que es más fácil tratar el dolor 

antes de que el paciente sea consciente de que lo tiene. La morbilidad de los pacientes se 

puede reducir con un buen tratamiento analgésico. En humana, el tratamiento del dolor en 

bebés está todavía en sus comienzos. En 1987, Anand et al. demostraron que el uso de 

fentanilo intraoperatorio durante la cirugía del conducto arterioso persistente disminuía el 

estrés quirúrgico más que con el óxido nitroso. Se han sometido a cirugías de corazón 

abierto a muchos bebes sin una buena analgesia intraoperatoria, lo que produce un 

aumento del estrés y de la respuesta catabólica que se produce en estas intervenciones 

(Pascoe, 2000). 

Se ha demostrado que los analgésicos postoperatorios incrementan el consumo de 

agua y comida en ratas y disminuyen la depresión de la actividad motora (Flecknell y Liles 1992). 

Otro estudio en ratas intervenidas de cirugía oncológica demostró que la incidencia de 

metástasis disminuía después de la laparotomía si eran tratadas con morfina postquirúrgica. 
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Los animales tratados en este estudio también demostraron un comportamiento normal y 

comieron y bebieron más que las ratas no tratadas (Page et al. 1993). 

Los animales sometidos a cirugía o diversos procedimientos diagnósticos invasivos 

tienen estimulación nociceptiva. Muchos agentes anestésicos producen inconsciencia en el 

animal de forma que no pueden sentir dolor, pero no necesariamente bloquean el estímulo 

nociceptivo que se produce en la cirugía. Este estímulo llega al sistema nervioso central y 

puede alterar los procesos de nocicepción y algunos otros signos o estímulos no 

nociceptivos. Así, la percepción de los estímulos está alterada cuando el animal recupera la 

consciencia. Se necesitan analgésicos para reducir el efecto agudo de la intervención y 

prevenir los signos del dolor crónico. Ansiedad, depresión y estrés son los síntomas que el 

animal experimenta con el dolor. Si disminuimos estos signos ayudamos en el tratamiento. 

El periodo de adaptación al entorno clínico, previo la realización de un procedimiento 

diagnóstico o terapéutico, disminuye la ansiedad en el paciente; este efecto es más marcado 

en animales viejos, ya que con la edad disminuye su capacidad de adaptación a las nuevas 

situaciones. Muchas medidas para disminuir la ansiedad y el desconfort contribuyen a un 

mejor manejo del dolor. Aunque el buen uso de los fármacos analgésicos es importante 

también lo es que el trato a los animales sea con una voz suave y que lo manejemos 

cuidadosamente (Pascoe, 2000). 

Premedicación 

La premedicación se usa para disminuir la ansiedad y proporcionar analgesia al paciente 

antes de la intervención. Una buena idea es asociar el uso de analgésicos opiáceos con 

sedantes o tranquilizantes (Lukasic, 1999).  

Como ya hemos comentado, tienen una especial importancia los términos de analgesia 

preventiva y analgesia multimodal en esta fase del proceso anestésico, ya que es muy 

interesante aplicar técnicas y fármacos analgésicos antes de que aparezcan los estímulos 

nocivos (Dobromylskyj et al., 2000b; Heavner, 2003). En el caso de la analgesia multimodal o 

equilibrada empleada en premedicación, podemos prevenir o inhibir tanto la sensibilización 

de nociceptores periféricos como los cambios neuroplásticos de la médula espinal (Heavner, 

2003). 

La asociación de opioides y agonistas α2 adrenérgicos es similar a la que se observa 

cuando se estimulan los receptores opiáceos µ del sistema nervioso central, de ahí que se 

utilice esta asociación para producir una buena sedación y analgesia de los pacientes 

(Tendillo y Capacés, 2001). 

La asociación de los opiáceos y otros fármacos analgésicos no opioides es la más 

estudiada en los últimos años; Gómez de Segura et al. (1998) demostraron que el ácido 

acetil salicílico carece de efecto sobre la concentración alveolar mínima del isoflurano; sin 
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embargo, al asociarlo a la morfina produce una reducción superior a la producida tras la 

administración única de morfina. Ha habido otros trabajos realizados en perros que ponen 

de manifiesto resultados similares (Tendillo et al., 2000). 

El uso de opioides como premedicación anestésica y administrados de forma lenta, 

proporcionan una gran estabilidad cardiovascular y reducen considerablemente los 

requerimientos de anestésicos inductores (Tendillo y Capacés, 2001). 

El uso de agonistas parciales y agonistas antagonistas en la premedicación no es 

correcto, ya que en el caso de presentarnos con una analgesia inadecuada, las dosis que 

vamos a requerir de opioides puros van a ser muy altas e incluso puede ser imposible lograr 

una buena analgesia. El uso de los opioides puros puede ocasionar depresión respiratoria, 

que podemos reducir con una administración lenta de estos fármacos, pero obtenemos una 

analgesia de calidad y en caso de ser necesario siempre podríamos emplear otros opioides 

más potentes (Domromylskyj et al., 2000). 

Otros fármacos que se pueden emplear en la preanestesia son los AINEs. Hasta hace 

poco no se trataba prequirúrgicamente con antiinflamatorios no esteroideos por el riesgo de 

ulceración gástrica, daño renal y riesgo de las hemorragias por la disfunción plaquetaria 

asociada a estos fármacos. Con el descubrimiento de fármacos específicos que parecen 

tener una actividad inhibidora de la COX2 como el carprofeno y el meloxicam, y fármacos 

cuyos efectos son sobre enzimas COX2 (celecoxib, rofecoxib, valdecoxib) estos efectos 

adversos se ven notablemente disminuidos (Haskins, 1992). No obstante, algunos estudios 

recientes (Jones et al. 1999) han demostrado la influencia de estos fármacos en la inhibición de 

la angiogénesis, lo que puede derivar en úlceras en el tratamiento de heridas. 

Además de tener efecto analgésico a nivel central, estos fármacos reducen el dolor que 

origina la respuesta inflamatoria periférica secundaria a la cirugía (Pascoe, 2000). 

Las preparaciones inyectables de estos fármacos hacen más cómodo su uso en la 

premedicación, aunque también se pueden utilizar en las formas orales y rectales. En los 

próximos años va a ser corriente el uso de los AINEs como parte rutinaria de la 

premedicación. Producirán analgesia suficiente para el control del dolor medio y moderado e 

incluso a veces para tratar el dolor severo. Van a disminuir el uso de los opioides, 

permitiendo utilizarlos exclusivamente para cuando se necesite una analgesia inmediata, en 

los casos de contraindicación de los AINEs, o cuando los AINEs son insuficientes y se 

requiere una combinación de ambos. En estos casos la combinación es mucho más 

beneficiosa ya que existe una sinergia entre ambos grupos independiente de sus 

mecanismos de acción (Pascoe, 2000; Tendillo y Capacés, 2001). 
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Inducción 

La inducción debe producir una mínima cantidad de estrés. Esto nos indica que el 

animal debe tolerar un manejo para tener un acceso a una vía intravenosa o usar una 

mascarilla (Pascoe, 2000). 

De los fármacos empleados para la inducción sólo los opioides y los anestésicos 

disociativos tienen una actividad analgésica propia. Los otros fármacos –propofol, tiopental, 

etomidato, benzodiacepinas e inhalatorios- no tienen propiedades analgésicas significativas, 

de forma que su contribución al manejo del dolor viene sólo por su capacidad de producir 

inconsciencia (Pascoe, 2000).  

La premedicación con ketamina o tiletamina puede ser beneficiosa para la perspectiva 

analgésica. Son fármacos antagonistas del N-metil-D-aspartato y tienen una actividad 

analgésica a nivel central porque inhiben las vías de la nocicepción. De esta forma el uso de 

estos fármacos en la premedicación produce analgesia preoperatoria y ayuda a prevenir los 

problemas asociados a la intervención quirúrgica (Pascoe, 2000). Estudios en humanos han 

demostrado que el uso pre e intraquirúrgico de la ketamina disminuye la hiperalgesia de las 

heridas hasta 7 días después de la cirugía. El uso de la ketamina puede disminuir la 

intensidad del dolor en reposo e incluso en movimiento (Taddio et al., 1995; Stubhaug, 1997; 

Stubhaug et al., 1997). Diversos estudios que han combinado la ketamina con los opioides 

indican que hay una reducción de las necesidades de opioides en el tratamiento del dolor 

postoperatorio. En gatos la anestesia con medetomidina-ketamina produce una mejor 

analgesia en el periodo postoperatorio tras una ovariohisterectomía que la anestesia con 

acepromacina- tiopental-halotano (Slingsby et al., 1998). 

Mantenimiento 

El mantenimiento anestésico se puede hacer con hipnóticos inyectables o inhalatorios. 

Ninguna de estas opciones produce una buena analgesia, de forma que debemos emplear 

además otros fármacos analgésicos asociados si la técnica quirúrgica va a ser dolorosa. 

Aunque la administración intraoperatoria de analgésicos no ha demostrado mejorar la 

analgesia de los fármacos administrados preoperativamente, se cree que sí influye en los 

estímulos nociceptivos producidos durante la cirugía. Muchas de las técnicas analgésicas 

disminuyen las dosis de los fármacos necesarios para mantener al animal anestesiado. Esto 

es beneficioso, ya que los agentes inhalatorios producen depresión cardiovascular y la 

posibilidad de disminuir estas dosis mejora la perfusión de los tejidos durante el periodo 

anestésico. También disminuyen el estrés asociado a la cirugía. Los agentes inhalatorios 

disminuyen la respuesta de estrés. Así, el empleo de técnicas de anestesia balanceada 

disminuye el estrés asociado a la cirugía y producen una buena recuperación del paciente 

tras el procedimiento. La forma más fácil de evitar los estímulos nociceptivos es el uso de 
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anestésicos locales que abolen la sensibilidad nerviosa de la zona de la cirugía. 

Normalmente se administran antes de la cirugía (Quandt y Rawlings, 1996; Pascoe, 1997). Cuando 

se inyectan estos fármacos en animales anestesiados debemos tener en cuenta que no se 

debe pinchar el nervio ni inyectar el fármaco directamente sobre él, ya que podemos 

producir un bloqueo con un daño permanente. Para evitarlo debemos emplear un equipo 

apropiado y conocer bien la técnica. Debemos tener en cuenta la duración del efecto porque 

si los animales se despiertan con un bloqueo nervioso pueden hacerse daño directamente 

en la zona de la incisión o bien pueden realizar movimientos que perjudicarían el resultado 

del procedimiento quirúrgico. El uso epidural de anestésicos locales está asociado a cuadros 

de hipotensión, ya que si se administran altas dosis podemos tener un bloqueo simpático 

torácico o lumbar, de ahí que debamos mantener una buena monitorización del paciente 

(Pascoe, 2000). La administración intraarticular de estos fármacos, consigue una buena 

analgesia postoperatoria (Sammarco et al., 1996). 

El óxido nitroso es un buen agente analgésico y tiene unas propiedades muy similares al 

resto de agentes intraoperatorios. Se ha visto que su efecto viene dado por un incremento 

en los opioides o en las catecolaminas (Guo et al., 1999). Esto nos hace pensar que es menos 

beneficioso en presencia de opioides o α2-agonistas. Su efecto termina rápido tras el fin de 

su administración, con lo que no produce una buena cobertura analgésica postoperatoria 

(Pascoe et al., 2000). 

Quizás la opción más eficaz para proprcionar analgesia intraoperatoria sea administrar 

los opioides en perfusión continua o en bolos intermitentes, ya que producen una excelente 

analgesia intraoperatoria, que puede alargarse hasta el periodo postoperatorio dependiendo 

de la duración del efecto del fármaco elegido. Producen una depresión respiratoria 

importante, lo que nos obligga a ventilar a los pacientes durante el procedimiento. Las 

perfusiones de opioides se pueden usar en gatos, aunque se ha visto que la sinergia con los 

agentes inhalatorios es menor que en perros (Ilkiw et al., 1997; Pascoe, 1997) y las dosis 

necesarias son menores (Pascoe, 2000). En gatos se pueden usar los opioides de acción 

relativamente corta, aunque como sus efectos desaparecen rápidamente en el periodo de 

recuperación los animales pueden excitarse. Se han usado fentanilo y alfentanilo en 

perfusión durante anestesia felina sin tener una excitación significativa durante la 

recuperación (Pascoe, 2000). 

Los opioides también pueden emplearse vía epidural. Se realiza una vez que el animal 

ya está anestesiado y preparado para la cirugía. El uso normal de los opioides produce una 

buena analgesia intraoperatoria, aunque el principal uso de esta vía es para producir una 

buena cobertura postoperatoria. Morfina y buprenorfina tienen los efectos más duraderos, 

pudiendo llegar a las 12-24 horas (Pascoe, 2000). 
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La existencia de receptores opioides periféricos se ha demostrado recientemente. Se 

activan durante el periodo de inflamación, con lo que tienen una actividad importante, por 

ejemplo, en el caso de cirugía articular. Un factor que influencia su administración de forma 

significativa es la aplicación de un torniquete sobre la articulación durante la infiltración (Joshi 

et al., 1992). En un estudio clínico realizado en perros se vio que no había diferencia en el 

dolor postoperatorio entre la morfina y la bupivacaína administrada intraarticularmente 

(Sammarco et al., 1996). En otro estudio se vió que la morfina intraarticular era tan efectiva como 

la morfina epidural en la artrotomía de la rodilla (Day et al., 1995).  

La ketamina se puede usar en perfusión continua intraoperatoria, aunque las dosis 

necesarias para producir analgesia sin incrementar los periodos de recuperación aún no se 

han estudiado ni en el perro ni en el gato (Pascoe, 2000). 

Recuperación 

Al final del procedimiento, la analgesia debe administrarse de forma que el pico de su 

efecto se produzca cuando el animal se despierte. El control del dolor a largo plazo es mejor 

si el animal no experimenta dolor en la recuperación. Esto está bien ilustrado en un trabajo 

realizado con buprenorfina como analgésico postoperatorio. Cuando el fármaco se 

administraba inmediatamente antes de que los animales se despertaran, no aparecía 

analgesia. Sabemos que la buprenorfina debe administrarse 20 ó 30 minutos antes de que 

queramos su pico de acción ya que se une de forma lenta a los receptores µ. Así, cuando se 

administraba 30 minutos antes de que el animal se despertara, sí aparecía analgesia 

(Waterman y Kalthum, 1992). Los fármacos con un efecto sedante importante tienden a aumentar 

los tiempos de recuperación. Esto es importante en algunos opioides que producen 

sedación y que tienen efecto antitusígeno, lo que hace que el animal tolere el tubo 

endotraqueal más tiempo del habitual. Una recuperación moderadamente lenta puede ser 

beneficiosa para el animal, ya que el retorno a la consciencia es mejor sin ansiedad, estrés, 

excitación y sin aparición del dolor severo. Durante la recuperación el animal debe 

observarse para saber cuál es el tratamiento adecuado para evitar la aparición de dolor. 

Este punto es una de las partes fundamentales del tratamiento del dolor postoperatorio, ya 

que la respuesta individual a estos fármacos en este periodo es muy variable (Pascoe, 2000). 

En un pequeño estudio realizado en humana en 15 pacientes sometidos a una craneotomía 

se vio que las dosis de morfina postquirúrgica variaban de 2 a 79 mg (Stoneham et al., 1996). 

Asumiendo que el daño quirúrgico de estos pacientes era similar, observamos que existe un 

rango muy variable de las necesidades de cada paciente. En humana los pacientes tienen la 

capacidad de elegir el dolor que pueden tolerar, de forma que su dosificación varía con cada 

individuo. Como nosotros no podemos dar esta elección a nuestros pacientes porque no nos 

podemos comunicar, tenemos la obligación de poner las dosis apropiadas en el momento 

necesario (Pascoe, 2000). 
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En la recuperación de los perros es común encontrarnos con cuadros de estrés, 

excitación y delirio. Es un fenómeno que no dura mucho, aunque a veces tenemos que 

sujetar a los animales e incluso calmarlos con algún fármaco. Uno de los factores que 

contribuye a este fenómeno es el dolor y, a veces, es difícil saber si éste existe o no. Si 

hemos empleado los analgésicos de una forma adecuada, es difícil que el animal tenga 

dolor, aunque hay veces en las que la dosis que hemos empleado es insuficiente, de forma 

que podemos administrar una nueva dosis intravenosa. En estos casos debemos elegir 

fármacos de inicio de acción rápido; normalmente se usan fentanilo o alfentanilo. En el caso 

que tras administrar dosis suficientes de analgesia continúe la excitación se debe 

administrar un tranquilizante, normalmente vía intravenosa y a bajas dosis. Una vez que el 

animal se ha calmado podemos hacer una manipulación de la zona de la incisión de forma 

que podremos evaluar si la terapia analgésica es la adecuada. Algunos animales no se 

calman así y se debe a una acción excitatoria de los opioides, de forma que para 

comprobarlo debemos hacer dos cosas: una inyectar una nueva dosis de opioide de acción 

corta y comprobar si la excitación empeora; esto se debe normalmente a que el 

comportamiento del animal obedece a una sensación dolorosa. Si el animal se relaja, se 

puede administrar un analgésico de larga duración, pero si se excita de nuevo debemos 

administrar un antagonista de los opioides. Una solución es el uso de los agonistas-

antagonistas ya que revierten los efectos de los receptores µ y mantienen los efectos sobre 

los receptores К.  La nalbufina y el butorfanol son una buena elección ya que revierten bien 

los efectos, tienen una buena cobertura analgésica y cierto grado de sedación. También 

podemos emplear un antagonista puro como la naloxona, pero debemos administrarla 

lentamente hasta que el animal se tranquilice (Pascoe, 2000). 

Aunque lo dicho anteriormente se puede aplicar a los gatos, normalmente en esta 

especie la excitación asociada a los opioides aparece si empleamos altas dosis de estos 

fármacos. Sin embargo, hay algunos gatos que presentan estos problemas incluso con dosis 

bajas, de forma que deben tratarse de la forma anteriormente descrita. Muchas veces tras 

una cirugía muy invasiva la analgesia producida por los opioides no es suficiente y se 

traduce en un comportamiento autodestructivo (Pascoe, 2000). 

Farmacología de los fármacos analgésicos 

Tras conocer las vías de transmisión del dolor, los mediadores que lo transmiten y las 

alteraciones que produce en los animales, es fácil entender la importancia que tiene su 

tratamiento. En sentido estricto, los analgésicos son fármacos que inhiben el dolor, aunque 

ésta es una definición simplista ya que muchos analgésicos son hipoalgésicos, es decir, 

reducen el dolor sin llegar a eliminarlo, aunque normalmente tienen una acción dosis 

dependiente. Incluso algunos fármacos pueden ser más hiperalgésicos que analgésicos 

(Nolan, 2000). 
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Los fármacos analgésicos se dividen normalmente en 5 grupos (Nolan, 2000): 

 Opiáceos y opioides 

 Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) 

 Anestésicos locales 

 Agonistas α2 adrenérgicos 

 Otros fármacos analgésicos 

Opiáceos y opioides 

Los analgésicos opiáceos se han empleado para paliar el dolor desde hace más de 

2000 años e incluso hoy en día son el grupo farmacológico más importante en el tratamiento 

del mismo (Nolan, 2000). 

Se suelen utilizar de forma indistinta los términos opiáceo y opioide. Sin embargo, en 

sentido estricto “opiáceo” se refiere específicamente a los productos obtenidos del jugo de la 

adormidera del opio y, por extensión, a los productos químicamente derivados de la morfina, 

mientras que “opioide” abarca al conjunto de cualquier sustancia endógena o exógena que, 

por tener afinidad hacia el receptor específico, interactúa con él de manera 

estereoespecífica y desplazable por la naloxona, el fármaco antagonista (Florez, 1997). 

A los opioides también se les denomina analgésicos narcóticos ya que por sus 

características pueden inducir narcosis, un estado de somnolencia, tanto en humanos como 

en animales. Los opioides se han usado en medicina veterinaria por muchos motivos y con 

el creciente reconocimiento en los últimos años de los efectos adversos del dolor sobre los 

animales, se ha incrementado más aún su uso en la actividad clínica (Nolan, 2000).  

La identificación de los receptores de los opioides en el tejido cerebral de los mamíferos 

en los años setenta fue el principio del conocimiento de cómo se producían sus efectos 

(Goldstein et al., 1971; Pert y Snyder, 1973). Los opioides actúan sobre tres receptores diferentes: 

mu (µ), kappa (κ) y delta (δ) (tabla 4) 



Analgesia 

43 

Tabla 4: Afinidad de los opioides por los diferentes receptores (modificado de Florez, 
1997) 

Fármaco µ δ К 

Morfina  1,8 90 317 

Levorfanol 0,6 5,6 9,6 

Codeína 2700,0 >10000 - 

Metadona 4,2 15 1628 

Fentanilo 7,0 151 470 

Petidina 385,0 4345 5140 

Pentazocina 7,0 106 22,2 

Buprenorfina 0,6 1,3 2 

Naloxona  1,8 27 17,2 

 

Estos receptores se han reclasificado como OP3 (µ), OP2 (κ), OP1 (δ), según el orden en 

el que se han clonado. El receptor sigma (σ), originariamente identificado como un receptor 

opioide, actualmente no se considera como tal, sino que más bien guarda relación con la 

acción de ciertos alucinógenos que, como la fenciclidina y la ketamina, podrían actuar sobre 

sitios reguladores del receptor del NMDA-glutamato (Florez, 1997). La existencia del receptor 

épsilon (ξ), lugar de unión de las β endorfinas endógenas, no ha sido aceptada todavía y, en 

cualquier caso, parece irrelevante (Nolan, 2000). Estudios farmacológicos han mostrado la 

existencia de subtipos dentro de los receptores µ (µ1 y µ2), κ, (κ1, κ2, κ3), y δ (δ1 y δ2), aunque 

hasta la fecha no se han demostrado con estudios de clonación (Nolan, 2000).  

Cada receptor tiene una distribución diferente en el sistema nervioso central. La 

distribución de los receptores opiáceos se ha descrito en numerosas especies animales 

(Atweh y Kuhar, 1977a; Atweh y Kuhar, 1977b; Atweh y Kuhar, 1977c; Wamsley et al., 1982). En todas las 

especies estudiadas se han encontrado grandes concentraciones de receptores en diversas 

áreas del sistema nervioso central asociadas con el procesamiento de la información 

nociceptiva. También se han hallado en tejidos periféricos, como en el tracto gastrointestinal. 

Sin embargo, y aunque sabemos que existen similitudes entre especies, no podemos 

asegurar que un cierto subtipo tenga exactamente la misma actividad en todas (Combie et al., 

1981; Nolan et al., 1994). 

Recientemente se ha clonado un receptor distinto de los otros tres (llamado huérfano), 

también asociado a proteínas G, que presenta un 50-60% de homología. Ha sido 

denominado ORL1 (opioid receptor-like protein) (Meunier et al., 1995; Florez, 1997). 

Diversos péptidos endógenos, relacionados estructuralmente, activan los receptores 

opioides. Se han clonado los genes que codifican tres familias de péptidos opiáceos, 

conocidas como proencefalinas, prodinorfinas y pro-opiomelanocortinas (Nolan, 2000). 

Se ha demostrado la existencia de opioides endógenos como las metencefalinas, 

dinorfinas, β endorfinas, y otros en áreas del sistema nervioso central relacionadas con el 
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procesamiento de la información nociceptiva, actuando éstos sobre uno de los receptores 

opioides existentes (Nolan, 2000). 

Se está estudiando la relación del ORL1 y la de otros neuropéptidos con los procesos 

del dolor. Se sabe que neuropéptidos como las metencefalinas pueden regular, de una 

forma positiva o negativa, la liberación de otros neuropéptidos que transmiten información 

nociva de la periferia a la médula espinal. Estos péptidos se asocian en el cerebro con otras 

funciones, como la de aprender y memorizar (Nolan, 2000). 

Los tres tipos principales de receptores opioides actúan mediante un sistema efector 

para provocar un efecto celular. Los receptores se unen vía guanina trifosfato (GTP) ligando 

proteínas a la adenilato ciclasa y alterando su actividad. Generalmente producen inhibición 

de la enzima. La activación de los receptores sólo produce una inhibición dosis dependiente 

de los canales del calcio, vía proteína G. Los opioides pueden producir hiperpolarización de 

la membrana por un incremento en la conductibilidad del potasio, efecto mediado por la 

proteína G, y es evidente que movilizan el calcio al espacio intracelular como consecuencia 

de una activación de la fosfolipasa C (Nolan, 2000). 

Los fármacos opioides pueden clasificarse según su afinidad por los receptores, 

pudiendo activar uno, dos o los tres. Las diferencias de esta afinidad son las que confieren 

unas características específicas a cada fármaco y pueden ayudar a la hora de conocer sus 

características farmacológicas en una especie animal determinada. La activación de un 

subtipo determinado provoca un perfil farmacológico particular. Por ejemplo, la activación de 

los receptores µ en humana produce euforia, mientras que los receptores К originan disforia 

(Garner et al., 1997). 
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Tabla 5: Acciones de los opioides y receptores implicados 

Acción  Receptores Localización 

Inhibición del dolor µ, δ, К Asta ventral de la médula espinal y centros supraespinales 

Depresión respiratoria µ, δ Tronco cerebral: centro respiratorio 

Farmacodependencia µ > К SNC: sistemas gratificantes 

Euforia y sedación µ SNC 

Disforia y Psicotomimesis К SNC 

Miosis µ, К SNC 

Rigidez muscular µ SNC: núcleos basales 

Dependencia física µ >К; δ? SNC y SNA 

Tolerancia µ, К, δ  

Motilidad gastrointestinal µ, δ? SNE y centros espinales 

Motilidad vesical µ SNA y centros espinales 

Diuresis 
Inhibición 

Estimulación 

 
µ 
К 

 
Hipotálamo/hipófisis 

¿riñón? 

Bradicardia µ>δ=К Tronco cerebral 

Hipotensión δ =К>µ SNA y tronco cerebral 

Acciones endocrinológicas 
Liberación de prolactina 

Liberación de GH 
Liberación de ACTH 
Inhibición de ADH 
Inhibición de LH 

 
µ 

δ > µ 
µ, К 

К 
µ, δ 

Hipotálamo/hipófisis 

SNA: sistema nervioso autónomo; SNC: sistema nervioso central. 
 

Las acciones farmacológicas derivadas de la activación de los receptores opioides se 

hallan resumidas en la tabla 5. Cuando dos fármacos activan varias vías neuronales por 

mecanismos de receptores diferentes y terminan ejerciendo la misma acción farmacológica, 

nos encontramos ante el denominado dualismo farmacológico. Esto parece ocurrir en el 

caso de los opioides. En efecto, opioides diferentes pueden producir analgesia, pero por 

mecanismos neuronales diferentes que utilizan tipos de receptores distintos. Si la morfina 

activa un tipo de receptor (por ejemplo, el µ) para producir analgesia, se dice que es un 

agonista opioide; puede ocurrir que otro opioide active un receptor diferente (por ejemplo, К) 

mediante el cual también produzca analgesia, pero en cambio se comporte como 

antagonista competitivo del receptor µ. En tal caso, cuando este segundo opioide actúe solo, 

producirá un tipo de analgesia, pero si actúa en presencia de otro agonista µ interferirá en la 
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acción analgésica de éste y el resultado analgésico neto dependerá de la afinidad que 

presente por ambos tipos de receptores. Por tanto, es un analgésico que se comporta al 

mismo tiempo como agonista y antagonista. Según Florez (1997) y en función de estas 

posibilidades, los fármacos opiáceos se dividen en: 

Agonistas puros: son los opiáceos que se comportan como agonistas muy preferentes 

y, en ocasiones, selectivos sobre receptores µ mostrando la máxima actividad intrínseca. 

Pertenecen a este grupo la morfina, petidina, metadona, fentanilo, sufentanilo y 

remifentanilo. 

Agonistas-antagonistas mixtos: en sentido estricto son los opioides capaces de actuar 

sobre más de un tipo de receptor opioide, concretamente el µ y el К.  Sobre el К se 

comportan como agonistas, mientras que sobre el µ lo hacen como agonistas parciales o 

incluso como antagonistas. Puesto que la analgesia se consigue tanto por activación de µ 

como de К, estos fármacos serán analgésicos; en función de su actividad intrínseca sobre 

receptores µ, también deprimirán la respiración. Pero en presencia de un agonista puro (µ), 

se comportarán como antagonistas, tanto más cuanto menor sea su actividad intrínseca 

sobre el receptor µ. El primer fármaco representativo de este grupo fue la nalorfina, que 

durante muchos años sirvió como antagonista en casos de sobredosificación de opiáceos. 

Otros analgésicos de este grupo son la pentazocina, el butorfanol y la nalbufina. 

Agonistas parciales: son los opiáceos que actúan sobre los receptores µ con una 

actividad intrínseca inferior a la de los agonistas puros, de ahí que, en presencia de un 

agonista puro puedan comportarse también como antagonistas. Esto ha añadido cierta 

confusión, de manera que algunos autores engloban a los agonistas parciales en el grupo 

de los agonistas-antagonistas mixtos. El fármaco más característico es la buprenorfina. 

Antagonistas puros: son opiáceos que tienen afinidad por los receptores opioides, pero 

carecen de actividad intrínseca. Su afinidad se extiende a los tres principales tipos de 

receptores opioides, si bien es mayor por µ que por К y δ. Los antagonistas selectivos 

apenas tienen aplicación clínica debido a diversos inconvenientes. 
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Tabla 6: Tipos de opiáceos y su selectividad frente a los diferentes receptores (modificado 
de Nolan, 2000).  

FÁRMACO TIPO  RECEPTORES  

  µ К δ 

Morfina Agonista puro +++ +/- +/- 

Petidina Agonista puro ++ +/- - 

Fentanilo Agonista puro +++ - - 

Alfentanilo Agonista puro +++ - - 

Remifentanilo * Agonista puro +++ - - 

Etorfina Agonista puro +++ ++ ++ 

Buprenorfina Agonista parcial +++ ++ +/- 

Butorfanol Agonista antagonista ++ ++ - 

Naloxona Antagonista puro +++ + + 

*. Egan et al., 1993). 

Acciones de los opioides 

Efectos sobre el sistema nervioso central 

Analgesia 

Los opioides producen analgesia por su unión a cada uno de los receptores µ, К ó δ 

localizados en el sistema nervioso central, tanto a nivel espinal como supraespinal. 

Últimamente también se cree que la analgesia opioide se produce por la activación de los 

receptores localizados periféricamente en los tejidos inflamados (Stein, 1993). Todos los 

fármacos agonistas de los receptores µ son analgésicos. El grado de analgesia que van a 

producir depende de si es agonista puro o agonista parcial, de la dosis administrada y de la 

farmacocinética en cada especie. Es erróneo equiparar las dosis analgésicas de los 

fármacos a los animales sin conocer las diferencias farmacocinéticas de los mismos en cada 

especie. La mayoría de los opioides utilizados en veterinaria pertenecen a los agonistas de 

los receptores µ, morfina, petidina, fentanilo, alfentanilo, oximorfona, metadona, buprenorfina 

(agonista parcial) y butorfanol (agonista parcial con una actividad significativa en el receptor 

К). Los opioides con actividad parcial en К no se emplean en humana por la disforia que 

producen. Recientemente hay un interés creciente en el uso de los agonistas δ /agonistas 

parciales porque tienen menos efectos secundarios que los agonistas µ. Los opioides 

reducen la sensación de dolor y en humana también el estrés asociado al mismo. Ya 

sabemos que tienen un efecto preventivo cuando se usan antes de terminar con el daño 

tisular (Nolan, 2000). 

Se ha demostrado con estudios en animales que la inyección local de opiáceos en las 

zonas dañadas produce analgesia. Esto indica que los receptores opiáceos están 

involucrados en la mediación de los efectos analgésicos en los tejidos periféricos. Se 



Revisión bibliográfica 

48 

encuentran en las terminaciones nerviosas y en las células de la inflamación. Los efectos 

opioides periféricos no aparecen en los tejidos normales, pero se han visto momentos 

después de comenzar la inflamación. Estudios clínicos en humana han demostrado la 

eficacia de una inyección intraarticular de morfina previa a una cirugía ortopédica. Se 

aconseja el uso de una dosis baja de morfina (0,5-6 mg en total), ya que tiene una actividad 

similar a los anestésicos locales (más de 48 horas) (Joshi et al., 1993a; Heine et al., 1994) y sin 

observar efectos secundarios. En veterinaria hay pocos estudios del uso local de los 

opiáceos, aunque se cree que pueden ser útiles en la cirugía ortopédica, sobre todo 

asociados con anestésicos locales (Nolan, 2000). 

Sedación 

Dependiendo de la dosis, del opioide empleado, y de la especie en que se usa, estos 

fármacos pueden provocar depresión o excitación del sistema nervioso central. En perros el 

efecto principal es de sedación, mientras que en el gato a veces se observa excitación o 

ansiedad, convulsiones y manías, especialmente si se administran vía intravenosa (McKelvey 

y Hollingshead, 1994) y en ausencia de sedantes/tranquilizantes. 

Alteraciones del humor 

Los opioides que activan el receptor µ en humana normalmente producen euforia, 

aunque también se han descrito alteraciones del humor desagradables (Walker y Zacny, 1999). 

Parece tener una actividad reforzadora del comportamiento en animales, mientras que los 

receptores К están asociados a disforia en humana, aunque en estudios realizados en 

animales de laboratorio indican que el uso de agonistas К es altamente aversivo (Pfeiffer et al., 

1990; Simonin et al., 1998). En el perro,  el butorfanol empleado solo provoca una respuesta de 

estrés asociada a la disfasia (Fox et al., 1998). 

Actividad locomotora 

Los opioides producen una disminución de la actividad motora espontánea en algunas 

especies, como el hombre y el perro, dependiendo del fármaco y de la dosis; también se ha 

observado en gatos cuando se usan dosis clínicas. Se ha registrado una gran excitación en 

estas especies tras la administración de dosis altas (100 veces la dosis clínica) (Nolan, 2000). 

Los caballos muestran un aumento de la actividad locomotora tras la aplicación de estos 

fármacos, así como apetito compulsivo y agitación (Combie et al., 1981, Nolan et al., 1994). Muchos 

de estos efectos desaparecen cuando se combinan con tranquilizantes o sedantes (Nolan y 

Hall, 1984). 

Tolerancia y dependencia 

La tolerancia puede definirse como la disminución de la efectividad de un fármaco tras 

su administración repetida. Es un fenómeno complejo que tiene importantes repercusiones 
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en la clínica cuando es necesario administrar un fármaco durante mucho tiempo. Aunque 

esto es frecuente en humana, es raro que los opioides se usen durante el tiempo suficiente 

en los animales para que se produzca. La dependencia física es la necesidad de la 

administración continua de un fármaco después de su administración para impedir que 

aparezca el síndrome de abstinencia. Tampoco se ha descrito en la clínica veterinaria 

debido a la corta duración de los tratamientos (Nolan, 2000). 

Efectos cardiovasculares 

Los efectos sobre el sistema cardiovascular varían con la especie, el fármaco empleado, 

la vía de administración y la preparación. La morfina y sus derivados pueden causar 

bradicardia e hipotensión, aunque ésta sea de grado medio (Martin, 1983). Estos efectos están 

relacionados con la unión a los receptores que se encuentran en el tronco encefálico, lo que 

provoca una inhibición del tono simpático a nivel cardíaco. La bradicardia asociada a la 

administración intravenosa de fármacos como el fentanilo y el alfentanilo puede ser severa, 

aunque podemos inhibirla o atenuarla con la asociación de un antimuscarínico, como la 

atropina (Nolan y Reid, 1991). La petidina causa hipotensión en su administración intravenosa, 

probablemente por la liberación de histamina que puede producir. Cuando administramos la 

morfina intravenosa también podemos encontrarnos alguna vez con hipotensión por la 

liberación de histamina. La cantidad de histamina liberada depende de la dosis total y del 

tiempo de inyección. Así, inyecciones lentas normalmente son muy seguras. En caballos se 

han usado dosis bajas de morfina durante la anestesia con halotano sin observarse 

alteraciones cardiovasculares (Nolan et al., 1991). Muchos opioides tienen un pequeño efecto 

sobre la contractilidad cardíaca. La petidina usada a dosis clínicas en perros (3-5 mg/kg) 

provoca una disminución de la contractilidad que puede llegar a ser significativa a dosis más 

altas (Freye, 1974).  

Efectos respiratorios 

Los opioides producen depresión respiratoria al disminuir la respuesta del centro 

respiratorio al dióxido de carbono (Florez et al., 1968). Estos fármacos pueden alterar la 

frecuencia respiratoria y el volumen minuto. La frecuencia respiratoria (FR) no es indicativa 

de una depresión producida por opioides, ya que podemos encontrarnos frecuencias 

respiratorias normales con niveles alterados de CO2 en sangre. En general, la FR disminuye, 

aunque el volumen tidal no se ve afectado. En perros se ha visto la aparición de jadeo tras la 

administración de altas dosis. La depresión respiratoria que producen a dosis clínicas no 

suele ser un problema. Los fármacos más potentes, como el fentanilo y el alfentanilo que se 

usan intraquirúrgicamente, tienen una actividad analgésica muy potente y una gran 

depresión respiratoria, por lo que vamos a necesitar ventilar al animal (Nolan y Reid, 1991). 
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Algunos opioides, como la codeína y la morfina, tienen una actividad antitusígena bien 

conocida. Los fármacos que activan los receptores µ y К son agentes antitusígenos 

efectivos, mientras que los que activan los receptores δ juegan un papel menos importante a 

este nivel (Bolser, 1996). Existe una relación pobre entre la actividad analgésica y antitusígena. 

Así, la codeína tiene una buena acción antitusígena a dosis subanalgésicas. El butorfanol 

también se puede emplear en perros como agente antitusígeno (Nolan, 2000). 

Otros efectos 

Los opioides reducen la capacidad propulsiva del tracto digestivo (Kromer, 1988). La 

musculatura lisa y la tonicidad de los esfínteres tienden a incrementarse, pero el 

peristaltismo disminuye. La morfina induce el vómito por activación de los quimiorreceptores 

situados en la zona gatillo, pero parece ser el único opioide que es emético en perros y 

gatos. Otros fármacos provocan el vómito en humanos, asociado o no a náuseas. El 

butorfanol ha demostrado tener una actividad antiemética en perros y humana (Moore et al., 

1994). La petidina tiene una acción espasmolítica por su actividad anticolinérgica (Hustveit y 

Serekleiv, 1993). 

Los opioides administrados antes de la cirugía reducen la dosis de agentes anestésicos 

necesaria para mantener el plano quirúrgico tanto en gatos y en  perros (Michelsen et al., 1996; 

Ilkiw et al., 1997) como en otras especies (Steffey et al., 1994; Concannon et al, 1995). Por el contrario, 

en caballos se ha visto que el uso pre o intraquirúrgico de los opiáceos no disminuye las 

dosis necesarias de anestésicos para mantener la anestesia (Matthews y Lindsay, 1990).  

Los opioides endógenos, las catecolaminas y los glucocorticoides son importantes en 

los mecanismos neuroquímicos del estrés. Durante muchos años se ha demostrado que el 

estrés produce analgesia tanto en animales de laboratorio como en pacientes clínicos. El 

sistema endógeno opioide está representado en regiones centrales y periféricas 

involucradas en la respuesta del estrés: el hipotálamo, la glándula pituitaria y las glándulas 

adrenales. Así, cuando un animal se encuentra ante una situación estresante, se liberan los 

opioides endógenos ayudando en la capacidad de respuesta. Tanto los fármacos opioides 

como los péptidos opioides pueden alterar la producción de esteroides adrenales en 

animales (Kapas et al., 1995). 
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Fármacos  

Morfina  

Es un opiáceo agonista puro que se emplea en el perro y en el gato (Brander, 1982; Booth, 

1988b; Waterman, 1988).  

Todavía es el analgésico de elección en la mayoría de las ocasiones para tratar el dolor 

severo en el perro y en el gato. Además, sirve de patrón para estudiar otros fármacos 

analgésicos. Es un agonista puro, un potente analgésico y un buen sedante. Puede provocar 

náuseas y vómitos, especialmente cuando se emplea en la preanestesia. Se absorbe 

completamente cuando se aplica vía intramuscular (Nolan, 2000). Tiene una baja 

biodisponibilidad cuando se administra vía oral o rectal (Barnhart et al., 2000). Después de su 

administración la aparición de su efecto no es rápida, y la duración de su acción es más 

larga de lo que sugiere su vida media plasmática. La morfina se metaboliza por conjugación, 

por lo que la vida media en el gato es mayor que en el perro (3 horas frente a 60 minutos) 

(Waterman-Pearson, 1999). 

Petidina  

Es un opiáceo agonista puro de uso común en el perro y el gato (Brander, 1982; Booth, 

1988b; Waterman, 1988). Es menos potente que la morfina, aproximadamente la décima parte. 

Tiene excelentes propiedades sedantes y espasmolíticas lo que hace que sea muy útil para 

el tratamiento del dolor visceral. Su inicio de acción es rápido y predecible. Tiene una 

duración de la acción relativamente corta, no origina náuseas ni vómitos. Provoca liberación 

de histamina cuando se administra vía intravenosa produciendo hipotensión severa 

(Waterman-Pearson, 1999). 

Fentanilo  

Es un opioide agonista puro, unas 80-100 veces más potente que la morfina. Se usa 

normalmente en bolos, en inyecciones intermitentes o en perfusión continua. Es un agonista 

µ y su uso principal es intraoperatorio por su rápido inicio de acción, corta duración de la 

misma y elevada potencia. Tiene un volumen de distribución y un aclaramiento alto en los 

perros pero un tiempo de vida media relativamente largo. La vida media es reflejo de la 

pobre distribución compartimental, de la que se libera lentamente. Tiene una gran 

liposolubilidad por lo que se distribuye por todo el cuerpo, lo que limita el tiempo de infusión. 

Así, aumenta la acumulación del fármaco tras largos periodos de infusión (más de 2 horas). 

Tiene un cese rápido de su acción, y el pico máximo es evidente a los 3-5 minutos de su 

administración intravenosa (Waterman et al., 1990; Nolan y Reid, 1991). La duración del efecto 

analgésico es corta, entre 5 y 20 minutos dependiendo de la dosis. Produce una depresión 

respiratoria muy marcada, lo que limita su uso en animales anestesiados si no se emplea 
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ventilación mecánica (Davis y Donelly, 1968; Waterman, 1988). Puede provocar bradicardia a altas 

dosis, lo que puede evitarse con el uso de un antimuscarínico. En humana aparece rigidez 

muscular tras administrar altas dosis (Benthuysen y Stanley, 1985), aunque en animales no se ha 

observado este efecto, probablemente por el uso de dosis menores (Nolan, 2000). 

Se ha utilizado en forma de parches cutáneos en perros y gatos, que alcanzan niveles 

plasmáticos dentro de los rangos analgésicos reconocidos en humana después de 24 h 

(Kyles et al., 1996). 

Remifentanilo  

Es un agonista de los receptores µ que recientemente ha comenzado a usarse en 

humana. Está estructuralmente relacionado con el fentanilo y se ha desarrollado para 

emplearse en perfusión durante la anestesia. Se metaboliza por las esterasas plasmáticas y 

tisulares lo que le confiere una desactivación muy rápida. Estudios farmacocinéticos en 

perros indican que tiene un aclaramiento muy rápido, un volumen de distribución pequeño y 

su metabolización en el hígado es muy escasa (Chism y Rickert, 1996). Por todo esto es un 

fármaco con un gran potencial durante la cirugía como parte de una anestesia balanceada 

(Nolan, 2000). 

Pentazocina  

Es un analgésico narcótico agonista parcial µ y agonista de К (Waterman-Pearson, 1999). 

Tiene la ventaja de no necesitar receta de estupefacientes para su obtención y por lo tanto 

el disponer de ellos para el clínico es más sencillo (Cooper, 1977). Requiere 15-20 minutos en 

el perro para hacer efecto y 1 hora en el gato y su efecto se prolonga por espacio de 2-3 

horas tras su administración intramuscular (Davis y Donelly, 1968; Jenkins, 1987; Waterman, 1988). 

Buprenorfina  

Es un analgésico opiáceo agonista parcial µ, con la particularidad de tener una alta 

afinidad por este receptor. También tiene acciones antagonistas. Así, mientras que dosis 

bajas son analgésicas, dosis mayores pueden ser menos efectivas (Waterman-Pearson, 1999). 

La asociación del fármaco al receptor es lenta, por lo que tiene un inicio de acción lento (30-

60 minutos). En perros tiene una vida media muy larga (42 horas), un gran volumen de 

distribución y un aclaramiento corporal relativamente rápido (Garrett y Chandran, 1990). Su lenta 

vida media es consecuencia del retorno del fármaco del compartimento de los tejidos, 

aunque no se refleje en una larga duración de su efecto (4-8 horas) (Nolan, 2000). Estas 

propiedades farmacológicas tienen importantes implicaciones clínicas. Primero, la dosis 

debe elegirse cuidadosamente y, segundo, la lentitud en el inicio de la acción implica que 

hay que administrarla al menos 45 minutos antes de provocar los estímulos dolorosos. 

Además, ya que la buprenorfina se une fuertemente al receptor µ, es muy difícil de 

desplazar, por lo que si no es efectiva o el grado de analgesia no es suficiente no pueden 



Analgesia 

53 

emplearse otros fármacos analgésicos más potentes y tampoco podemos revertir sus 

efectos con los antagonistas convencionales (Waterman-Pearson, 1999).  

Butorfanol 

Es un agonista parcial con actividad en los receptores µ y К. Al igual que la buprenorfina 

tiene un efecto techo (Waterman-Pearson, 1999). En humana su uso se ve relegado por los 

cambios de humor que produce. En perros se absorbe rápida y completamente tras su 

inyección intramuscular y tiene un pico de acción a los 30-45 minutos (Pfeffer et al., 1980). Es 

lipofílico y se distribuye por todo el organismo, sobre todo en perros y vacas. El aclaramiento 

corporal es alto en humanos, perros y vacas, pero relativamente lento en los caballos. La 

vida media es corta en perros, vacas y caballos (1-2 horas). La duración de la analgesia 

puede ser de corta a moderada cuando hablamos del tratamiento del dolor postoperatorio en 

perros y gatos (1-2,5 horas) y su intensidad puede ser variable dependiendo si tratamos 

animales con dolor medio o moderado. Su efectividad como sedante o antitusígeno parece 

ser mayor que su capacidad analgésica (Sawyer et al., 1991, Waterman-Pearson, 1999). 

Naloxona 

Es un opioide antagonista que se usa clínicamente para revertir los efectos de los 

agonistas puros y parciales. Tiene un efecto corto (30-60 minutos), por lo que si se usa para 

revertir dosis tóxicas de los opioides el clínico debe estar preparado para repetir su dosis en 

intervalos frecuentes (Nolan, 2000). 

Tabla 7: Dosificación de los opioides más utilizados en perros (modificado de 
Dobromylskyj et al., 2000b; *Nolan, 2000). 

Fármaco 
Nombre 

comercial 
Dosis  Vía  

Inicio de 

acción * 

Duración 

efecto* 

Morfina  Cloruro mórfico 0,1-1 mg/kg IM, SC 30 minutos 4-6 horas 

Petidina  Dolantina  3,5-10 mg/kg IM 10 minutos 1-2 horas 

Fentanilo Fentanest 
1-5 µg/kg 

3-10 µg/kg/h 

IV 

IV 

2-5 minutos 

infusión 

5-20 minutos 

infusión 

Butorfanol Torbugésic 0,2-0,6  mg/kg IM,IV,SC 30-45 minutos 1-2,5 horas 

Buprenorfina Buprex 5-20 µg/kg IM, IV, SC 30-60 minutos 4-8 horas 

Naloxona  Naloxone 0,04-1 mg/kg IV,IM,SC 1-3 minutos 30-60 minutos 
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Antiinflamatorios no esteroideos –AINEs- 

Propiedades farmacológicas 

Los antiinflamatorios no esteroideos son un grupo de ácidos orgánicos débiles, ácidos 

carboxílicos (ácido acetil salicílico, carprofeno, flunixin meglumine) y ácidos enólicos 

(fenilbutazona, meloxicam) con propiedades antiinflamatorias, analgésicas y antipiréticas 

(Nolan, 2000). 

Son sustancias que se llevan empleando en veterinaria desde hace muchos años para 

el tratamiento de la fiebre, la inflamación y el dolor. Se consideraban analgésicos poco 

potentes, pero el desarrollo en los últimos años de diversos fármacos ha cambiado este 

criterio, ya que en algunas circunstancias, los nuevos AINEs son tanto o más potentes que 

algunos narcóticos (Taylor, 1999). 

Mecanismo de acción  

Los AINEs actúan bloqueando la ciclooxigenasa (COX) (Vane, 1971), la enzima 

responsable de la conversión del ácido araquidónico a eicosanoides (prostanoides, 

prostaciclinas, prostaglandina E2 y tromboxanos). Una segunda enzima, la 5-lipooxigenasa 

cataliza la producción de otros eicosanoides, los leucotrienos, responsables de algunos 

procesos de la inflamación. Algunos AINEs también bloquean esta enzima (Taylor, 1999). 

Figura 4: Mecanismo de acción de los AINEs (modificado de Taylor, 1999). 
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Papel de la ciclooxigenasa en la homeostasis 

Las prostaglandinas y los tromboxanos son responsables de diversos mecanismos 

homeostáticos y protectores en todo el organismo, como el cuidado de la mucosa gástrica, 

el mantenimiento de un flujo renal normal y de la función de las plaquetas. Los efectos 

secundarios de los AINEs aparecen al alterarse alguno de estos mecanismos (Taylor, 1999).  

En el estómago, los prostanoides controlan la producción de mucosidad e incrementan 

la producción de bicarbonato, mecanismos imprescindibles para evitar la erosión de la 

mucosa gástrica (Wilson, 1991). A nivel renal, el sistema de autorregulación del flujo sanguíneo 

lo mantiene estable independientemente de las variaciones de presión arterial sistémica. 

Esta autorregulación está mediada por diversos mecanismos, dentro de los cuales los 

prostanoides tienen una función importante (Toto, 1991; Wilson, 1991). Por otra parte, su papel 

en el control de la función plaquetaria es complejo. Depende un equilibrio entre los efectos 

de  los tromboxanos y las prostaciclinas. La agregación plaquetaria depende de los 

tromboxanos producidos por las COX situadas en las plaquetas, de forma que la inhibición 

de las COX también puede alterar esta función (Taylor, 1999). 

Papel de la ciclooxigenasa en la inflamación 

Los productos de la actividad de las COX son los responsables de la mayoría de las 

características de la inflamación. Durante los procesos inflamatorios se producen gran 

cantidad de eicosanoides, especialmente prostaglandinas E2, responsables del eritema y la 

vasodilatación que aparecen en el foco de inflamación (Solomon et al., 1968). El edema aparece 

por acción de las bradiquininas que aumentan la permeabilidad por un aumento del flujo 

sanguíneo de los tejidos e incrementando así la extravasación de líquido (Williams y Peck, 

1977). Las prostaglandinas E2 actúan sinérgicamente con otros productos de la inflamación 

para provocar dolor, sensibilizando las terminaciones nerviosas a la acción de las 

bradiquininas e histamina (Ferreira, 1972). Las PGE2 también producen pirexia, estimulada por 

la interleukina1 que aumenta en presencia de infecciones virales y bacterianas. De esta 

manera las PGE2 intervienen en la producción de fiebre durante infecciones sistémicas 

(Saxena et al., 1979). 

Analgesia  

La acción analgésica de los AINEs se debe a la disminución de la producción de 

prostaglandinas y a otros mecanismos, como la inhibición de otras enzimas (lipoxigenasa) y 

la interrupción de la señal de la proteína G reactiva, y a una acción central (Cashman, 1996; 

Robert et al., 1992). La actividad central deriva de una inhibición de las COX a nivel cerebral 

(Cashman, 1996). 
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Ciclooxigenasa-1 (COX1) y ciclooxigenasa-2 (COX2) 

Se han descubierto dos isoenzimas de la ciclooxigenasa llamadas COX1, responsable 

de la producción de prostaglandinas y tromboxanos homeostáticos, y COX2, que se genera 

en grandes cantidades como respuesta a diversos estímulos (como una infección 

bacteriana). Se piensa que los productos de COX2 son responsables de la inflamación 

(Taylor, 1999). Las dos enzimas se codifican en genes diferentes y aunque son muy similares 

tienen diferencias estructurales, lo que hace que diversos fármacos sean más o menos 

selectivos sobre cada una de ellas (Xie et al., 1991). Los AINEs se expresan según la actividad 

COX2/COX1. Un valor alto indica una mayor actividad COX1 (Mitchell et al., 1993). 

Tabla 8: Relación de la actividad inhibitoria COX2/COX1 (modificado de Florez, 1997). 

Fármaco  Relación COX2-COX1 

Meloxicam  0,8 

Etodolaco  0,8 

Carprofeno  1,0 

Paracetamol 7,4 

Ibuprofeno 15,0 

Piroxicam 33-250 

Aspirina 166,0 

 

Los AINEs originan sus efectos terapéuticos inhibiendo la COX2, mientras que la 

aparición de los efectos secundarios asociados se produce por la inhibición de la COX1. 

Recientemente se ha visto que esta distinción entre los dos no está tan clara como parecía 

(Wallace, 1999). Mientras que fármacos altamente selectivos por COX2 son gastroprotectores y 

no inducen úlceras gástricas, la COX2 que aparece en bajas cantidades en la mucosa 

gástrica tiene un papel importante a la hora de favorecer la cicatrización de las úlceras. 

Como consecuencia, cuando existe úlcera de estómago, los inhibidores de las COX2 pueden 

retrasar su curación. Si además COX1 contribuye a la inflamación y los inhibidores selectivos 

de COX2 pueden no ser efectivos como inhibidores mixtos en sus acciones antiinflamatorias. 

Ambas, COX1 y COX2 están expresadas en el sistema nervioso central, encontrándose 

diferencias entre las especies. Se requieren más estudios para dilucidar el papel de estas 

dos enzimas en la función del sistema nervioso central (Nolan, 2000). 

Recientemente se ha identificado la COX3, aunque parece ser uno de los mecanismos 

de acción del acetaminofeno y no tiene la relevancia de otros AINEs (Chandrasekharan et al., 

2002). 
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Toxicidad y efectos secundarios 

Efectos gastrointestinales 

El efecto secundario más común de la utilización de AINEs es la irritación 

gastrointestinal, con formación de úlceras y en ocasiones una enterorapatía perdedora de 

proteínas. Estos problemas aparecen como resultado de la inhibición de COX1, que es la 

responsable de la formación de la PGE2. Esta prostaglandina está directamente relacionada 

con el mantenimiento del riego sanguíneo de la mucosa gástrica y la producción de 

glicoproteínas macromoleculares del moco gástrico que protegen la mucosa. Hay AINEs 

(como el ácido acetil salicílico) que pueden dañar directamente la mucosa del estómago. No 

todos los AINEs tienen las mismas características ulcerogénicas. No es posible extrapolar la 

toxicidad de los fármacos a las diferentes especies ya que hay diferencias en la 

metabolización, cinética y toxicidad (Nolan, 2000). Un estudio realizado en perros comparaba 

las dosis terapéuticas de meloxicam, carprofeno y ketoprofeno durante 7 días y no se 

hallaron diferencias significativas entre ellos (Forsyth et al., 1998). Los fármacos más eficaces y 

potentes respecto a COX1 tienen una mayor capacidad ulcerogénica (Nolan, 2000). 

El desarrollo de fármacos selectivos de COX2 representa un avance importante en la 

producción de antiinflamatorios sin efectos a nivel gástrico (Cryer, 1999). Trabajos in vitro 

realizados en intestino de caballo muestran que los AINEs pueden tener una acción 

inhibitoria sobre la musculatura lisa intestinal. En humana se han empleado fármacos que 

asocian un AINE con misoprostol, un derivado estable de PGE1, de forma que reducen la 

toxicidad gástrica. El uso de misoprostol en perros también disminuye significativamente la 

capacidad del flunixin meglumine y el ácido acetil salicílico de producir úlceras gástricas 

(Nolan, 2000). 

Efectos renales 

La nefrotoxicidad es importante cuando tratamos animales con un flujo sanguíneo renal 

disminuido, lo que ocurre con mucha frecuencia en animales anestesiados o hipovolémicos 

(Elwood et al., 1992). Cuando disminuye el riego renal se libera PGE2 (en la médula renal) y 

PGE1 (en los glomérulos) a los vasos sanguíneos renales, produciendo una vasodilatación, 

que mantiene el riego a este nivel. Esta respuesta renal es una defensa importante ante una 

caída de la presión arterial. Pero si la liberación de prostaglandinas decrece por la 

administración de AINEs, el riñón no puede mantener su flujo sanguíneo, pudiendo 

encontrarnos en estos casos con una marcada nefrotoxicidad. No está claro que sea sólo la 

COX1 la que tiene esta acción, ya que hay trabajos que indican que la COX2 también puede 

intervenir. Durante la anestesia, el mantenimiento del riego renal usando fármacos que 

depriman mínimamente el sistema cardiovascular y con una buena fluidoterapia reduce los 

riesgos de que los AINEs induzcan nefrotoxicidad. No debemos asociar los AINEs a otros 
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fármacos potencialmente nefrotóxicos y debemos tener un cuidado muy especial cuando 

vayamos a emplearlos en animales con una enfermedad renal. El carprofeno es una 

excepción entre los demás, ya que puede emplearse antes y durante la anestesia en 

animales con un riego renal comprometido, merced a su inhibición específica de las 

isoenzimas COX2, de ahí que esté permitido su uso preoperatorio (Nolan, 2000). 

Otros efectos 

El ácido meclofenámico aumenta la duración de la gestación en algunas especies. Las 

prostaglandinas están involucradas en el desarrollo de las contracciones uterinas del parto. 

Por eso no deben usarse en este periodo (Nolan, 2000). 

Estudios realizados con el ácido acetil salicílico indicaron que era embriotóxico y 

potencialmente teratógeno si se administraba en una época temprana del embarazo. Por 

ello, los AINEs están contraindicados en la gestación (Nolan, 2000). 

Los efectos de los AINEs en la síntesis de los proteoglicanos no está todavía 

establecida; aún así, resultados obtenidos con otros AINEs dependen de si el cartílago se 

encuentra en una articulación que soporta peso o en una que no y también del estado de 

afectación del cartílago. De ahí que el uso de estos fármacos en el tratamiento de 

osteoartritis en los animales domésticos pueda tener un efecto positivo sobre la síntesis de 

proteoglicanos (Rainsford et al., 1999). 

En caballos geriátricos se vio que la fenilbutazona es hepatotóxica y el paracetamol lo 

es en muchas especies (Nolan, 2000). 

El tratamiento con AINEs debe evitarse en animales que están con una terapia de 

corticoides. Los corticoides inhiben la enzima fosforilasa A2, enzima que libera ácido 

araquidónico de las membranas fosfolipídicas. Los AINEs inhiben las enzimas COX que 

catalizan el ácido araquidónico a prostaglandinas y tromboxanos, de forma que el uso 

simultáneo de los dos tipos de fármacos asociados puede tener graves problemas (Nolan, 

2000). 

Fármacos 

La eficacia clínica de los AINEs depende tanto de la farmacocinética de cada fármaco 

como de su afinidad por las dos isoenzimas ciclooxigenasa (McKellar et al., 1991, Less, 1998). 

Hay muchos AINEs utilizados en veterinaria. 

Ácido acetil salicílico 

El ácido salicílico es el 2-hidroxibenzoico. El ácido acetilsalicílico (AAS) es un éster de 

ácido acético del que se han obtenido algunos derivados. El acetilsalicilato de lisina es una 

sal soluble desarrollada para permitir también su uso por vía parenteral, que tras su 
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absorción libera el ácido acetilsalicílico. Otros son el benorilato, éster de AAS y paracetamol, 

y su derivado el eterilato, que incorpora un grupo etanólico entre ambas moléculas (Florez, 

1997). 

El AAS acetila e inhibe de forma irreversible las ciclooxigenasas, mientras que la acción 

inhibidora de éstas por los salicilatos no acetilados es reversible. Además, el AAS se 

metaboliza rápidamente a ácido salicílico, el cual inhibe in vitro sólo débilmente la 

producción de prostaglandinas. In vivo, el efecto analgésico del AAS es superior al del 

salicilato sódico, pero la actividad antiinflamatoria de ambos es similar. La comprobación de 

que el salicilato in vivo, a dosis antiinflamatorias, inhibe la producción de prostaglandinas 

sugiere que esta acción está mediada por un metabolito activo. La potencia analgésica y 

antitérmica del AAS guarda relación con su actividad anticiclooxigenasa aunque la actividad 

antiinflamatoria requiere dosis más elevadas, por lo que se deduce que en esta última 

acción intervienen también, tal y como ya se ha expuesto, otros mecanismos independientes 

de la síntesis de prostaglandinas (Florez, 1997). 

El AAS muestra una marcada actividad antiagregante plaquetaria a dosis inferiores a las 

analgésicas. A concentraciones elevadas interfiere en la síntesis de protrombina (Florez, 1997). 

Fenilbutazona 

Tiene una buena capacidad antiinflamatoria y su efecto es rápido administrada 

oralmente. Como las soluciones son muy ácidas, son irritantes si empleamos una inyección 

intramuscular o subcutánea, pero se pueden usar vía intravenosa lenta, aunque puede 

provocar tromboflebitis. Se usa principalmente en problemas inflamatorios del sistema 

musculoesquelético, como en la osteoartritis. En el perro tiene una vida media corta (1-6 

horas) y el metabolito activo, oxifenbutazona, se elimina rápidamente (Nolan, 2000). 

Dipirona 

Es un AINE enólico no muy usado en los animales domésticos. Se combina con la 

hioscina, un espasmolítico, para su uso en el tratamiento de dolores gastrointestinales. Se 

utiliza en humanos como analgésico para tratar el dolor moderado. Se absorbe bien y 

rápidamente tras su administración oral (Nolan, 2000). 

Flunixin meglumine 

Tiene muy buena actividad analgésica, antipirética y antiinflamatoria. Inhibe tanto la 

COX1 como la COX2. La vida media es muy rápida en muchas especies (<6 horas), pero la 

duración de sus efectos es considerablemente larga (12-24 horas) debido a su 

almacenamiento en los tejidos inflamatorios y a su posterior liberación. Se usa en animales 

con shock endotóxico. Las endotoxinas son lipopolisacáridos producidos por bacterias gram-

negativas que producen eicosanoides por el daño que provocan en los leucocitos y las 
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células endoteliales. Los eicosanoides pueden producir a su vez una depresión de la función 

cardiovascular. El flunixin es beneficioso en el tratamiento del shock endotóxico ya que 

inhibe la producción de eicosanoides. El uso repetido del flunixin en gatos parece 

incrementar el metabolismo del fármaco, con lo que disminuye la duración de su efecto. Se 

puede emplear tanto en preparaciones orales como en parenterales. Está autorizado su uso 

como analgésico, antiinflamatorio y antipirético en caballos y en el vacuno. La toxicidad del 

flunixin aparece cuando se sobrepasan las dosis o los periodos recomendados de 

administración. Los efectos secundarios gastrointestinales son los primeros en aparecer. Su 

uso perioperatorio queda relegado sólo al periodo postoperatorio y en la recuperación 

anestésica, ya que su utilización preoperatoria en perros puede producir muerte por fallo 

renal (Nolan, 2000). 

Ketoprofeno 

Su uso esta permitido en perros, gatos, caballos y vacas en preparaciones inyectables y 

comprimidos orales. Es un potente inhibidor no selectivo de las isoenzimas COX, y es un 

buen antiinflamatorio y analgésico. Hay estudios que demuestran que su uso como  

analgésico postoperatorio en perros y gatos es eficaz (Slingsby y Waterman-Pearson, 1998). Es un 

compuesto quiral y se presenta como una mezcla racémica. En estudios hechos en caballos 

se ha visto que existe una inversión quiral unidireccional de ketoprofeno R(-) a ketoprofeno 

S(+) (Landoni y Lees, 1996; Landoni et al., 1997). Su toxicidad limita su uso durante largos periodos 

de tiempo (Nolan, 2000). 

Ácido tolfenámico 

Está permitido su uso como analgésico postoperatorio y para tratar episodios agudos de 

dolor de enfermedades musculoesqueléticas crónicas. En gatos también se puede emplear 

como antiinflamatorio y antipirético. Se puede encontrar en tabletas orales y en solución 

inyectable, pero por su toxicidad su uso está restringido a tres días como máximo (Nolan, 

2000). 

Carprofeno 

Es un AINE con un centro quiral simple, por lo que a dosis terapéuticas es un inhibidor 

pobre de las isoenzimas COX, aunque sí tiene una buena actividad antiinflamatoria. Se 

presenta como una mezcla racémica y los estudios demuestran que no hay una inversión 

quiral del fármaco en los perros (Ricketts et al., 1998). Su mecanismo de acción no se conoce 

muy bien, pero en el perro es efectivo en el tratamiento de enfermedades articulares 

degenerativas y en tratamiento de dolor agudo. Estudios en perros sometidos a cirugía 

demuestran que es tan buen analgésico como algunos opioides en el tratamiento del dolor 

postoperatorio. La vida media del carprofeno varía enormemente dependiendo de la 

especie, 8 horas en el perro y 24 horas en la oveja. Se absorbe bien por el sistema 
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gastrointestinal y su dosis debe ser diaria, dividida a su vez en dos tomas. El carprofeno 

tiene un margen de seguridad muy amplio antes de producir úlceras gástricas, debido a su 

pobre acción inhibidora de las COX. A dosis terapéuticas es un buen condroprotector (Nolan, 

2000). Se ha publicado un estudio que demuestra que es potencialmente hepatotóxico 

(MacPhail et al., 1998). En gatos su uso está permitido en inyección única, como antiinflamatorio 

postoperatorio. En caballos también está permitido su uso para tratar el dolor y en el vacuno 

se emplea como antiinflamatorio en la enfermedad respiratoria (Nolan, 2000). 

Meloxicam 

Su uso está permitido en perros para periodos de tiempo medios y largos en el 

tratamiento del dolor y la inflamación musculoesqueléticos. Se encuentra comercializado 

como suspensión oral y como solución inyectable. Es un buen antiinflamatorio para tratar la 

neumonía en los terneros. Presenta una mayor afinidad para inhibir COX2 que para COX1. 

En el perro se absorbe completamente en el tracto gastrointestinal y tiene una vida media 

larga (24 horas), por lo que se recomienda su uso en una administración única diaria. En 

estudios experimentales se ha visto que su uso en periodos largos no produce alteraciones 

del cartílago articular (Nolan, 2000). 

Tabla 9: Dosificación de AINEs más empleados en perros (modificado de Dobromylskyj et 
al., 2000b). 

Fármaco Nombre comercial Dosis  Vía  Frecuencia 

Ácido acetil salicílico Aspirina 10-25 mg/kg Oral  8-12 horas 

Dipirona  Buscapina compositum 500-2500 mg/kg IM, IV 12 horas 

Flunixin meglumine Finadyne  1 mg/kg IV 24 horas 

Ketoprofeno Ketofen 2 mg/kg SC 24 horas 

Meloxicam  Metacam 0,2 mg/kg IV, SC 24 horas 

Carprofeno  Rimadyl 4 mg/kg Oral, SC,IM,IV 12 horas 

Ácido tolfelánico Tolfedine 4 mg/kg SC 24 horas 

 

Anestésicos locales 

Los anestésicos locales constituyen el único grupo farmacológico capaz de producir el 

bloqueo completo de las fibras sensoriales nerviosas, por lo que su administración previene 

el desarrollo de la hiperalgesia secundaria. Sin embargo, se utilizan relativamente poco y se 

consideran muchas veces como técnicas anestésicas del pasado, aunque su utilización 

junto con la anestesia general puede proporcionar grandes ventajas, ya que se reduce 

considerablemente la dosis de anestésico  general necesario (Popilskis et al., 1991). 
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Propiedades farmacológicas 

Estos fármacos actúan previniendo o disminuyendo la permeabilidad de las membranas 

al Na+, lo que provoca su despolarización (Bradley et al., 1980; Butterworth y Strichartz, 1990; Heavner, 

2003). De esta forma frenan la transmisión del impulso doloroso desde la periferia a los 

nervios periféricos. Estas sustancias pueden dar una analgesia completa cuando se aplican 

en los tejidos. Las fibras A se bloquean antes que las fibras C (Bradley, 1980). Por ello, la 

primera sensación que se abole es la del dolor, seguida de la pérdida de las sensaciones de 

frío, calor, tacto y presión (Heavner, 2003). La absorción sistémica del anestésico local y el 

grado de absorción varían directamente en función de la vascularidad del lugar de inyección. 

Cuánto más rápida sea la absorción, menor será el tiempo de acción del anestésico local y 

mayor el riesgo de toxicidad sistémica (Heavner, 2003). La duración de su acción depende del 

tiempo que esté el fármaco en contacto con el nervio, lo que se rige por la solubilidad lipídica 

de la droga, el flujo sanguíneo y el pH del tejido. Para prolongar el efecto lo que se hace es 

asociarlo a un vasoconstrictor para reducir su absorción, normalmente la adrenalina (Nolan, 

2000; Heavner, 2003). La distribución del anestésico local en el lugar de inyección depende del 

volumen de la solución del anestésico local. A veces se añade hialuronidasa a las 

soluciones de anestésicos locales para potenciar su expansión. El aumento de pH eleva la 

proporción de moléculas no ionizadas respecto a las moléculas ionizadas en la solución. 

Esto acelera el inicio del bloqueo, porque la forma no ionizada se difunde fácilmente al lugar 

de acción (Heavner, 2003).  

Se degradan en el hígado y pulmón, por lo que se debe emplear con cuidado en 

animales con problemas a este nivel. En la mayoría de anestésicos locales la fracción de 

extracción hepática (cantidad de anestésico local extraído del plasma por este órgano) es 

muy elevada, por lo que una disminución del flujo sanguíneo del hígado puede prolongar la 

semivida plasmática (Heavner, 2003). 

Una vez metabolizados por biotransformación son excretados del organismo por la orina 

o la bilis (Heavner, 2003). 

Los anestésicos locales derivados de los ésteres, como la procaína, primero se 

hidrolizan e inactivan por esterasas plasmáticas (Nolan, 2000). 

Toxicidad 

Las reacciones tóxicas a los anestésicos locales no suelen ser fatales si se reconocen 

pronto y se tratan de un modo adecuado. Las reacciones más frecuentes y espectaculares 

que se han observado en clínica son reacciones agudas que implican a los efectos directos 

de los anestésicos locales sobre el sistema cardiovascular y/o el sistema nervioso central. 

Cuando los anestésicos locales se usan a dosis mayores de las requeridas para un bloqueo 
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nervioso o se administran vía intravenosa tienen un efecto diferente (Nolan, 2000; Heavner, 

2003). 

Sistema Nervioso Central 

Suelen aparecer antes que los cardiovasculares (Heavner, 2003). Paradójicamente en el 

sistema nervioso central se produce una estimulación, con desasosiego y convulsiones, 

seguidos en último lugar por depresión. Las convulsiones se pueden controlar con una 

benzodiacepina y asistiendo la ventilación mientras la respiración esté comprometida (Nolan, 

2000). 

Efectos cardiovasculares 

Pueden producir alteraciones cardiovasculares profundas por acción directa sobre el 

miocardio y la vascularización periférica e indirectamente por bloqueo de la conducción de 

las fibras autónomas (Heavner, 2003). Los anestésicos locales actúan disminuyendo la 

excitabilidad eléctrica del miocardio, frecuencia y fuerza de conducción, por lo que algunos, 

como la lidocaína, se usan en el tratamiento de arritmias cardíacas. También pueden 

provocar vasodilatación arterial que deriva en hipotensión. Los anestésicos locales 

administrados epiduralmente pueden provocar un bloqueo simpático y una caída de la 

presión arterial que puede prevenirse con fluidoterapia. La bupivacaína administrada a altas 

dosis presenta la cardiotoxicidad más pronunciada (Nolan, 2000; Heavner, 2003). 

Uso de los anestésicos locales 

Se usan para producir analgesia completa en la realización de pequeñas cirugías 

menores en animales sedados o conscientes. Se pueden usar previos a un daño tisular (por 

ejemplo, antes de hacer una incisión). Así mismo, se emplean para proporcionar analgesia 

intraoperatoria en animales anestesiados permitiendo disminuir las dosis necesarias de 

anestésicos sin que exista una respuesta al dolor. También se pueden usar para controlar el 

dolor postoperatorio (por ejemplo, tras una toracotomía se puede realizar un bloqueo del 

nervio intercostal) (Nolan, 2000, Tendillo y Capacés, 2001;  Heavner, 2003). 

Técnicas de analgesia local 

Anestesia tópica 

Muchos anestésicos locales tienen efecto cuando se aplican por vía tópica en las 

membranas mucosas. Así pueden usarse en la boca, árbol traqueobronquial, esófago y 

tracto genitourinario. Entre los anestésicos locales de uso tópico se encuentran la lidocaína 

al 2-5%, proparacaína 0,5%, tetracaína 0,5-2%, la butacaína 2%, y la cocaína 4-10%. 

Siempre debería aplicarse la dosis efectiva más baja de anestésico tópico para evitar la 

toxicidad por exceso de concentración plasmática del fármaco (Heavner, 2003). 
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Los anestésicos locales empleados en pulverización, siempre sin superar los 6 mg/kg, 

producen anestesia de la mucosa hasta una profundidad de 2 mm, tras 1 ó 2 minutos de la 

aplicación.  La duración es de 15 a 20 minutos (Heavner, 2003). 

Se puede emplear en forma de gel al 2% para la colocación de sondas vesicales o 

cateterización venosa (Tendillo y Capacés, 2001). 

Anestesia por infiltración 

La infiltración de los anestésicos locales se realiza con una inyección extravascular. 

Representa la técnica de anestesia local más fiable y segura. La lidocaína es la más 

utilizada. La anestesia local puede producirse por inyecciones intradérmicas o subcutáneas 

múltiples e inyectando lentamente el fármaco mientras se retira la aguja a lo largo de la línea 

de incisión. Se administra en línea, en forma de V, en forma de rectángulo o triángulo 

alrededor de la zona a sensibilizar (Tendillo y Capacés, 2001; Heavner, 2003). Los fármacos 

asociados con adrenalina no deben emplearse en tejidos irrigados por arterias extremas 

(oidos, cola) o en perros flacos y de piel oscura, porque hay riesgo de vasoconstricción 

grave, isquemia local y necrosis (Heavner, 2003). 

Bloqueo de campo 

Es una técnica que se utiliza para bloquear grandes áreas. En primer lugar se produce 

la infiltración lineal transdérmica o subcutánea alrededor de la lesión. Se deposita entonces 

el anestésico local en los tejidos más profundos pasando la aguja a través de la piel 

insensibilizada lo suficientemente lejos como para infiltrar en profundidad los nervios de la 

zona (Heavner, 2003). 

Bloqueos nerviosos 

La inyección de una solución de anestésico local en el tejido conectivo alrededor de un 

nervio en particular produce una pérdida de sensación (rama sensitiva) y/o una parálisis 

(rama motora) en la región inervada por dichos nervios. Se necesitan volúmenes pequeños, 

con lo que reducimos el peligro de toxicidad (Heavner, 2003). 

Anestesia regional de la cabeza 

La administración de fármacos anestésicos locales alrededor de los nervios 

infraorbitales, maxilares, oftálmicos, mentonianos y mandibulares alveolares puede 

proporcionar ventajas extremadamente valiosas y prácticas sobre la anestesia total cuando 

se combinan con una sedación eficaz. Cada nervio puede insensibilizarse mediante la 

inyección de 1 a 2 ml de solución de hidrocloruro de lidocaína al 2% (Heavner, 2003). 
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Anestesia de las extremidades 

Bloqueo en círculo 

La infiltración local y los bloqueos de campo alrededor de la extremidad distal pueden 

conseguirse con una aguja estándar. Pueden realizarse zonas intradérmicas alrededor de 

una lesión superficial y la infiltración subcutánea alrededor de las extremidades con una 

aguja corta y fina (Heavner, 2003). 

Bloqueo del plexo braquial 

Es conveniente para operaciones de extremidades anteriores en la zona distal al codo. 

Se asocia lidocaína con adrenalina y se deposita en la zona cercana a los nervios radial, 

mediano, cubital, musculocutáneo y axilar. La pérdida gradual de sensación y función 

motora ocurre entre los 10 y 15 minutos. La anestesia dura aproximadamente dos horas, 

aunque la recuperación total requiere 6 horas (Heavner, 2003). 

Anestesia regional intravenosa (ARIV) 

Es una técnica rápida y fiable para lograr anestesias de corta duración en las 

extremidades. Hay pocos estudios en perros, aunque parece ser un método sencillo, seguro 

y práctico para proporcionar anestesia regional durante 60-90 minutos en una extremidad 

distal a un torniquete. Se coloca una venda de Esmarch y se mantiene la extremidad 

exsangüe. Se inyecta intravenosa una solución de lidocaína. Una vez retirado el torniquete 

la sensibilidad se recupera en 5-15 minutos, y la analgesia residual se mantiene unos 30 

minutos. Se han observado efectos mínimos sobre la frecuencia cardíaca, respiratoria y el 

electroencefalograma (Heavner, 2003). 

Anestesia epidural lumbosacra 

Los animales deben estar sedados o anestesiados para reducir la aprensión y el miedo. 

Se coloca al animal en decúbito esternal y se palpan las protuberancias ilíacas y la apófisis 

espinosa de L7 y se inyecta entre L7-S1. Una dosis de 1 ml de lidocaína al 2% por cada 4,5 

kg de peso anestesiaría por completo las extremidades posteriores y parte del abdomen 

caudal (Heavner, 2003). 

Debemos tener cuidado con los efectos adversos asociados como puede ser la 

aparición de hipoventilación secundaria a la parálisis de músculos respiratorios, hipotensión, 

síndrome de Horner e hipoglucemia por bloqueo simpático (Heavner, 2003). 

Analgesia regional interpleural 

Se realiza por la administración intermitente o continua de un anestésico local en el 

espacio pleural. Se utiliza para el tratamiento del dolor causado por diversas patologías de la 

pared torácica y de cirugías de abdomen craneal (Heavner, 2003). 
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Bloqueo ganglionar 

Se ha descrito la anestesia del ganglio cérvico-torácico y de la cadena simpática lumbar 

en el tratamiento de la parálisis de nervio radial, facial y trigémino y de enfermedades 

musculares y articulares (Heavner, 2003). 

Fármacos 

Lidocaína 

Es un fármaco de acción corta, con un rápido inicio (10-15 minutos) y una duración 

máxima de su acción de aproximadamente una hora (Nolan, 2000; Tendillo y Capacés, 2001), que 

puede aumentarse con la administración conjunta de un vasoconstrictor (Nolan, 2000). Tiene 

acción tópica y puede utilizarse para infiltración local, anestesia regional intravenosa, 

anestesia regional periférica y central (epidural e intratecal). La dosis en el perro no debe 

exceder los 12 mg/kg (Tendillo y Capacés, 2001). 

Bupivacaína 

Tiene una acción duradera, pero el inicio es lento (efecto pico a los 30 minutos). La 

duración varía de 2 a 6 horas dependiendo de la ruta de administración y de la dosis (Nolan, 

2000; Tendillo y Capacés, 2001). Se usa en soluciones al 0,25 ó 0,5 %. Su uso no está permitido 

en muchas especies animales, aunque en perros se ha usado sin problemas. Es más 

cardiotóxico que la lidocaína a las mismas dosis y se manifiesta clínicamente con arritmias 

ventriculares y depresión miocárdica tras una inyección intravenosa o sobredosis en 

pequeños animales (Nolan, 2000).  No es efectiva por vía tópica. Se utiliza para infiltración 

local y anestesia regional periférica y central. Debe evitarse su utilización en animales con 

arritmias ventriculares (Tendillo y Capacés, 2001). La dosis máxima en perros es de 2 mg/kg y la 

sobredosis produce convulsiones (Gustafsson et al., 1982).  

Mepivacaína 

Tiene un tiempo de inicio de acción rápido. La duración de la acción es de 90-120 

minutos. No es efectiva por vía tópica y se utiliza para infiltración local y anestesia regional 

periférica y central (Tendillo y Capacés, 2001). Se usa en caballos con una duración similar a la 

lidocaína (Nolan, 2000). 

Tabla 10: Dosificación anestésicos locales (modificado de Tendillo y Capacés, 2001 y 
Thurmon et al., 2003). 

Fármaco  Tiempo inicio acción Duración efecto Dosis Potencia relativa 

Lidocaína 10-15 minutos 50-120 minutos 5 mg/kg 2 

Mepicaína 10 minutos 90-120 minutos 5 mg/kg 2 

Bupivacaína 20-30 minutos 240-360 minutos 2 mg/kg 8 
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Alfa-2 adrenérgicos 

La importancia en veterinaria de este grupo farmacológico se debe a que producen 

analgesia, sedación y relajación muscular, debido a la estimulación de los receptores α2 

(Nolan, 2000; Tendillo y Capacés, 2001). Estos receptores tienen efectos similares a los producidos 

por la activación de los receptores µ, es decir, bloquean la noradrenalina, que es el 

neurotransmisor mediador de dolor.  

Durante años y desde el descubrimiento de la xilacina, estos fármacos se utilizan en la 

práctica clínica en los pequeños animales como sedantes, preanestésicos y analgésicos 

(Hsu, 1981). En los últimos años se han descubierto otros fármacos agonistas de los 

receptores α2 como la medetomidina y la romifidina, que se pueden usar como sedantes 

(Lemke, 1999, Nolan, 2000) y preanestésicos (Redondo et al., 1999b). Sus efectos analgésicos son a 

veces tan potentes como los de algunos opioides, como la buprenorfina (Vainio y Ojala, 1994; 

Tendillo y Capacés, 2001). Los α2 agonistas producen sedación dosis dependiente en todos los 

animales domésticos, aunque su eficacia en cerdos es menor que en otras especies (Nolan, 

2000). Cuando se administran por vía sistémica en el perro su duración analgésica es corta 

(15-30 minutos), lo que limita su utilización con este objetivo (Tendillo y Capacés, 2001). No se 

recomienda su uso como analgésicos únicos, ya que las dosis necesarias son muy altas, 

con lo que la depresión cardiovascular es muy marcada (Khan et al., 1999). Por sus 

características sedantes y analgésicas también se han utilizado en la clínica para facilitar 

procedimientos diagnósticos y combinados con opioides para producir sedación profunda en 

cirugías menores (Tendillo y Capacés, 2001). 

Otros fármacos analgésicos 

Ketamina 

Es un antagonista no competitivo del receptor N-Metil-D-Aspartato (NMDA), uno de los 

receptores excitatorios donde actúa el glutamato. Este receptor está íntimamente ligado a la 

inducción y mantenimiento de las respuestas al dolor tras un traumatismo o un proceso 

inflamatorio. Los antagonistas de este receptor parecen tener una cierta actividad analgésica 

y antihiperalgésica. La ketamina se presenta como una mezcla de isómeros, de forma que 

se cree que el isómero R(-) se asocia con los efectos excitatorios, mientras que el isómero 

S(+) origina los efectos moduladores del dolor. Actualmente se está evaluando la ketamina 

S(+) en humana para su uso como coadyuvante durante la anestesia total intravenosa. Su 

administración a dosis bajas (0,15-1,0 mg/kg) produce analgesia preventiva (Roytblat et al., 

1993) y analgesia postoperatoria en el hombre (Dych-Nielsen et al., 1992). Dosis de 1-2 mg/kg IV 

ó 2-4 mg/kg IM controlan el dolor en perros y gatos sin producir inconsciencia (Tendillo y y 

Capacés, 2001). Su uso está restringido por los efectos excitatorios sobre el sistema nervioso 

central. La ketamina es uno de los pocos fármacos anestésicos que produce una 
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estimulación del sistema cardiovascular. Esta acción está mediada por el sistema nervioso 

simpático. Puede producir depresión respiratoria (Nolan, 2000). 

Los perros son especialmente sensibles a los efectos excitatorios de la ketamina. 

Estudios en humana dicen que la ketamina puede ser efectiva en el tratamiento de algunos 

tipos de dolor crónico, como por ejemplo el de los miembros fantasma, y en procedimientos 

especialmente dolorosos, como el cambiar los vendajes a los quemados. La ketamina puede 

tener un papel como analgésico a bajas dosis en gatos y en caballos. Se ha usado durante 

la anestesia en infusión intravenosa (Nolan et al. 1996) y en el periodo perioperatorio en el 

perro (Lerche et al. 2000). 

Óxido nitroso 

Es un gas que se administra vía inhalatoria al paciente. Es buen analgésico en humana 

y se utiliza rutinariamente para provocar analgesia y anestesia durante la cirugía. Tiene poca 

potencia en animales domésticos, aunque cuando se administra a una concentración del 60-

70% parece tener buenas propiedades analgésicas. Se usa como coadyuvante en la 

anestesia inhalatoria o intravenosa. No produce analgesia de larga duración y los efectos 

desaparecen rápidamente tras el cese de su administración (Waterman-Pearson, 1999; Nolan et al. 

2000). La hipoxia por difusión es una posibilidad al final de la administración de este fármaco, 

si el animal respira aire sin enriquecer con oxígeno. Se introduce una gran cantidad de N2O 

de la sangre a los pulmones desplazando a otros gases, con lo que el animal entra en 

hipoxia. Para remediar este problema debemos dejar al animal sin N2O y con oxígeno al 

100% durante un tiempo para que lo elimine sin que exista desplazamiento de O2 (Steffey, 

2003). 
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REMIFENTANILO 

Introducción 

El remifentanilo, conocido farmacológicamente como G187084B, es un nuevo opioide 

sintético de la familia del fentanilo. Como tal, presenta unos efectos farmacológicos típicos 

de los agonistas μ, o sea, analgesia, sedación y depresión respiratoria (James et al., 1991; Egan 

et al., 1993; Torres et al., 1999).  Este fármaco fue sintetizado en 1991 por Feldman et al. Se 

aprobó su uso en humana en EE.UU. en julio de 1996, y empezó a emplearse en España a 

finales de 1997 (Torres et al., 1999).  

Es un análogo del fentanilo (4-anilidopiperidina), con un enlace metiléster que hace que 

la molécula pueda ser hidrolizada por las esterasas plasmáticas y tisulares. Este 

metabolismo le permite tener una vida media plasmática muy breve, lo que le confiere un 

perfil farmacológico completamente distinto al resto de los opioides disponibles (Patel y 

Spencer, 1996; Torres et al., 1999). Estas características nos permiten, por primera vez, utilizar un 

analgésico opioide a dosis altas hasta el final de la intervención y despertar al paciente de 

forma rápida, segura (Wilhelm et al, 1998) y, prácticamente, independiente de la duración de la 

intervención quirúrgica (Dershwitz et al., 1995). 

Su rápido inicio de acción y metabolismo nos permiten controlar fácilmente la 

profundidad analgésica deseada. Estas características son también sus mayores 

“inconvenientes”, ya que obligan al anestesiólogo a planificar e iniciar la analgesia 

postoperatoria antes del final del acto quirúrgico (Glass, 1996; Patel y Spencer, 1996; Torres et al., 

1999). 
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Propiedades químicas  

El remifentanilo es la sal hidroclorada del ácido propanoico metiléster 3-(4-

metoxicarbonil-4-[1-oxopropilfenilamina]-1 piperidina) (Feldman et al., 1991; Glass et al., 1993; Egan, 

1995; Bürkle et al., 1996; Smith y Morgan, 1997). Su peso molecular es de 412,9 daltons. Dado que 

carece de un centro quiral, sólo existe un isómero (James et al., 1991; Egan, 1995; Bürkle et al, 1996; 

Smith y Morgan, 1997; Torres et al., 1999). 

Figura 5: Fórmula química desarrollada del remifentanilo. 

 

Este fármaco fue sintetizado por Feldman et al. (1991) gracias a un análisis específico y 

la modificación de la estructura anilidopiperidina básica con la introducción de un grupo 

metiléster en la cara N-acil del anillo de la piperidina. Este hecho le confiere un incremento 

en la susceptibilidad del metabolismo hidrolítico con esterasas y de ese modo su efecto cesa 

rápidamente (Bürkle et al., 1996). 

Los estudios de la estructura de los 4-anilidopiperidinas como analgésicos tienen 

actualmente una gran importancia. Todas las piperidinas actúan en el receptor  (Feldman et 

al., 1991; Bürkle et al., 1996; Scholz y Steinfath, 1996; Hänel y Werner, 1997). Los efectos analgésicos 

están mediados por una unión a una proteína G que tiene actividad a dos niveles: 

presinápticamente provoca la inhibición de la excitación del neurotransmisor liberado y 

postsinápticamente la inhibición de la adenosina monofosfatasa cíclica, la supresión de los 

canales del calcio y una hiperpolarización de la membrana postsináptica a través de un 

incremento en la conductibilidad del potasio (Yaksh, 1993; Atechson y Lambert, 1994; Bürkle et al., 

1996). 

Farmacocinética 

Absorción y distribución tisular 

Tras la inyección intravenosa, el remifentanilo experimenta una gran distribución 

extravascular. El volumen de distribución en el estado estacionario (Vdss) en humanos sanos 

es 31,87,4 l, para dosis entre 1 y 8 g/kg/min, administrados en una perfusión de más de 

20 minutos (Egan et al., 1993). Otros trabajos también revelan que este fármaco sufre una gran 
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distribución tisular: en estos estudios el Vdss fue de 32,8 l para Egan et al. (1993) y de 25 a 

40 l para Westmoreland et al. (1993). 

La relativa similitud entre el remifentanilo y el alfentanilo con respecto a la distribución ha 

sido confirmada en estudios comparativos prospectivos en medicina humana. Así, Glass et 

al. (1993) publicaron un volumen principal sistémico de distribución (Vd) de 0,1530,099 l/kg 

para el remifentanilo y de 0,152 0,098 l/kg para el alfentanilo. Igualmente, en una 

comparación cruzada al azar en humanos, Egan et al. (1994) publicaron un Vdss para el 

remifentanilo de 22,4 l y de 38,2 l para el alfentanilo. 

Hasta ahora no se han publicado estudios indicando la unión del remifentanilo a los 

constituyentes plasmáticos. Aunque se sabe que el remifentanilo se une a las proteínas 

plasmáticas (como otros fármacos de la familia del fentanilo), se desconoce la tasa exacta 

de unión (Egan, 1995). Lo que sí se ha observado es que su aclaramiento no se ve afectado 

por una deficiencia de colinesterasa (Stiller et al., 1995) o anticolinérgicos (Selinger et al., 1995). 

Metabolismo y excreción 

Después de una inyección intravenosa, el remifentanilo experimenta una hidrólisis por 

las esterasas no específicas de la sangre y los tejidos (Egan, 1995). Sufre una de-

esterificación (Glass et al., 1993; Selinger et al., 1995) de la que resulta un metabolito carboxílico 

conocido como GR90291 (Bürkle et al., 1996), que tiene una potencia 4.600 veces menor que el 

remifentanilo en modelos caninos (Westmoreland et al., 1993; Cunningham et al., 1995; Dershwitz et al., 

1995; Hänel y Werner, 1997). El remifentanilo también presenta otra vía de hidrólisis, la N-

dealquilación, formándose un segundo metabolito, el GI94219, (Glass et al., 1993; Egan, 1995) 

aunque esto sólo ocurre en un 1,5 %, por lo que no tiene significación clínica (Glass et al., 1993; 

Egan, 1995). El remifentanilo se elimina totalmente en forma de GI90291 por los riñones. Casi 

el 90% del fármaco se recupera en la orina en la forma del primer metabolito (Glass et al., 1993; 

Bürkle et al., 1996).  

Los análisis de los parámetros farmacocinéticos del remifentanilo en los compartimentos 

revelan un llamativo aclaramiento. Egan et al. (1993), en un estudio realizado en humanos, 

informaron de un aclaramiento sistémico de 2,8 l/min, como estimación de un modelo no 

linear de efectos mixtos (NONMEM) (Beal y Sheiner, 1979; Egan et al., 1993). Westmoreland et al. 

(1993) informaron de hallazgos similares en hombres y mujeres adultos, pacientes de 

cirugía, con un rango de aclaramiento de 4-5 l/min. El aclaramiento rápido del remifentanilo 

implica que, al contrario de lo que ocurre con otros fármacos análogos al fentanilo, la 

terminación de los efectos terapéuticos es ante todo un resultado del aclaramiento más que 

de la redistribución (Egan, 1995). La edad, el peso o el sexo no influyen en el aclaramiento 

total del remifentanilo (Westmoreland et al., 1993; Egan et al., 1995). 
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Glass et al. (1993) publicaron un aclaramiento central de 41,2 ml/kg/min para el 

remifentanilo, comparados con los 9,0 ml/kg/min del alfentanilo en un estudio con dos 

grupos paralelos en humanos. En este sentido, Egan et al. (1994), publicaron un 

aclaramiento central para el remifentanilo de 34,7 ml/kg/min y de 4,2 ml/kg/min para el 

alfentanilo. Estos resultados se realizaron con unos estudios farmacocinéticos no 

comparativos tanto para el remifentanilo como para el alfentanilo (Scott y Stanski, 1987; Egan et 

al., 1993). 

Como el metabolito principal del remifentanilo, el GI90291 no está sujeto a la hidrólisis 

extrahepática, aunque su aclaramiento no es tan alto. Westmoreland et al. (1993) 

concluyeron que la concentración en el estado estacionario del metabolito puede ser unas 

12 veces mayor que las concentraciones del remifentanilo. Bajo circunstancias normales el 

significado farmacodinámico del GI90291 es prácticamente inapreciable porque la potencia 

de este metabolito es muchísimo menor que la del remifentanilo. Sin embargo, en pacientes 

con fallo renal, la acumulación de GI90291 podría tener cierta importancia, ya que se elimina 

principalmente por la orina (Rosow, 1993). 

Simulaciones farmacocinéticas 

Aunque los primeros estudios indicaban que la farmacocinética de remifentanilo podía 

ser descrita por un modelo bicompartimental (Egan et al., 1992; Glass et al., 1993; Egan et al., 1996), 

otros estudios indican que dosis mayores de remifentanilo necesitan de un modelo 

tricompartimental para poder describir adecuadamente la disminución de su concentración 

en sangre (Egan et al., 1993; Egan et al., 1994). 

Como el remifentanilo sufre un metabolismo hepático general extravascular, el modelo 

clásico tricompartimental cuya eliminación ocurre sólo en el compartimento central es 

impreciso (Egan, 1995; Torres et al., 1999). 

Este modelo clásico no se puede diferenciar matemáticamente del modelo 

tricompartimental con una entrada exclusiva en el compartimento central y salida constante 

de 2 ó 3 compartimentos (Benet, 1972) y por ello puede mostrar adecuadamente la 

farmacocinética del remifentanilo (Egan, 1995). 

Las simulaciones de la vida media sensible al contexto han sido utilizadas en 

importantes investigaciones para contrastar la farmacocinética del remifentanilo con otros 

opioides comerciales (Glass et al., 1993; Westmoreland et al., 1993). La vida media sensible al 

contexto se define como el tiempo necesario para que la concentración plasmática de un 

fármaco disminuya un 50% tras una infusión de duración variable, siendo el contexto la 

duración de la perfusión (Egan, 1995; Torres et al., 1999). También es un método gráfico para 

observar algunas relevancias clínicas que de otra manera serían una tabla confusa de 

parámetros farmacocinéticos (Hughes et al., 1991). 
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La vida media sensible al contexto del remifentanilo es muy corta, con valores de 3,65 

minutos para pacientes (Westmoreland et al., 1993) y menor o igual a 3 minutos para voluntarios 

sanos (Glass et al., 1993; Egan et al., 1993; Kapila et al., 1995). Para sufentanilo, alfentanilo y 

fentanilo se registran valores de 33,9, 58,5 y 262,5 minutos, respectivamente (Westmoreland et 

al., 1993). 

Además, la vida media sensible al contexto del remifentanilo es independiente de la 

duración de la infusión (Glass et al., 1993; Westmoreland et al., 1993). Por el contrario, la vida media 

sensible al contexto de los derivados del fentanilo más comúnmente comercializados sí es 

marcadamente dependiente de la duración de la infusión, siendo notablemente mayor (Shafer 

y Varvel, 1991). 

La precisión de la vida media sensible al contexto del remifentanilo y el alfentanilo ha 

sido también confirmada por Kapila et al. (1993) en humanos que recibieron una perfusión 

de 3 horas, tanto de remifentanilo como de alfentanilo. 

Perfil farmacodinámico 

Actividad en los receptores opioides 

Las propiedades del remifentanilo en los receptores agonistas opiáceos han sido 

demostradas in vitro. El remifentanilo inhibe la contracción tras un estímulo eléctrico en el 

íleon del cerdo de Guinea, de la rata y del ratón, en tres tejidos usados normalmente para 

demostrar la actividad en los receptores opiáceos (James et al., 1991). En estos estudios el 

remifentanilo ejerce un efecto farmacológico en los receptores opioides de tipo , como se 

puede comprobar con la reversibilidad de los efectos por la acción de la naloxona y la 

inefectividad de los antagonistas de otros receptores opioides (Egan, 1995). El antagonismo de 

los efectos clínicos del remifentanilo con la naloxona también ha sido estudiado en humanos 

(Amin et al., 1993; Torres et al., 1999). 

Los efectos en el sistema nervioso central (SNC) del remifentanilo en los receptores 

opioides también se han observado en humanos y perros mediante el estudio del 

electroencefalograma (EEG); el remifentanilo muestra un incremento en la amplitud y una 

disminución de la frecuencia del EEG, tanto en perros como en humanos (Egan et al., 1992; 

Hoffman et al., 1993; Cunningham et al., 1993a; Cunningham et al., 1993b). Los cambios producidos en el 

EEG por el remifentanilo son de más corta duración que los observados clínicamente con 

otros derivados del fentanilo (Egan et al., 1994). 

Potencia 

La literatura parece indicar que la potencia del remifentanilo es ligeramente menor que 

la del fentanilo y sustancialmente mayor que la del alfentanilo (Egan, 1995), aunque según 
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Criado y Gómez de Segura (2003) la potencia de este fármaco varía con las especies, 

siendo similar al fentanilo en la rata. Michelsen et al. (1996), publicaron una potencia dos 

veces menor para el remifentanilo que para el fentanilo en el perro, aunque su eficacia 

clínica fuese similar. 

En un modelo experimental en el perro, Salmenpera et al. (1992) hallaron que la 

concentración de remifentanilo que producía un 50% de la reducción mínima (Ec50) en la 

concentración alveolar mínima (CAM) de enfluorano fue de 7,4 µg/l, siendo este resultado 

ligeramente menor que en el caso de fentanilo bajo las mismas condiciones. Del mismo 

modo que se observó la misma reducción de la CAM en el caso del isofluorano (Kapila et al., 

1994). 

Egan et al. (1992) publicaron que la concentración de remifentanilo que causaba el 50% 

de la depresión máxima del cerebro en el EEG era de 14,7 g/l, quedando de nuevo 

demostrado que tiene una potencia menor que el fentanilo. 

Igualmente, en un experimento en humana se determinó que la potencia analgésica del 

remifentanilo era aproximadamente 22 veces mayor que la del alfentanilo y ligeramente 

menor que la del fentanilo (Glass et al., 1993). 

Debe tenerse en cuenta que los estudios  de los que estamos hablando en el caso de 

remifentanilo fueron hechos en sangre completa, mientras que el resto de los opiáceos 

fueron estudiados en plasma. En un ensayo más reciente, realizado con sangre completa en 

ambos fármacos, Egan et al. (1995) publicaron la Ec50 para remifentanilo y alfentanilo, 

obteniendo los valores de 19,476,13 g/l y 321,14 162,06 g/l respectivamente. Los 

resultados de este estudio indican que el remifentanilo es unas 16 veces más potente que el 

alfentanilo (Egan et al., 1995). 

Es importante anotar que la potencia del metabolito principal (GI90291) es mucho menor 

que la del remifentanilo, con un rango estimado de 1/300 a 1/1000 veces su potencia 

(Cunningham et al., 1993a). Así, cuando el remifentanilo es administrado en infusión continua, el 

metabolito que se acumula no tiene significación clínica (Bürkle et al., 1996). 

Velocidad de inicio 

La velocidad de inicio de los efectos terapéuticos del remifentanilo parecen ser más 

rápida que la del alfentanilo (Egan, 1995). 

El tiempo medio de equilibrio entre el plasma y el lugar de acción (t1/2ke0) es un 

parámetro empleado para caracterizar la diferencia entre la concentración pico en sangre 

del fármaco y el pico de los efectos farmacodinámicos utilizando los efectos de un modelo 

farmacocinético teórico. Así el t1/2Ke0 evaluado del remifentanilo es similar al del alfentanilo, 

como se ha publicado en dos estudios con humanos empleando el EEG (Egan et al., 1992) y 
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siguiendo un modelo experimental de dolor (Glass et al., 1993). En ambos estudios el t1/2ke0 fue 

1,3 min. para el remifentanilo basado en un modelo farmacocinético y farmacodinámico 

teórico. Sin embargo, en otro estudio realizado por Egan et al. (1994), el remifentanilo 

parece tener un inicio más rápido del inicio similar al clásicamente asociado al alfentanilo, 

obteniendo un resultado de 1,41 min. para remifentanilo y 1,13 min. para alfentanilo.  

Así, alfentanilo y remifentanilo son igual de rápidos en el inicio de su acción. La duración 

de la eficacia analgésica fue igual de corta para ambos, pero presentan diferentes tiempos 

de vida media. Esto ocurre porque el inicio del descenso de la concentración se debe a la 

redistribución y ambos fármacos tienen un rápido aclaramiento intercompartimental (Glass et 

al., 1993). 

Efectos en el sistema nervioso central 

Hoffman et al. (1993) investigaron los efectos cerebrales de remifentanilo en perros 

anestesiados con isofluorano y una infusión de remifentanilo o alfentanilo, estudiando los 

límites del EEG, el flujo sanguíneo cerebral (FSC) y los requerimientos de oxígeno cerebral. 

Llegaron a la conclusión de que eran iguales para ambos fármacos; sin  embargo, el grupo 

del remifentanilo mostró una recuperación más rápida en FSC y EEG después de terminada 

la infusión. 

En otro estudio la reducción de la perfusión cerebral fue observada con altas dosis de 

remifentanilo y alfentanilo y coincidía con una depresión del sistema hemodinámico (Hindman 

et al., 1994).  

El remifentanilo también produce una reducción dosis dependiente en las respuestas 

auditivas y somatosensitivas evocadas durante la anestesia con isofluorano (Crabb et al., 1996). 

Efectos cardiovasculares 

Los efectos hemodinámicos del remifentanilo parecen ser similares a los de otros 

derivados del fentanilo (Egan, 1995). En perros, James et al. (1992) observaron que el 

remifentanilo producía un descenso dosis dependiente en la frecuencia cardíaca, presión 

arterial y postcarga cardíaca, hechos que también fueron observados por otros autores 

(Dershwitz et al., 1995). 

Igualmente, en pacientes sometidos a cirugía electiva, Pitts et al. (1992) publicaron que 

el remifentanilo administrado con isofluorano causaba una caída de la frecuencia cardíaca y 

presión arterial como consecuencia de las características de los opioides potentes, lo que 

podía prevenirse fácilmente con la administración de glicopirrolato en la premedicación. 

Asimismo, Pitts et al. (1992) también observaron en humanos un aumento transitorio de la 

frecuencia cardíaca y la presión sanguínea, dando como explicación que un inicio tan rápido 
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de la acción producía ansiedad en los pacientes, lo que provocaba estos cambios 

hemodinámicos. 

Como en el caso de otros análogos del fentanilo, la bradicardia y la hipotensión 

probablemente están relacionados con un aumento de la actividad vagal (Reitan et al., 1978; 

Aguilera, 2000). A diferencia de lo que ocurre con la morfina, la caída de la presión arterial 

producida por el remifentanilo no es secundaria a una liberación de histamina (Sebel et al., 

1995; Rosow et al., 1982), ya que no se libera, hecho que fue confirmado empleando dosis 

mayores a 5 g/kg (Westmoreland et al., 1992). 

Efectos respiratorios 

Como sus otros efectos, la depresión respiratoria del remifentanilo es comparable con la 

de los opioides de la familia del fentanilo, pero aparece mucho más rápido. Todos los 

opioides potentes de esta clase producen un incremento dosis dependiente de la presión 

parcial de dióxido de carbono (PaCO2) como resultado de la depresión respiratoria (Amin et 

al., 1993; Egan, 1995; Amin et al., 1995; Munday et al., 1995). 

Esta depresión ventilatoria ha sido observada por muchos investigadores y con 

frecuencia ha sido explotada como el resultado de una medida farmacodinámica en un 

modelo propuesto (Glass et al., 1993; Egan et al., 1993; Dershwitz et al., 1994; Shlugman et al., 1994). 

En un estudio realizado con humanos, donde se comparaba la depresión respiratoria 

producida por remifentanilo y alfentanilo, Glass et al. (1993) observaron que ambas drogas 

exhibían un inicio rápido de la misma, manifestándose como un incremento en la PaCO2, 

pero la depresión respiratoria producida por el remifentanilo era de menor duración. 

Efectos hepáticos 

Dos grupos de investigación estudiaron los efectos del remifentanilo en pacientes con 

enfermedad hepática. Ambos grupos revelaron que no había una diferencia significativa en 

el aclaramiento entre pacientes con alteración hepática y pacientes con función hepática 

normal (Navapurkar et al., 1995; Dershwitz et al., 1996). De esta forma se sabe que el metabolismo 

del remifentanilo no se ve afectado por la función hepática. Sin embargo, sí se ha observado 

en pacientes con una enfermedad hepática severa (cirróticos) un incremento en la depresión 

respiratoria producida por el remifentanilo (Dershwitz et al., 1996), sin modificaciones en la  

concentración efectiva para el 50% del efecto máximo (Ec50), lo cual hace sospechar que en 

estos enfermos se puede producir alteraciones a nivel del receptor (Aguilera, 2000). 
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Efectos renales 

La farmacocinética del remifentanilo no está modificada por la función renal, ya que su 

rápido aclaramiento es metabólico (plasmático y tisular) y por lo tanto organoindependiente 

(Aguilera, 2000). 

Únicamente se elimina por el riñón el metabolito GI90291, que no está dotado de 

actividad farmacológica (Hoke et al., 1995; Hoke et al., 1997). 

No se han observado alteraciones en la farmacodinamia en enfermos con diálisis 

(Aguilera, 2000). También se ha estudiado la depresión respiratoria que produce el 

remifentanilo en pacientes con una enfermedad renal grave. No se han encontrado 

diferencias con significación clínica entre los pacientes enfermos y los pacientes sanos, lo 

que nos sugiere que el remifentanilo puede ser empleado de forma segura en pacientes con 

enfermedad renal (Shlugman et al., 1994). 

Efectos misceláneos 

Otros efectos secundarios, ya descritos en otros agonistas , se han observado en 

pacientes humanos. El remifentanilo se  ha relacionado con la aparición de vómitos y 

náuseas (Glass et al., 1993; Egan et al., 1993), aunque Glass et al. (1993) recogieron una baja 

incidencia. Biallas et al. (2003) realizaron un estudio donde observaron una mayor incidencia 

de naúseas asociadas a la anestesia inhalatoria que a la anestesia con perfusión continua 

de propofol, sin embargo no existen diferencias significativas en cuanto a la incidencia de 

vómito. 

Como otros opioides, tras la administración en bolo, se ha observado que el 

remifentanilo causa rigidez muscular a altas dosis, una complicación que aparece por una 

inyección rápida (Hughes et al., 1992; Egan et al., 1993; Joshi et al., 1993b; Streisand et al., 1993; 

Westmoreland et al., 1993). 

La rigidez que inducen los opiáceos, que coincide con el principio de la  inconsciencia, 

puede dificultar significativamente la ventilación mecánica del paciente, aunque esta rigidez 

puede prevenirse fácilmente de forma intraoperatoria con el uso de relajantes musculares 

(Egan, 1995) o alargando la administración del bolo en 60-90 seg. (Bürkle et al., 1996). 

La presión intraocular no parece afectarse por el remifentanilo durante la cirugía ocular 

con anestesia local (Sung et al., 1994). 

Uso clínico 

Los anestesistas emplean frecuentemente potentes analgésicos como suplementos de 

la anestesia general. Se emplean en combinación con agentes inhalatorios y relajantes 

musculares como parte de una anestesia balanceada (Egan, 1995). 
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En general, en la mayoría de las intervenciones, los opioides de acción corta se 

prefieren a los de larga duración porque pueden “ayudar” más rápido en una posible 

emergencia anestésica; esto es importante cuando la duración de la anestesia es 

impredecible (Egan, 1995). 

La familia del fentanilo (fentanilo, sufentanilo, alfentanilo) ha desplazado a sus 

predecesores en la anestesia general, ya que tienen unos efectos hemodinámicos mínimos. 

Por el contrario, la morfina produce hipotensión y la petidina induce taquicardia (Egan, 1995). 

La relativa ausencia de efectos adversos hemodinámicos de la familia de las 4-

anilidopiperidinas se debe a que no se produce liberación de histamina tras la inyección 

intravenosa, además de  la relativa corta duración de su acción. La familia del fentanilo es 

farmacocinéticamente superior a sus predecesores convirtiéndose en una mejor elección 

para el uso intraoperarorio (Egan, 1995). 

Sin embargo, fentanilo, sufentanilo y alfentanilo están todavía lejos de ser ideales. 

Farmacodinámicamente están asociados con diversos problemas y efectos adversos, 

incluyendo la depresión respiratoria, náuseas, vómitos, rigidez muscular y bradicardia (James 

et al., 1991; Egan et al., 1993; Torres et al., 1999). Farmacocinéticamente su uso es menos óptimo ya 

que tienen una larga duración, pudiendo alargar una emergencia anestésica (Egan et al., 1995). 

Al contrario que en otras especialidades médicas, en anestesia se necesitan drogas con 

un rápido inicio de la acción y una terminación predecible de sus efectos, de forma que 

podamos mantener un estado anestésico y un retorno rápido de la consciencia del paciente. 

Éste es el perfil farmacocinético en el que se basa actualmente la elección de opioides en 

anestesia (Shafer y Varvel, 1991). 

De esta forma los fármacos de la familia del fentanilo pueden ser considerados 

farmacodinámicamente iguales pero con evidentes diferencias farmacocinéticas (Mather, 

1990). Estas diferencias empiezan a ser marcadas cuando los fármacos son administrados 

en infusión durante largos períodos (Egan, 1995). 

Basándonos en el perfil farmacocinético y en la aparente ausencia de efectos adversos, 

el remifentanilo representará  un importante papel en la farmacopea del futuro. Puede ser de 

gran utilidad en multitud de procedimientos donde se necesita un profundo efecto analgésico 

y una  rápida recuperación de la conciencia como en pacientes de cirugía mayor 

ambulatoria, cirugía plástica, neurocirugía, otorrinolaringología, procedimientos diagnósticos 

dolorosos y manipulaciones dolorosas en la unidad de cuidados intensivos (UCI) (Egan, 1995). 

El perfil farmacocinético de remifentanilo también nos permite mantener un control 

preciso del nivel de efecto intraoperatorio (Egan, 1995). 
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Estudios preliminares del área clínica indican que el remifentanilo puede ser usado 

como una parte de la anestesia balanceada con fármacos como el propofol, con un 

resultado favorable (Kallar et al., 1994; Fragen et al., 1994). 

Otra ventaja del uso del remifentanilo es el cálculo de su dosis independiente del grado 

de obesidad del paciente, ya que es calculado sobre la base de su peso ideal (Egan et al., 

1998). Del mismo modo, puede emplearse en pacientes con graves alteraciones renales o 

hepáticas, ya que no existen alteraciones farmacocinéticas importantes (Shlugman et al., 1994; 

Navapurkar et al., 1995; Dershwitz et al., 1996; Aguilera, 2000). 

Como otros derivados de las 4-anilidopiperidinas, el remifentanilo puede provocar 

efectos adversos tales como depresión respiratoria, rigidez muscular, bradicardia, 

hipertensión, vómitos y náuseas; estos efectos pueden ser controlados disminuyendo la 

velocidad de infusión del analgésico durante la inducción (Egan, 1995). 

Analgesia postoperatoria con remifentanilo. 

Se han comunicado numerosas complicaciones cuando se ha usado remifentanilo como 

analgésico postoperatorio (Kovak et al., 1995). Diez de 116 pacientes sufrieron un efecto 

adverso que puso en peligro su vida directamente relacionado con el fármaco. Todas las 

complicaciones estuvieron asociadas con la aplicación de un bolo durante el postoperatorio 

con el paciente en respiración espontánea, mientras se administraba una infusión continua 

de remifentanilo (Torres et al., 1999). 

Algunos autores encuentran posible la analgesia postoperatoria con remifentanilo en 

infusión continua a dosis de 0,2 g/kg/min, lo que provoca analgesia en el 50% de los 

pacientes operados de columna, aunque para ello sea necesaria una monitorización y una 

vigilancia cuidadosa para evitar los efectos de la depresión respiratoria (Torres et al., 1999). 

Se ha propuesto también la administración de remifentanilo en el postoperatorio 

mediante el sistema PCA (analgesia controlada por el paciente) (Dershwitz y Rosow, 1996), 

puesto que su efecto comenzaría rápidamente y podría mantenerse durante todo el tiempo 

que fuese necesario; lógicamente es imprescindible la vigilancia del paciente y el 

funcionamiento óptimo desde el punto de vista técnico de las bombas de infusión (Servin, 

1997). 

Tratamiento del dolor tras una perfusión de remifentanilo 

El dolor, pese a los esfuerzos de los investigadores, todavía no se puede medir, si bien 

se ha intentado realizar una aproximación mediante diferentes tests y pruebas. El mejor 

“medidor” del dolor es el propio paciente, aunque es imposible en veterinaria. Por todo ello, 

el tratamiento del dolor postoperatorio debe ser lo más eficaz posible, no sólo por el mayor 
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bienestar del paciente, sino también para disminuir al máximo la morbilidad perioperatoria 

(Trillo, 2000a). 

Debido a su especial farmacocinética, farmacodinamia y metabolismo, el remifentanilo 

carece de analgesia residual. Por este motivo el anestesiólogo debe planificar e iniciar la 

analgesia postoperatoria más conveniente en cada caso, antes de terminar la intervención 

quirúrgica (Albrecht et al., 1998). 

Existen diversos protocolos para el control del dolor postoperatorio tras anestesia con 

remifentanilo y la mayoría de ellos coincide en iniciar la pauta analgésica por lo menos 30 

minutos antes de finalizar la intervención; esto a veces supone la administración de la 

analgesia postoperatoria justo después de la inducción (Albretcht et al., 1998). 

 En cirugía menor (cirugía laparoscópica, cirugía general menor, otorrinolaringología, 

maxilofacial, artroscopias) la administración de uno u otro analgésico vendrá determinada 

por la naturaleza del dolor. La asociación con meperidina es conveniente en aquellos casos 

en que la intervención se ha prolongado y la manipulación quirúrgica ha sido más intensa de 

lo esperado (Trillo, 2000b). 

En cirugía mayor (laparotomías, histerectomías, prótesis de cadera y rodilla, cirugía 

torácica, nefrectomías, etc.) es conveniente la administración conjunta de fármacos con 

diferente mecanismo de acción, ya que de este modo podemos mejorar la calidad de la 

analgesia y reducir la dosis de opioides y, por tanto, sus efectos secundarios (Trillo, 2000b). 

Otro protocolo fue propuesto por Fletcher et al. (2000), que administró 0,25 mg/kg IV de 

morfina 30 minutos antes de finalizar la intervención. Observaron un porcentaje de 

depresión respiratoria mayor que con 0,15 y 0,2 mg/kg IV. Por ello la administración 

simultánea de un mórfico con un AINE en estos casos permite reducir las dosis de mórficos 

y, por tanto, sus posibles efectos secundarios. 

Existen trabajos en los que se administra morfina epidural como analgesia 

postoperatoria, tras perfusiones de remifentanilo, con buenos resultados (Bowdle et al., 1997). 
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FENTANILO 

Introducción 

Es un opioide agonista de los receptores  que se emplea como analgésico 

intraoperatorio por la corta duración del inicio de su efecto y por su potencia (Nolan, 2000). 

El fentanilo es un analgésico muy potente (aproximadamente 80-100 veces más que la 

morfina). Tras su inyección tanto intravenosa como intramuscular tiene un rápido inicio de 

acción, produciendo analgesia, sedación, ataxia, depresión respiratoria y una respuesta 

exacerbada a los sonidos altos que aparece en 3-8 minutos. También puede emplearse en 

infusión continua (Lemke, 2003). 

Tiene una duración muy corta de la acción; su efecto cesa a los 30 minutos de su 

aplicación. Los antagonistas de los opioides revierten los efectos del fentanilo (Flacke et al., 

1983; Thurmon et al., 1996). 

El fentanilo, junto con el sufentanilo y el alfentanilo, son los principales opioides usados 

en anestesia clínica humana actualmente (Calderon et al., 2001). 

Estructura química 

Químicamente es el N-Fenil- [1 – (2- feniletil)- 4 piperidil] propanamida. 
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Figura 6. Estructura química del fentanilo. 

 

Farmacocinética 

Absorción y distribución 

La vía de administración más aconsejada de este fármaco es la intravenosa. La 

administración de un bolo intravenoso único produce un efecto rápido y de breve duración. 

El fentanilo es un opioide muy liposoluble, por lo que atraviesa fácilmente las membranas 

biológicas. El inicio de acción del fentanilo se produce a los 10 segundos de su 

administración, coincidiendo con la rápida captación por parte del tejido cerebral; se 

equilibra en plasma a los 90 segundos. Los tejidos muy vascularizados lo captan 

rápidamente. La disminución clínica de sus efectos se inicia a los 5 minutos de su 

administración intravenosa y es completa a los 60 minutos. Esta rápida disminución de sus 

efectos clínicos se debe a la redistribución del fármaco a otros tejidos, fundamentalmente al 

musculo y el tejido graso (Bailey y Stanley, 1998). Este hecho favorece la acumulación del 

fármaco en estos dos compartimentos tras dosis repetidas o perfusiones mantenidas, dada 

la gran masa que supone el grupo muscular y la afinidad por el compartimento graso debida 

a la alta liposolubilidad del fentanilo, por lo que pueden llegar a comportarse como un 

reservorio del mismo (Shafer y Varvel, 1991). 

Aproximadamente el 80% del fentanilo se une a las proteínas plasmáticas. Los hematíes 

captan cantidades importantes (un 40%) (Meuldermans et al., 1982). La unión a proteínas 

plasmáticas es del 80-85%, fundamentalmente la -glicoproteína ácida, aunque también se 

liga a la albúmina. La unión a estas proteínas es pH dependiente por lo que en estados de 

acidosis se incrementa la fracción plasmática libre (Calderon et al., 2001). 

Dado que su pka es elevado (8,4), a pH fisiológico se encuentra principalmente (<90%) 

en forma ionizada (Bailey y Stanley, 1998).  

Como se ha indicado con anterioridad, la elevada liposolubilidad del fentanilo y su 

volumen de distribución contribuyen a la variabilidad que observamos en diversos estudios 

farmacocinéticos (Reilly et al., 1984). El método y la duración de la administración del fármaco 

influyen notablemente en el tiempo que tardan los niveles sanguíneos de fentanilo en 

disminuir un 50% (Shafer y Varvel, 1991). 
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Tras la administración intravenosa de fentanilo, la concentración plasmática decae 

siguiendo un modelo de cinética tricompartimental (McClain y Hug, 1980; Bentley et al., 1982), con 

una fase de eliminación rápida durante 1-2 minutos y otra fase de eliminación lenta que dura 

entre 10 y 20 minutos (Bailey y Stanley, 1998). 

La semivida de eliminación se sitúa entre las 3 y las 6 horas, con importantes 

modificaciones en las personas ancianas. La captación pulmonar como efecto de primer 

paso es del 75% de la dosis de fentanilo administrada, liberándose rápidamente de este 

órgano de forma bimodal (Roerig et al., 1987; Taeger et al., 1988). En estado de equilibrio su 

volumen de distribución es 3-6 l/kg y su aclaramiento elevado (Bower y Hull, 1982). 

Metabolismo y excreción 

El metabolismo del fentanilo se produce en el hígado mediante N-dealquilación e 

hidroxilación; presenta un alto índice de metabolismo hepático. Los metabolitos comienzan a 

aparecer en el plasma 1,5 minutos después de la inyección (Hug y Murphy, 1981). En el 

hombre, el norfentanilo se detecta en orina hasta 48 horas después de la administración 

intravenosa de fentanilo (Silverstein et al., 1991). La actividad de los metabolitos del fentanilo no 

está clara, pero se cree que es mínima. Sólo el 6% se elimina de forma inalterada por la 

orina (McClain y Hug, 1980). 

Farmacodinamia 

Actividad en los receptores opioides 

El fentanilo es un opioide agonista puro que actúa sobre los receptores ,  y . La 

naloxona antagoniza los efectos de este narcótico (Florez, 1997). 

Potencia 

El fentanilo posee una potencia analgésica dosis dependiente 80-100 veces superior a 

la de la morfina, gracias a su alta afinidad por los receptores . Su acción clínica se 

caracteriza por una pequeña variabilidad intraindividual, lo que favorece la dosificación 

perioperatoria. En el periodo intraoperatorio el fentanilo disminuye la concentración alveolar 

mínima (CAM) de los anestésicos halogenados y los requerimientos de los anestésicos 

intravenosos de forma dosis dependiente (Katoh et al., 1999). Sin embargo el rápido descenso 

de las concentraciones plasmáticas de fentanilo tras su administración en forma de bolo 

intravenoso hace que la disminución de la CAM dependa del tiempo que pasó desde que se 

administró el bolo. La concentración plasmática asociada a un descenso de la CAM 50% es 

de 0,5-1,7 ng/ml (Westmoreland et al., 1994). 
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Velocidad de inicio 

El fentanilo es un opioide muy liposoluble, por lo que atraviesa fácilmente las 

membranas biológicas. Su inicio de acción se produce a los 10 segundos de su 

administración, coincidiendo con la rápida captación por parte del tejido cerebral, 

equilibrándose en plasma a los 90 segundos. Los tejidos muy vascularizados lo captan 

rápidamente. La disminución clínica de sus efectos se inicia a los 5 minutos de su 

administración intravenosa y es completa a los 60 minutos. Esta rápida disminución de sus 

efectos clínicos se debe a la redistribución del fármaco en otros tejidos, fundamentalmente 

el músculo y el tejido graso (Bailey y Stanley, 1998). 

Sistema nervioso central 

Los efectos directos del fentanilo sobre el flujo sanguíneo cerebral y la presión 

intracraneal son  mínimos (Harvey et al., 1996). 

Efectos cardiovasculares 

Las variables hemodinámicas, como la frecuencia cardíaca, la presión arterial, el gasto 

cardíaco, las resistencias vasculares sistémica y pulmonar y la presión de oclusión de la 

arteria pulmonar o presión de enclavamiento, permanecen inalteradas después de la 

administración de dosis elevadas del fentanilo (Stoelting et al., 1975; Stanley y Webster, 1978). Otros 

autores han comunicado frecuencias de hipertensión relacionadas específicamente con la 

esternotomía entre el 0 y el 100% de los pacientes tratados con 50-100 g/kg de fentanilo 

(Stanley y Webster, 1978; De Lange et al., 1982; Winands et al., 1983). Las posibles explicaciones de 

estas diferencias  son el tipo de premedicación, la velocidad de administración del fentanilo, 

la inducción y la o las dosis posteriores de su administración, el momento de su 

administración y el tipo, dosis y ritmo de administración de los diversos relajantes 

musculares utilizados para facilitar la intubación endotraqueal y la relajación quirúrgica (Bailey 

y Stanley, 1998). 

A nivel cardiovascular la administración de fentanilo se caracteriza por una gran 

estabilidad hemodinámica, a pesar de utilizar dosis elevadas. Con dosis de hasta 10-20 

g/kg el único efecto hemodinámico apreciable es una ligera disminución de la frecuencia 

cardíaca, sin modificación de la presión arterial. Esta pequeña bradicardia se puede prevenir 

con la administración previa de glicopirrolato (Green, 1979). Con dosis superiores de fentanilo 

se pueden observar descensos de la frecuencia cardíaca, la presión arterial y las 

resistencias vasculares sistémicas en un pequeño porcentaje de los pacientes (Calderon et al., 

2001). Por otra parte, la administración conjunta de benzodiacepinas o barbitúricos puede dar 

lugar  a episodios de hipotensión arterial importante por un fenómeno aditivo (Calderon et al., 

2001). 
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Efectos respiratorios 

Los efectos respiratorios varían entre una depresión con posible apnea hasta el jadeo. 

El pico de la depresión respiratoria se observa entre los 5 y 15 minutos después de su 

administración (Hug y Murphy, 1979). 

La depresión respiratoria producida por el fentanilo es similar a la producida por otros 

opioides a dosis equianalgésicas. Ésta alcanza su nivel máximo a los 5 minutos de la 

administración en forma de bolo, correlacionándose bien con los niveles plasmáticos del 

fármaco. El grado de depresión respiratoria inducido por el fentanilo se potencia de forma 

importante si se asocia a la administración de otros fármacos con efecto depresor 

respiratorio, como las benzodiacepinas, situación a la que debemos estar atentos 

especialmente si se coadministran este tipo de fármacos en el periodo postoperatorio. En 

estos casos es necesaria una monitorización postoperatoria adecuada en las salas de 

hospitalización (Calderon et al., 2001). 

Efectos hepáticos 

La eliminación del fentanilo no se altera en los pacientes con cirrosis durante la 

anestesia general. La vida media terminal del fentanilo refleja su lenta liberación de los 

depósitos tisulares, más que la eliminación hepática (Bailey y Stanley, 1998). Sólo en aquellos 

que tengan una grave disfunción hepática y quizás con dosis elevadas de fentanilo, se 

observará una alteración de las características farmacocinéticas. Las disminuciones del flujo 

sanguíneo hepático explican la prolongada vida media de eliminación (8,7 horas) del 

fentanilo (100 g/kg) y del sufentanilo en los pacientes sometidos a intervenciones 

quirúrgicas de la aorta abdominal (Hudson et al., 1986; Hudson et al., 1989). En humana existe una 

correlación positiva entre el consumo del alcohol y la necesidad de suplementos de fentanilo 

durante la anestesia con óxido nitroso-oxígeno-relajante (Tammisto y Tigerstedt, 1977). 

Efectos renales 

La insuficiencia renal no debería alterar la farmacocinética del fentanilo. Los metabolitos 

de este opiáceo pueden acumularse, pero son sumamente inactivos y no tóxicos. Los 

pacientes con hiperlipoproteinemia fijan más fentanilo a las proteínas plasmáticas pero no 

muestran alteraciones del efecto clínico (Bower, 1981). 

Efectos misceláneos 

La rigidez muscular se aprecia fácilmente en el periodo de inducción anestésica cuando 

se utilizan altas dosis de fentanilo. Se observa con más frecuencia en pacientes de edad 

avanzada, lo que dificulta o imposibilita la ventilación del paciente con la mascarilla facial. En 

voluntarios sanos, la administración de 1500 g de fentanilo en 10 minutos produjo rigidez 
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muscular en el 50% de los casos. La rigidez muscular puede presentarse sin que se haya 

producido una disminución del nivel de conciencia en los pacientes por efecto del fentanilo. 

Puede provocar el cierre de la vía aérea dificultando la intubación y la ventilación de estos 

enfermos (Moldenhauer y Hug, 1984). 

En ocasiones el fentanilo puede producir movimientos de tipo epiléptico no asociados a 

alteraciones del electroencefalograma (EEG), sino relacionados con el bloqueo de vías 

motoras inhibitorias de origen cortical. Fentanilo y alfentanilo se han empleado para localizar 

actividad eléctrica convulsiva temporal en pacientes con epilepsia parcial compleja (Bowdle, 

1998).  

El prurito asociado a la administración de fentanilo es similar en frecuencia e intensidad 

al provocado por otros opioides si se administran a dosis equianalgésicas; frecuentemente 

es de localización facial (Calderon et al., 2001). 

El fentanilo presenta un curioso efecto tusígeno cuyo origen no está claro.  En un 

estudio, el 28% de los pacientes que recibieron un bolo de 1,5 g/kg tosieron durante el 

minuto siguiente a la administración del mismo (Calderon et al., 2001). 

No se ha observado que la administración de fentanilo produzca ningún grado de 

liberación de histamina. La administración de dosis del orden de 100 g/kg previenen la 

respuesta neuroendocrina de estrés manifestada mediante elevación plasmática de los 

niveles de adrenalina, cortisol, glucosa, ácidos grasos libres y hormona del crecimiento, 

aunque este efecto no es universal. Sí se han registrado respuestas neuroendoendocrinas 

de estrés tras administrar dosis inferiores de fentanilo (Cooper et al., 1981). 

Uso clínico  

Uso en premedicación  

En humana se ha empleado en premedicación inmediata aprovechando su efecto 

analgésico y sedante mediante bolos intravenosos de 25-50 g (0,5-0,75 g/kg) repetidos. 

En algunos países se encuentra disponible el fentanilo oral para ser administrado por vía 

intramucosa en la premedicación de pacientes pediátricos. 10 g/kg son adecuados para 

sedación preoperatoria sin inducir depresión respiratoria (Ginsberg et al., 1998). Sin embargo, 

estas indicaciones exigen la monitorización clínica del paciente por el riesgo de aparición de 

efectos secundarios durante la inducción anestésica. Se usan frecuentemente fármacos 

inductores asociados para atenuar la respuesta hemodinámica a la laringoscopia y la 

intubación traqueal, especialmente en grupos de pacientes como hipertensos o cardiópatas. 

La práctica anestésica más habitual se basa en la administración de 1,5-5 g/kg antes de la 

administración del agente de inducción (McEwan et al., 1993). Dado que el efecto máximo 

clínico del fentanilo en función de la respuesta EEG se produce a los 5 minutos de su 
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administración, éste debe ser el tiempo tras el cual se realice las maniobras de laringoscopia 

e intubación endotraqueal para conseguir la máxima atenuación de la respuesta 

hemodinámica (De la Calle, 1999). 

Uso intraoperatorio 

En el periodo intraoperatorio el fentanilo se suele usar como fármaco analgésico en la 

anestesia general balanceada, asociado a la administración de óxido nitroso, con o sin 

agentes anestésicos volátiles y fármacos bloqueantes neuromusculares. En estos casos se 

suelen administrar dosis de 0,5-2,5 g/kg según el nivel de estimulación quirúrgico, 

repetidos cada 30 minutos. Otra alternativa se basa en la administración inicial de una dosis 

de 2-8 g/kg seguido de una perfusión continua entre 0,5-3 g/kg/h. Sin embargo uno de los 

problemas de utilizar infusiones de fentanilo como analgésico intraoperatorio es el 

incremento de su vida media sensible al contexto con la prolongación de la infusión. 

Generalmente es preferible la administración en bolos según la presencia de estímulos 

intraoperatorios para evitar aumentar la incidencia de depresión respiratoria postoperatoria y 

evitar el uso de fármacos antagonistas opioides (Sear, 1998). 

En los últimos lustros se ha propugnado el uso de fentanilo a dosis altas (50-150 g/kg) 

como único agente anestésico, basándose en el alto grado de estabilidad hemodinámica 

que proporciona. Esta técnica se ha propuesto especialmente para pacientes cardiópatas, 

en los cuales prácticamente se podría eliminar la respuesta neurohormonal de estrés frente 

a los estímulos quirúrgicos sin apenas efectos depresores cardiovasculares. Sin embargo, 

es necesaria la aplicación de otros agentes de carácter hipnótico, como benzodiacepinas o 

agentes halogenados, para garantizar la ausencia de despertar intraoperatorio, lo que no se 

consigue aún tras dosis muy altas de fentanilo. Además, estas dosis requieren el uso de 

bloqueantes neuromusculares para prevenir la rigidez muscular inducida por opioides y 

garantizar condiciones quirúrgicas de relajación muscular (Calderon et al., 2001). 

Analgesia postoperatoria 

El enfoque tradicional de la analgesia postoperatoria consiste en iniciar el tratamiento 

cuando la cirugía ha terminado y se experimenta dolor. Las evidencias señalan las ventajas 

de administrar analgésicos potentes o técnicas de bloqueo nervioso antes de la estimulación 

quirúrgica. La estimulación nociva intensa puede sensibilizar partes del sistema nervioso 

central a las aferencias posteriores. La aplicación transdérmica de fentanilo después de la 

cirugía ha demostrado ser eficaz en humana (Caplan et al., 1989). Este método de 

administración de opiáceos evita la molestia de las inyecciones y ofrece una alternativa útil a 

los pacientes que no pueden o rechazan la administración oral. Se logran niveles 

sanguíneos terapéuticos y se observan los efectos secundarios habituales asociados a la 
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administración de opiáceos. Al igual que con otras vías de administración es necesario 

individualizar el ritmo de administración (Woolf, 1989). 
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MORFINA 

Introducción 

La morfina es un opiáceo agonista puro. Es el que más se utiliza con fines terapéuticos y 

continúa siendo el fármaco patrón para el estudio de los nuevos opioides sintéticos (Florez, 

1997; Thurmon et al., 1996; Calderon et al., 2001; Lemke, 2003). 

En los animales su mayor efecto farmacológico es la analgesia. Produce un incremento 

rápido y marcado en la síntesis de serotonina, que se relaciona con su actividad analgésica 

(Godefroy et al., 1980; Lemke, 2003) y sedante (Waterman-Pearson, 1999). 

En la especie humana puede producir sedación y estupor o bien síntomas de bienestar y 

euforia. El resultado final depende con frecuencia de las circunstancias y del ambiente: 

situación previa de dolor e insomnio, experiencias anteriores (con o sin adicción), etc. (Florez, 

1997; Calderon et al., 2001). La euforia puede ir seguida de indiferencia y reducción de los 

impulsos internos. Dosis crecientes pueden provocar sueño profundo y coma. La morfina 

altera el electroencefalograma (EEG): reduce el ritmo α e incrementa el ritmo lento. Dosis 

muy altas llegan a provocar episodios críticos, con aparición de ritmos rápidos de alto voltaje 

y paroxísticos. Acompañados de convulsiones, alternantes con períodos de silencio 

bioeléctrico (Florez, 1997). 
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Propiedades químicas 

La morfina es un alcaloide pentacíclico existente en el opio, jugo extraído de la 

adormidera (Papaver somniferum). La estructura de la morfina es rígida, en forma de T. 

Químicamente puede considerarse un derivado del fenantreno o un derivado de la 4-

fenilpiperidina (Florez, 1997). 

Figura 6: Estructura química de la morfina. 

 

Farmacocinética 

Absorción y distribución 

Varía atendiendo a las múltiples vías de administración. Por vía oral, la más utilizada en 

el dolor crónico en humana, la absorción es buena, pero la biodisponibilidad es baja y 

variable (15-64%) debido al intenso fenómeno del primer paso en el hígado (fracción de 

extracción hepática de 0,7), luz y pared del tubo digestivo. Por lo tanto, la relación dosis-

nivel entre diversos individuos es muy pobre, aunque bastante constante en un mismo 

paciente. Con la morfina de liberación simple se alcanza la concentración máxima (Cmáx) 

entre 1,5 y 2 horas de la administración, con una duración del efecto de 4-6 horas. La 

morfina de liberación retardada alcanza la Cmáx a las 3-3,5 horas de su administración, tiene 

una semivida de eliminación similar a la de la liberación simple y su acción dura 8-12 horas. 

Por vía rectal, la biodisponibilidad es del 30%. Por vía IM y SC las Cmáx se alcanzan a los 30-

60 min, durando el efecto unas 4-6 horas; para tratamientos de larga duración se 

recomienda la infusión subcutánea por su eficacia y comodidad. Por vía IV el efecto 

analgésico máximo se alcanza rápidamente, pero es fugaz (2-3 horas), por lo que si se 

precisa un efecto mantenido, se debe utilizar infusión continua o, en humana, la técnica de 

analgesia controlada por el paciente. La mayoría de los sistemas permiten combinar la 

infusión continua con la administración rápida de bolos (Florez, 1997).  

La morfina se distribuye con rapidez por todo el organismo, pero por su hidrofilia 

atraviesa con dificultad, aunque suficientemente, la barrera hematoencefálica (concentración 

en líquido cefalorraquídeo (LCR): 17,5% de la plasmática) y bien la placentaria. En el 

plasma se une a la albúmina en un 35% (Hug et al., 1981; Florez, 1997). 
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Tras su administración, el inicio de acción no es muy rápido, pero la duración de su 

efecto es larga según indica su vida media plasmática (Waterman–Pearson, 1999). 

Metabolismo y excreción 

Se elimina el 90% por metabolización hepática: en su mayor parte lo hace por  

glucuronidación con formación  de morfina-3-glucurónido (M-3-G) y morfina-6-glucurónido 

(M-6-G) (Brunk y Delle, 1974; Thurmon et al., 1996; Florez, 1997), por N-desmetilación con formación 

de normorfina, por sulfatación y por metilación. Sin duda, los metabolitos más abundantes 

son la M-3-G, y en mucha menor medida, la M-6-G, especialmente cuando se emplea la vía 

oral. Aunque ambos son hidrófilos, se pueden presentar en dos formas, una extendida y otra 

plegada cuya lipofilia es similar a la de la morfina. La M-3-G carece de actividad analgésica 

y no tiene afinidad por los receptores opioides; sin embargo, parece capaz de reducir parte 

de la actividad analgésica de la morfina y contribuir a algunos de los efectos de intolerancia 

morfínica. En cambio, la M-6-G tiene afinidad por los receptores y ejerce acciones opioides 

(analgesia y depresión respiratoria), por lo que puede contribuir a la acción de conjunto; ésta 

puede ser la razón de que la morfina oral en dosis múltiples presente un índice de potencia 

oral/parenteral superior al que se presenta con dosis única (1:2 frente a 1:6) (Pasternak et al., 

1987; Florez, 1997). La excreción de los metabolitos y de morfina se realiza por vía renal (Mazoit 

et al., 1990; Florez, 1997). La semivida es muy variable, con  un valor medio de 3 horas para la 

morfina y algo mayor para los metabolitos (de 2,5 a 7 horas). En la insuficiencia hepática se 

conserva la capacidad de conjugación de la morfina, por lo que no cambian sustancialmente 

sus constantes farmacocinéticas (Florez, 1997). 

La insuficiencia renal favorece la acumulación de los metabolitos, en especial la M-3-G, 

sin afectar prácticamente la de la morfina. En el anciano disminuyen el volumen de 

distribución y el aclaramiento. En el niño prematuro, recién nacido y hasta un año de edad, 

la semivida de eliminación es mayor que en el adulto (de 7 a 14 horas), con menor unión a 

proteínas y menor aclaramiento plasmático por inmadurez renal y hepática. Por vía espinal, 

la cinética es muy distinta: se alcanzan elevadas concentraciones en el LCR, que se 

mantienen durante varias horas (hasta 24 horas) debido a la escasa liposolubilidad del 

fármaco, que le obliga a permanecer más tiempo en el espacio raquídeo; sin embargo, pasa 

también a la circulación general en concentraciones suficientes para producir algunos 

efectos sistémicos (Thurmon et al., 1996; Florez, 1997). 

Farmacodinamia 

Actividad en receptores opioides 

La morfina se caracteriza por activar con gran afinidad y potencia los receptores µ. De 

hecho, la anulación de estos receptores suprimen la mayor parte de sus acciones, incluida la 
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inducción de farmacodependencia en humana (Florez, 1997). También actúa sobre los 

receptores К y δ (Nolan, 2000). 

Efectos sobre sistema nervioso central 

La analgesia es su propiedad terapéutica más importante y guarda estricta relación con 

la dosis. Sirve para aliviar o suprimir dolores de gran intensidad, tanto agudos como 

crónicos, cualquiera que sea su localización. Sin embargo, algunos dolores, como los 

denominados por desaferentización (ciertas neuralgias, miembro fantasma, etc.), se resisten 

a la acción del opioide. La analgesia es consecuencia de la acción de la morfina sobre los 

receptores (principalmente µ) situados en diversos puntos del SNC, tanto sobre el sistema 

aferente que vehicula la información nociceptiva como sobre el sistema eferente que la 

controla (Florez, 1997; Thurmon et al., 1996; Calderon et al., 2001; Lemke, 2003). 

En el sistema aferente, la morfina interactúa a nivel espinal con los receptores opioides 

que se encuentran en las terminaciones de las fibras sensitivas primarias que penetran en 

las astas ventrales, así como con los localizados en las dendritas y los somas de las 

neuronas espinotalámicas de las láminas I y V. Por este mecanismo reduce la actividad que 

ha de ascender por la vía espinotalámica. En el mesencéfalo y el diencéfalo deprime la 

actividad aferente sobre la sustancia gris periacueductal y periventricular y los núcleos 

intralaminares del tálamo, estructuras que forman parte de las vías espinorreticular y 

espinomesencefálica (Florez, 1997; Calderon et al., 2001).  

El sistema eferente o descendente que regula la transmisión de la información 

nociceptiva en la médula espinal tiene su origen en localizaciones cortical, mesencefálica y 

bulbar. Abundan en él neuronas y terminaciones de carácter opioide en íntima conexión con 

otros sistemas (serotonérgicos, sustancia P, neurotensina, noradrenalina, etc.), que 

proyectan sus prolongaciones hacia las láminas de las astas ventrales de la médula espinal. 

La estimulación de los receptores opioides situados en estos niveles, particularmente en el 

mesencéfalo (sustancia gris periacueductal) y en el bulbo (núcleos rostroventrales), provoca 

la activación de un sistema neuronal inhibidor de la transmisión nociceptiva, de proyección 

descendente (sistema off del bulbo), al tiempo que inhibe un sistema contrapuesto, también 

bulbar y descendente, de carácter excitador (sistema on). Por tanto, la morfina y los demás 

agonistas puros, utilizan y potencian la función inhibidora descendente que se expresa, en 

último término, en las astas ventrales de la médula. La morfina actúa también a nivel límbico 

y cortical, donde hay abundantes receptores opioides; de este modo, el opiáceo no sólo 

suprime o reduce la sensibilidad dolorosa sino que atenúa la percepción del tono 

desagradable o angustioso del dolor, sustituyéndolo incluso en ocasiones por una sensación 

de bienestar o de agrado. Finalmente, algunos datos sugieren la posibilidad de que la 

morfina actúe también sobre receptores opioides situados en terminaciones nerviosas 
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periféricas (los nociceptores), al menos en situaciones caracterizadas por la existencia de un 

componente inflamatorio crónico (Florez, 1997; Calderon et al., 2001). 

Todo este conjunto de acciones ejercidas sobre múltiples sistemas y a niveles tan 

diversos del neuroeje ejercen, sin duda, un efecto multiplicador y potenciador y es la razón 

de que el efecto analgésico sea tan intenso y tan completo (Florez, 1997). 

La morfina produce un efecto irregular en el cerebro dependiendo de las especies en las 

que se administra. De ahí que su uso como preanestésico quede relegado a los perros. Se 

ha descrito la aparición de excitación en gatos, caballos, roedores y perros y es dosis 

dependiente (Thurmon et al., 1996). En gatos, la morfina administrada a dosis de 0,1 mg/kg SC 

no produce excitación y la analgesia se alarga hasta 4 horas (Davis y Donelly, 1968; Lemke, 2003), 

mientras que a dosis de 1 mg/kg aparece midriasis, hipersalivación y ansiedad de forma 

evidente (Davis y Donelly, 1968). 

Efectos cardiovasculares 

Son complejos porque intervienen factores neurógenos, cardíacos y vasculares, así 

como el estado fisiológico de la persona; si la ventilación pulmonar está asegurada, la 

función cardiovascular resiste mucho a la acción de la morfina. Puede producir bradicardia 

de origen vagal, más apreciable si la administración es IV. Provoca también hipotensión por 

acción sobre el centro vasomotor, así como por vasodilatación arterial y venosa, que 

repercute en la reducción de la poscarga y la precarga, respectivamente (Florez, 1997; Lemke, 

2003). 

Sólo a dosis muy elevadas o en situaciones de shock puede perjudicar seriamente la 

función cardiovascular. Parte de su acción vascular puede ser debida a la liberación de 

histamina (Florez, 1997; Calderón et al., 2001; Lemke, 2003), aunque esta liberación puede disminuir 

con una administración lenta del fármaco (Calderón et al., 2001). En la circulación cerebral 

causa vasodilatación por el aumento de PCO2, con elevación de la tensión intracraneal; esto 

se ha de tener en cuenta en casos de traumatismos cerebrales o fenómenos expansivos, 

tratando de asegurar la normocapnia (Florez, 1997; Calderón et al., 2001). 

En muchas especies animales la morfina no deprime el miocardio de una forma 

significativa. La frecuencia y el ritmo normalmente no se alteran, por lo que no tiene un 

efecto importante sobre el gasto cardíaco. Puede producir liberación de histamina, 

vasodilatación periférica, bradicardia y un incremento de la hormona antidiurética (Thurmon et 

al., 1996). 

En caballos produce un aumento de la frecuencia cardíaca y de la presión arterial media 

sistólica y diastólica (Kalpravidh et al., 1984). 
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Efectos respiratorios 

La morfina deprime la respiración de manera dosis dependiente, por su acción sobre los 

receptores µ y δ situados en las neuronas de los núcleos bulboprotuberanciales que 

participan en la función del centro respiratorio (Thurmon et al., 1996; Florez, 1997; Calderón et al., 

2001). En la especie humana deprime el volumen minuto respiratorio, afectando más la 

frecuencia que el volumen tidal; dosis altas llegan a producir ritmos anormales y apnea 

(Florez, 1997; Lemke, 2003). La morfina provoca una reducción de la sensibilidad del centro 

respiratorio al CO2 y a la hipoxia; por ello desplaza hacia la derecha la curva de relación 

entre PCO2 y ventilación alveolar y eleva el umbral apneico. La acción de la morfina sobre el 

ritmo respiratorio es ejercida sobre la protuberancia, mientras que la reducción de la 

amplitud y de la respuesta al CO2 lo es sobre el bulbo. Como consecuencia de la 

disminución de la ventilación alveolar, aumenta la PCO2 y se reducen el pH arterial y la PO2, 

apareciendo acidosis respiratoria (Florez, 1997; Calderón et al., 2001; Lemke, 2003). Determinadas 

enfermedades que requieren un mayor esfuerzo respiratorio de los músculos intercostales 

(enfisema, cifoscoliosis, obesidad y cor pulmonale), aumentan la respuesta depresora a la 

morfina e incrementan el riesgo de insuficiencia respiratoria grave. El grado de depresión no 

sólo depende de la dosis sino también de la vía de administración y de la velocidad de 

acceso al SNC; la depresión es máxima por vía IV e intraventricular y mínima por vía oral y 

epidural. En este último caso puede aparecer una depresión respiratoria diferida (varias 

horas después de la administración), probablemente como consecuencia de un ascenso 

hacia el encéfalo, vía líquido cefalorraquídeo (Florez, 1997). 

Como la mayoría de los opioides, la morfina deprime la tos, afectando principalmente el 

conjunto de neuronas respiratorias que integran y dirigen los movimientos convulsivos de la 

tos. Puede producir cierto grado de broncoconstricción, en parte por acción vagal y en parte 

por liberación de histamina (Florez, 1997; Calderón et al., 2001). 

En veterinaria la depresión del centro respiratorio se ve reflejada en una disminución del 

volumen minuto y un incremento de la PCO2. Tanto la hipercapnia como la hipocapnia 

parecen incrementar las concentraciones de morfina y prolongan su vida media, si la 

comparamos con los valores obtenidos durante la normocapnia (Finck et al., 1977; Nishitateno et 

al., 1979; Calderón et al., 2001).  

Efectos renales 

Provoca con frecuencia retención urinaria. Este efecto se debe también a una acción 

supraespinal y espinal, por lo que aparece una inhibición de la respuesta refleja a la micción 

(Florez, 1997; Calderón et al., 2001). Esta retención es mayor cuando se administra vía espinal en 

analgesia epidural (Calderón et al., 2001). 
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En muchas especies la morfina se metaboliza por el hígado a M-3-G, que se elimina por 

la orina y como ya hemos comentado, interacciona con la morfina (Pasternak et al., 1987; Florez, 

1997). La morfina estimula la producción de hormona antidiurética, pudiendo disminuir la 

producción de orina hasta un 90%. Por ello, este fármaco está contraindicado en animales 

con fallo renal (Thurmon et al., 1996). 

Efectos gastrointestinales 

La morfina produce náuseas y vómitos de forma dosis dependiente por estimulación de 

la zona gatillo del centro del vómito (Calderón et al., 2001). Además, provoca un aumento del 

tono muscular del tracto gastrointestinal, incluidos los esfínteres, y una inhibición de la 

actividad neurógena que repercute en una depresión de la motilidad gastrointestinal. Como 

consecuencia aparece retraso en el vaciamiento gástrico, estreñimiento y aumento de la 

presión en las vías biliares, con hipertonía de los esfínteres (Florez, 1997; Thurmon et al., 1996; 

Calderón et al., 2001; Lemke, 2003). 

En estos efectos intervienen una acción central y otra periférica. La acción central deriva 

de la interacción con los receptores situados a nivel supraespinal y espinal (Florez, 1997; 

Lemke, 2003). La acción periférica se ejerce sobre los plexos mientéricos, donde inhibe la 

liberación de neurotransmisores implicados en los reflejos locales de la pared 

gastrointestinal. Los receptores implicados son preferentemente los µ (Florez, 1997). 

En perros, tras la administración de una dosis alta de morfina vía parenteral, aparecen 

vómitos y defecación (Thurmon et al., 1996). 

Otros efectos 

La morfina en la especie humana suele producir hipotermia de origen hipotalámico. En 

otras especies, su acción puede ser hipotérmica o hipertérmica según las dosis y las 

especies, por acción a múltiples niveles (Florez, 1997). Según Lemke (2003) a dosis 

terapeúticas produce una disminución del ritmo metabólico basal, que conduce a un 

descenso  de la temperatura corporal entre 1 y 3 ºC.  

Produce miosis de gran intensidad por acción desinhibidora sobre el núcleo de Edinger-

Westphal perteneciente al nervio oculomotor; esta miosis puede ser inhibida por fármacos 

de carácter atropínico. En casos de grave hipoxia, la miosis se convierte en midriasis 

paralítica (Florez, 1997; Calderon et al., 2001).  

En ocasiones, y dependiendo de la dosis, puede producir hipertonía muscular de origen 

central, quizá por activación de los receptores opioides que existen en abundancia (junto 

con circuitos opioidérgicos) en los ganglios basales (Florez, 1997).  

La morfina puede modificar la secreción hipofisaria al actuar tanto sobre el hipotálamo 

como sobre la hipófisis. Existe una controversia en la inhibición o estimulación de la 
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secreción de algunas hormonas. Así, según Florez, (1997) estimula la secreción de ACTH, 

somatotropina, prolactina, b-MSH y hormona antidiurética e inhibe la secreción de TSH, LH 

y FSH, aunque a las dosis empleadas comúnmente en clínica estas acciones endocrinas no 

suelen tener especial importancia. Por el contrario, según Calderón et al. (2001), interfiere la 

liberación de péptidos hipotalámicos de forma directa e indirecta, inhibiendo la liberación de 

ACTH, CRF, β-endorfinas, FSH y LH, mientras que la prolactina y la hormona del 

crecimiento pueden aumentar. 

Desarrollo de tolerancia 

Los opioides desarrollan tolerancia a muchos de sus efectos con relativa rapidez; se 

manifiesta por el acortamiento en la duración de la acción o por una disminución en la 

intensidad de la respuesta, lo que obliga a aumentar la dosis (Florez, 1997). 

La velocidad con que aparece no es homogénea, sino que varía según el efecto que se 

considere; en general se desarrolla más fácilmente a las acciones depresoras (analgesia, 

depresión respiratoria, euforia, sedación e hipotensión) y en menor grado a la miosis y a la 

acción gastrointestinal. La rapidez con que aparece la tolerancia es tanto mayor cuanto más 

intensamente actúa el opioide (Florez, 1997). 

La naturaleza de esta tolerancia es farmacodinámica y depende del tipo de receptor 

opioide activado, pero no suelen apreciarse cambios en el número o en la afinidad de los 

receptores. El fenómeno parece depender de mecanismos intracelulares que modifican o 

tratan de equilibrar la alteración inducida en la célula tras la activación del receptor: es un 

fenómeno posreceptor. Así, por ejemplo, en muchos modelos se ha comprobado un 

paralelismo entre desarrollo de tolerancia y reducción en la capacidad de los opioides para 

inhibir la adenililciclasa (Florez, 1997). 

Existe tolerancia cruzada entre los opioides que activan un mismo receptor opioide; por 

lo tanto, si una acción (por ejemplo, analgesia) es provocada por la activación de cualquiera 

de dos receptores (por ejemplo, µ y δ) y se desarrolla tolerancia al agonista de uno de ellos 

(por ejemplo, el µ), aún se podrá obtener el efecto mediante el uso del agonista del otro tipo 

de receptor (en este caso, el δ) (Florez, 1997).  

Reacciones adversas e interacciones 

Se deducen claramente de sus acciones farmacológicas. En humana, en el empleo 

cotidiano con fines terapéuticos destacan las náuseas y los vómitos, mayores cuando el 

enfermo está en posición de pie o ambulatoria; aparecen inicialmente en el 50 % de los 

enfermos, pero se crea tolerancia con rapidez. La miosis, el estreñimiento y la retención 

urinaria son también frecuentes; no se produce tolerancia a ellos y pueden requerir medidas 

coadyuvantes. La depresión respiratoria varía según las circunstancias y está sometida a la 
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acción potenciadora de neurolépticos, anestésicos y otros fármacos depresores. Los 

inhibidores de la monoaminooxidasa –MAO- también potencian la acción depresora de los 

opioides. Se tendrá especial cuidado en enfermos con patología respiratoria (por la 

depresión respiratoria), hepática y en ancianos (por la menor metabolización). A su vez, 

pueden producir prurito, diaforesis, hipertensión intracraneal e hipotensión postural. Por 

sobredosificación aparece estupor que evoluciona hacia el coma, depresión respiratoria que 

llega a la apnea y alteraciones metabólicas secundarias (acidosis respiratoria). Su 

tratamiento requiere el empleo de naloxona. Hay que vigilar posibles signos 

cardiovasculares de rebote (hipertensión y taquicardia) o la aparición de un síndrome de 

abstinencia. Son necesarias otras medidas de apoyo respiratorio y electrolítico. 

Ocasionalmente puede producir hipertonía muscular y mioclonías. En cuanto a la producción 

de acciones psicológicas en humana e inducción de farmacodependencia, los inhibidores de 

la MAO, los neurolépticos, los hipnóticos, el alcohol y las benzodiazepinas intensifican los 

efectos depresores de los fármacos opioides en general, aumentando sus efectos adversos. 

Al favorecer la liberación de hormona antidiurética, puede reducir la eficacia de los 

diuréticos. El retraso en el vaciamiento gástrico retrasa la absorción de otros fármacos. La 

dexanfetamina, la hidroxizina, los antidepresivos tricíclicos y los antagonistas del calcio en 

determinadas circunstancias pueden incrementar la actividad analgésica (Florez, 1997). 

Uso clínico 

En la clínica anestésica la morfina se emplea en premedicación, como parte de la 

anestesia balanceada, para analgesia postoperatoria y como sedante en unidades de 

reanimación y cuidados intensivos (Calderón et al., 2001).  

Las dosis de morfina en perros varían de 0,1 a 2 mg/kg SC, IM o IV muy lenta, 

presentando generalmente una depresión del sistema nervioso central, aunque en 

ocasiones puede provocar excitación (Lukasic, 1999). Según Waterman–Pearson (1999) las 

dosis varían de 0,1 a 0,5 mg/kg SC, IM o IV cada 4 ó 6 horas. La morfina se ha usado como 

analgésico único en cesáreas de perras; la dosis de 8,8 mg/kg produce depresión 

respiratoria de la madre y los cachorros. La perra presenta ataxia durante un largo periodo 

(18 horas), desatendiendo a los cachorros. Cuando se utiliza esta técnica debemos emplear 

un antagonista para acelerar la recuperación de la madre y los cachorros. El uso de dosis 

altas de morfina para producir sedación profunda en los perros no es una técnica 

aconsejada (Thurmon et al., 1996).  

La morfina se ha usado como preanestésico asociada a atropina en perros. Se pueden 

combinar dosis bajas de morfina (0,1-0,2 mg/kg) con dosis bajas de xilacina (0,1-0,2 mg/kg) 

y con un anticolinérgico inyectado vía intramuscular como preanestesia en perros sanos 

(Thurmon et al., 1996). 
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En gatos, las dosis recomendadas por Waterman-Pearson (1999) son de 0,1-0,2 mg/kg 

IM o SC cada 6 u 8 horas, mientras que Lukasic (1999) recomienda dosis de 0,05 a 0,1 

mg/kg SC o IM. Soler et al. (2002) emplearon dosis de 0,2 mg/kg IM. Ambos autores 

coinciden en que la administración de morfina en dosis altas puede producir un efecto de 

excitación sobre el sistema nervioso central si no se emplea asociado un sedante. Así, Soler 

et al. (2002) emplearon la dosis citada de morfina asociada a la medetomidina (20 µg/kg IM) 

asociadas en la misma inyección y no observaron en ningún caso excitación del paciente. 

El uso de la morfina en caballos está limitado porque produce excitación, siendo 

peligroso tanto para el animal como para quien los maneja. En ponis dosis de 0,66 mg/kg 

IM, produce una buena analgesia para el dolor superficial (2 horas), pero tiene un efecto 

muy leve sobre el dolor visceral (Thurmon et al., 1996). 

En caballos la administración intravenosa de morfina y xilacina a dosis de 0,75 mg/kg y 

1,2 mg/kg respectivamente, produce una inmovilización y una analgesia mayor que en el 

caso de administrar xilacina únicamente. Tras la administración de morfina se ha observado 

sudoración, temblores y manchas cutáneas (Klein y Baetjer, 1974).  

En humana, la dosis para uso intravenoso durante el mantenimiento de la anestesia de 

un adulto es de 0,01-0,2 mg/kg. El uso intraoperatorio de la morfina ha sido relegado por 

fármacos de acción más corta como el fentanilo, alfentanilo y, más recientemente, el 

remifentanilo (Calderón et al., 2001).  

Por vía intravenosa, la morfina es considerada como el analgésico de elección en seres 

humanos en el tratamiento del dolor postoperatorio, administrada en bolos o perfusión 

continua (Calderón et al., 2001).  
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MELOXICAM 

Introducción 

El meloxicam es un AINE de nueva generación, de la familia de las enolcarboxiamidas 

(Noble y Balfour, 1996). 

Tiene una actividad antiinflamatoria intrínseca alta combinada con un bajo potencial 

ulcerogénico, ya que inhibe selectivamente la COX2, que es la enzima que produce 

alteraciones inflamatorias en condiciones patofisiológicas (Engelhardt et al., 1996).   

Estructura química 

El meloxicam es el [4-hidroxi-2-metil-N-(5-metil-2-tiazolil)-2H-1,2benzotiacina-3-

carboxiamida-1,1-dióxido, [UH-AC 62 XX] (Boehringer Ingelheim).  

Junto al piroxicam y al tenoxicam forman el grupo de los AINEs enólicos (Noble y Balfour, 

1996). 

Sus metabolitos principales son el 5-carboxi metabolito (UH-AC 110 SE) y el 5-

hidroximetil metabolito (AF-UH 1 SE). A pesar de la relación estructural con otros AINEs 

(Woolf y Radulovic, 1989, Olkkola et al., 1994), la introducción de un grupo metilo facilita la formación 

de metabolitos, lo que ocasiona una eliminación más rápida, con una vida media más corta 

(Schimid et al., 1995). 
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Figura 7: Estructura química del meloxicam 

 

Farmacocinética 

Absorción  

La absorción oral en ratas es del 95%. Aunque se ha demostrado que el meloxicam se 

absorbe en todo el sistema digestivo, las características ácidas que le confiere el grupo 

enólico hidroxílico hacen que ésta pueda variar a lo largo del tracto gastrointestinal con las 

variaciones de pH (Busch et al., 1998). 

En perros se han observado diferencias entre la absorción del fármaco tras su 

administración oral y subcutánea, debido a las diferencias existentes entre las formulaciones 

farmacológicas y las diferencias entre la absorción en el sistema gastrointestinal y piel. Se 

obtienen tiempos mayores tras la administración oral y concentraciones mayores tras la 

administración subcutánea (Busch et al., 1998). 

En humana, la concentración pico se produce entre 5 y 6 horas tras su administración 

oral sin que se vea afectado por la ingesta de alimento (Torres et al., 2001). 

Distribución  

Las mayores concentraciones las vamos a encontrar en el hígado, siendo similares a las 

medidas en sangre. Podemos encontrar pequeñas cantidades en riñón, piel, pulmón y tracto 

intestinal y menores aún en el músculo esquelético y sistema nervioso central (Busch et al., 

1998). 

El meloxicam se distribuye mejor en los lugares donde hay inflamación, probablemente 

por el menor pH de esas zonas (Busch y Engelhardt, 1990). 

Metabolismo y excreción 

El aclaramiento del meloxicam se debe exclusivamente a su metabolismo, ya que se 

han encontrado inalterado en cantidades insignificantes en orina y heces. Así, la 

biotransformación es la fuente de eliminación del meloxicam en todas las especies. Los 

metabolitos principales, tanto en humana como en ratas, ratones y cerdos, son 5’-
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hidroximetil y el 5’-carboxi (Busch et al., 1998). Schmid et al. (1995) detectaron otros metabolitos 

en humana y en ratas, siendo el principal el 5-metil-2-tiazolil, que es un ácido 

aminooxoacético típico de los oxicams (Woolf y Radulovic, 1989).  

Aunque ni el 5’-hidroximetil ni el 5’-carboxi presentan actividad farmacológica a dosis 

terapéuticas, sus perfiles farmacocinéticos difieren del meloxicam (Engelhardt y Trummlitz, 1990). 

La excreción renal es la principal vía de eliminación en ratas, con aproximadamente el 

70% de la dosis administrada vía oral. El resto se elimina por heces. Aunque las 

concentraciones sanguíneas en la fase inicial sean similares en machos y hembras, hay una 

clara diferencia entre los sexos durante la fase larga de eliminación, ya que las hembras 

presentaron mayores concentraciones fruto de una menor tasa de eliminación (Busch et al., 

1998). En machos sólo el 8% de la dosis permaneció en el organismo tras las 72 horas de la 

administración, mientras que en hembras quedaba el 30%. La eliminación fue completa 

después de 96 horas tanto en machos como en hembras (Busch et al., 1998). 

También se elimina por leche apareciendo altas concentraciones, hasta un 70%, una 

hora después de su administración (Busch et al., 1998). 

Farmacodinamia 

Efectos sobre sistema nervioso central 

La actividad antiálgica de los AINEs es de intensidad moderada o media, aunque 

alcanzan un techo analgésico claramente inferior al de los analgésicos opioides. Sin 

embargo, presentan la ventaja de no alterar el sensorio o la percepción, lo cual redunda en 

una utilización clínica menos comprometida (Florez, 1997). 

Clásicamente se ha aceptado que la acción analgésica de los AINEs tiene lugar a nivel 

periférico, mediante la inhibición de la síntesis de las prostaglandinas producidas en 

respuesta a una agresión o lesión tisular. Así impiden que los eicosanoides contribuyan, con 

su acción sensibilizadora sobre las terminaciones nerviosas nociceptivas, a aumentar la 

acción estimulante del dolor de otros mediadores allí liberados (histamina, bradicinina, etc.). 

Sin embargo, no existe ninguna correlación precisa entre la actividad anticiclooxigenasa in 

vitro y el efecto analgésico en todos los modelos de dolor experimental o clínico (Florez, 1997). 

En cuanto al dolor de la inflamación, la propia actividad antiinflamatoria contribuye a 

disminuir la cascada de producción, liberación y acceso de sustancias que pueden 

sensibilizar o activar directamente las terminaciones sensitivas. En la medida en que los 

AINE controlen ambos procesos, se manifestará en mayor grado su acción analgésica. No 

obstante, en determinadas inflamaciones reumáticas, el componente celular y los procesos 

degenerativos rebasan las posibilidades de acción de los AINEs como analgésicos y como 

antiinflamatorios; de ahí su limitación en el tratamiento de dichos procesos (Florez, 1997). 
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Efectos renales 

Reducción de la función renal.  

El efecto agudo de los AINEs en personas con una función renal normal es 

prácticamente desdeñable, posiblemente en consonancia con la escasa importancia de la 

síntesis de prostaglandinas vasodilatadoras en esta situación. Sin embargo, en situaciones 

patológicas en que esté comprometida la perfusión renal, el riñón incrementa la síntesis de 

prostaglandinas, que desempeñan un papel esencial para asegurar una velocidad de 

filtración y un flujo sanguíneo renal adecuados. Esto ocurre en estados de hipotensión y en 

todos aquellos en que exista hiperactividad del sistema renina-angiotensina o del sistema 

nervioso simpático, como insuficiencia cardíaca congestiva, contracción de volumen por 

depleción sódica o cirrosis hepática con ascitis. Son también más proclives a presentar 

síntomas de toxicidad renal aquellos pacientes con glomerulonefritis crónica o en 

tratamiento con diuréticos. En estas situaciones los AINE pueden desencadenar diversas 

nefropatías de carácter agudo: síndrome nefrótico, nefritis intersticial aguda, necrosis tubular 

aguda, vasculitis o estados de hipoperfusión renal, aunque el riesgo de aparición es escaso 

en el caso del meloxicam (Florez, 1997). 

Retención de agua, sodio y potasio.  

Las prostaglandinas influyen en la capacidad renal de regular el equilibrio 

hidroelectrolítico por varios mecanismos: antagonizando la acción de la hormona 

antidiurética, inhibiendo el transporte activo de cloro en la rama ascendente del asa de 

Henle y regulando el flujo renal. De esta forma, el meloxicam puede provocar edemas, poner 

de manifiesto o agravar una insuficiencia cardíaca o una hipertensión, o desencadenar una 

insuficiencia renal aguda en pacientes con insuficiencia renal moderada. Además, reduce la 

eficacia diurética de la furosemida y de ciertos tratamientos antihipertensores. Obviamente, 

el riesgo va en función de la mayor o menor participación de las prostaglandinas en la 

regulación de las funciones renales en una situación concreta (Florez, 1997). 

Toxicidad  

La incidencia de reacciones adversas es, en conjunto, algo inferior a los de su grupo. 

Predominan las de localización gastrointestinal (17-19%) aunque la incidencia en humana 

de complicaciones gastrointestinales graves es significativamente menor para el meloxicam 

(0,1-0,2%) que para el piroxicam (1,2%) (Florez, 1997). 

Durante el primer año de utilización en Canadá, en 1.250.000 perros se produjeron 12 

reacciones adversas asociadas a su administración, que consistieron en vómitos y diarreas. 
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En 11 de los 12 casos estas reacciones se produjeron después de varios meses iniciado el 

tratamiento y su duración fue de varios días (Mathews, 2000). 

Como los demás AINEs, puede alterar la función renal en pacientes con riesgo de 

retención hidrosalina aunque, a este respecto, el meloxicam parece bastante más seguro y 

no inhibe significativamente la excreción de PGE2 urinaria (Florez, 1997).  

Sus efectos sobre la agregación plaquetaria no son significativos, en consonancia con 

su selectividad relativa sobre la COX2 (Florez, 1997).  

Uso clínico 

El meloxicam ha probado su eficacia frente al dolor después de distintos procedimientos 

quirúrgicos, procesos inflamatorios y problemas crónicos ortopédicos, así como en 

procedimientos médicos dolorosos en perros y gatos (Lascelles y Waterman-Pearson, 1997). 

Su administración mantiene buenos niveles de analgesia durante 24 horas y se ha 

determinado su potencia para disminuir las necesidades de anestésicos inhalatorios cuando 

se combina con opiáceos durante la anestesia quirúrgica. Su administración prequirúrgica 

proporciona analgesia perioperatoria y postoperatoria (Tendillo y Capacés, 2001). Se ha 

empleado en el preoperatorio asociado al remifentanilo reduciendo la CAM del halotano 

(Tendillo y Capacés, 2001). 

La dosis empleada en perros es de 0,2 mg/kg vía intravenosa o subcutánea cada 24 

horas. En gatos se emplean las mismas dosis, pero únicamente se administra vía 

subcutánea. La dosis oral es similar en ambas especies, 0,1 mg/kg, pero varía la frecuencia 

de administración, siendo diaria en el perro y en gatos cada 48 horas (Tendillo y Capacés, 2001).  

En humana, el meloxicam está indicado en el tratamiento de la artritis reumatoide y 

osteoartritis, situaciones en las que su eficacia es similar al piroxicam o diclofenaco con un 

mejor perfil de tolerancia. La dosis de meloxicam para el tratamiento de la osteoartritis es de 

7,5 mg/día y en la artritis reumatoidea, 15 mg/día, en ambos casos en una sola dosis (Florez, 

1997). 
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MEDETOMIDINA 

Estructura química 

Es un sedante 2 agonista, derivado del imidazol, cuya fórmula química es el 4-(1-(2,2-

dimetil fenil)etil-1) H imidazol. Existen dos esteroisómeros: el D es la forma activa que afecta 

a los sistemas nervioso y cardiovascular, mientras que el L es inactivo (Vickery et al., 1988; 

Savola et al., 1989; Virtanen, 1989; Schmeling et al., 1991). Actúa estimulando específicamente los 

receptores 2 adrenérgicos centrales, siendo mucho mayor su afinidad hacia estos que 

hacia los 1 (Berthelsen y Pettinger, 1977; Virtanen, 1989). 

Otros sedantes de este grupo, los agonistas α2-adrenérgicos son la xilacina, la 

detomidina y la romifidina. Poseen propiedades y características particulares y distintas del 

resto de sedantes (Lumb y Jones, 1973; Turner, 1990). 

Figura 8: Estructura química de la medetomidina. 
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Farmacocinética 

Las vías de administración empleadas en la clínica son la intravenosa y la intramuscular. 

La subcutánea proporciona una sedación poco predecible y la vía oral no es práctica, ya que 

este fármaco se metaboliza rápidamente en el hígado tras absorberse en la mucosa 

intestinal (Vainio, 1989). La vía sublingual produce una sedación similar a la que se consigue 

vía intramuscular, aunque no tan profunda (Hall et al., 1994). 

En el perro, tras su administración intravenosa, su acción es visible en un minuto, debido 

a que la absorción es completa y se distribuye rápidamente (Vainio et al., 1989). Consigue su 

máxima concentración plasmática en los primeros treinta minutos. Su vida media de 

distribución es menor de diez minutos. Se elimina principalmente por la orina y, en menor 

medida, por las heces en forma de diversos metabolitos hidrolizables por la β-glucuronidasa 

(Salonen, 1989). 

Farmacodinamia 

Efectos sobre el SNC 

Sedación y analgesia 

Como el resto de los sedantes de su grupo, la medetomidina induce sedación mediante 

la estimulación de los receptores 2 adrenérgicos (Doze et al., 1989), lo que produce la 

inhibición de las neuronas del locus coeruleus del cerebro y evita la activación de las 

mismas. 

Los signos de sedación aparecen unos 3,5 minutos después de la inyección 

intramuscular (Bergström, 1988; Clarke y England, 1989; Vähä-Vahe, 1989a, Vainio et al., 1989; Vainio y 

Palmu, 1989; Vainio, 1990; Vainio y Vähä-Vahe, 1990; Young et al., 1990; Cullen y Reynoldson, 1993). El 

decúbito lateral se adopta a los 6,70,5 min. después de la dosis de 40 g/kg (Clarke y 

England, 1989). Raramente se emplean dosis superiores, ya que la sedación es muy profunda 

y el decúbito a menudo dura más de una hora. 

Los sedantes 2 agonistas producen analgesia estimulando varios lugares de las vías 

nerviosas que transmiten la sensación dolorosa, tanto a nivel espinal como supraespinal 

(Ossipov et al., 1989; Virtanen, 1989; Ossipov et al., 1990; Omote et al., 1991; Pertovaara et al., 1991; 

Pertovaara, 1993). Se ha detectado una alta concentración de receptores 2 en el asta dorsal 

de la médula espinal (en el que hay sinapsis de las fibras nociceptivas) y en el tronco 

cerebral, donde es probable que se inicie la modulación de las señales del dolor (Unnerstall et 

al., 1984).  

La afinidad por los receptores 1 y 2 varía para cada agente (Scheinin et al., 1989; Aantaa et 

al., 1993), al igual que existe variación en la sensibilidad de los receptores a los fármacos 
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(Scheinin et al., 1989). La afinidad de la medetomidina por los receptores α1/α2 es de 1/1620, 

mientras que en el caso de la xilacina es de 1/160 (Virtanen, 1989; Brearley, 1994). La activación 

de los receptores -adrenérgicos provoca una gran variedad de respuestas en muchos 

sistemas orgánicos (MacDonald et al., 1988; Scheinin y MacDonald, 1989 y Hollingworth, 1992). 

Tabla 11: Funciones fisiológicas de los receptores 2 (modificado de MacDonald et al., 
1988; Scheinin y MacDonald, 1989 y Hollingworth, 1992). 

LUGAR DE ACCIÓN EFECTOS 

Sistema nervioso central 
Inhibición de la activación neuronal y de la liberación de muchos 

neurotransmisores. Sedación y analgesia. 

Sistema cardiovascular 

Depresión. Vasoconstricción e hipertensión inicial; después, hipotensión y 

bradicardia. El flujo renal y cerebral se mantienen. El flujo coronario 

desciende ligeramente. 

Sistema digestivo 
Bloqueo de la salivación. Descenso de la motilidad. Contracción de 

esfínteres. Disminución de la secreción gástrica. 

Ojo 
Midriasis. Contracción del tercer párpado. Exoftalmos. Descenso de la 

presión intraocular. 

Útero Contracción 

Bronquios  Constricción 

Hígado y tejido adiposo Lipólisis 

Páncreas  Descenso de la liberación de insulina 

Riñón Descenso de los niveles de ADH y descenso de la liberación de renina 

Hipófisis  Aumento de STH y ACTH 

Plaquetas Agregación 

 

Su acción analgésica se produce por excitación de los receptores α2 del SNC. El grado 

de analgesia y su duración dependen de la dosis empleada (10-80 µg/kg), aunque por 

encima de esta dosis la analgesia no aumenta. La administración intramuscular modifica el 

efecto analgésico, pero no lo prolonga (Hollingworth, 1992). 

Diversos estudios neurológicos han demostrado la ausencia de respuesta dolorosa tras 

su administración, midiendo la concentración de catecolaminas circulantes en sangre tras 

una intervención quirúrgica (Vainio y Ojala, 1994). Su utilización es particularmente interesante 

en el control del dolor postoperatorio, debido a la larga analgesia y sedación que 

proporciona. Vainio y Ojala (1994) han demostrado que posee las mismas o mejores 

propiedades analgésicas que la buprenorfina.  

No obstante, hay que tener en cuenta que el dolor es una sensación subjetiva. El animal 

podría sentirlo y quedar disimulada su reacción por la acción sedante de la medetomidina 

(Hollingworth y England, 1992). 
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Efectos cardiovasculares 

La medetomidina provoca los mismos efectos cardiovasculares que el resto de los 

fármacos α2 agonistas, es decir, una profunda bradicardia e hipertensión transitoria seguida 

de una disminución de la presión arterial (Hollingworth, 1992). 

La bradicardia que produce es de tipo sinusal (Short, 1992; England et al., 1992). El 

enlentecimiento de la frecuencia cardíaca aparece en todos los trabajos, evaluándose un 

descenso que varía del 20% al 64% (Vainio y Palmu, 1989; Clarke y England, 1989; Young et al., 1990; 

Vähä-Vahe, 1990; Cullen y Reynoldson, 1993; Pettifer y Dyson, 1993;  Venugopalan et al., 1994; Redondo, 1998; 

Palacios, 2003). La duración de la bradicardia es de 1 a 3 horas y es dosis-dependiente (Vainio 

et., 1989; Cullen y Reynoldson, 1993; Venugopalan et al., 1994). Los cambios que causa en la 

frecuencia cardíaca se deben principalmente a una acción central y a la estimulación de los 

receptores presinápticos periféricos (Day y Muir, 1993). La administración de atropina o 

glicopirrolato previene la bradicardia provocada por la medetomidina, pero puede producir 

taquicardia e hipertensión (Bergström, 1988; Vainio y Palmu, 1989). Se ha citado la existencia de 

bloqueos cardíacos, contracciones ventriculares prematuras y taquicardia con la 

administración de estos agentes de forma simultánea o antes de la inyección de 

medetomidina, por lo que Short (1991) aconseja tratar la bradicardia severa o las arritmias 

con atipamezol, no con anticolinérgicos. 

La medetomidina produce arritmias similares a las de otros agentes 2 agonistas, 

incluidos bloqueos atrioventriculares de primer y segundo grado (Clarke y England, 1989; Ko et al., 

2001; Palacios, 2003). La incidencia de estos bloqueos varía según los autores consultados. Así, 

Pettifer y Dyson (1993) los describen en un 15% de los casos, mientras que Thurmon et al. 

(1994) los encontraron en el 100% de los animales estudiados. La duración no suele ser 

suficiente para considerarse preocupante.  

Otras alteraciones en el electrocardiograma que se han citado son el ensanchamiento 

del intervalo P-Q (enlentecimiento en la conducción del estímulo cardíaco) y modificaciones 

en la onda T (alteraciones en la repolarización de los ventrículos) (Pettifer y Dyson, 1993; 

Venugopalan et al., 1994). 

Otro efecto característico de la medetomidina es que da lugar a una hipertensión 

transitoria corta, seguida de hipotensión más duradera (Hollingworth, 1992; Hollingworth y England, 

1992). Al principio estimula los receptores postsinápticos 2, que están situados en las 

paredes vasculares, lo que provoca un aumento inicial de la presión arterial por 

vasoconstricción y un aumento de la resistencia vascular periférica (Savola et al., 1986; Savola, 

1989; Venugopalan et al., 1994). Posteriormente, la activación de los receptores 2 centrales 

reduce el tono simpático, causando un descenso de la presión arterial (Cullen y Reynoldson, 

1993). La hipertensión arterial desencadena un reflejo vagal que cursa con bradicardia 
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(Ruffolo, 1985; Savola, 1989; Short, 1992; England et al., 1992; Vainio, 1997; Redondo, 1998). Los cambios 

en la presión arterial son dosis-dependientes (Vainio, 1985). 

Sobre la circulación coronaria provoca vasoconstricción (Hayashi y Maze, 1993), 

disminuyendo el aporte de oxígeno al miocardio, por lo que hay que tener cuidado cuando 

se usa en pacientes con enfermedades miocárdicas (Flacke et al., 1993). 

En cuanto a la circulación cerebral, la presión arterial media y la presión de perfusión 

aumentan en perros sedados con medetomidina y anestesiados con isofluorano, sin que 

existan cambios en la presión intracraneal (Keegan et al., 1995). 

Efectos respiratorios 

La medetomidina causa una suave depresión respiratoria central, menor que la 

producida por los agentes anestésicos inhalatorios (Bloor et al., 1989). Ésta se traduce en una 

disminución del volumen minuto, causado por una reducción del volumen inspiratorio y de la 

frecuencia respiratoria (Ko et al., 1998). 

Después de la inyección, la respiración se hace más lenta y profunda durante un tiempo 

variable y puede aparecer un patrón respiratorio de Cheyne-Stokes -periodos de apnea 

seguidos de respiraciones rápidas- (Bergström, 1988; Clarke y England, 1989; England y Clarke, 1989; 

Vainio y Palmu, 1989; Vainio, 1990; Pettifer y Dyson, 1993; Hammond y England, 1994; Venugopalan et al., 

1994; Cullen, 1996). 

Las variaciones en las presiones parciales de oxígeno arterial son mínimas o nulas, 

registrándose también un ligero aumento de la presión parcial de CO2 en sangre arterial 

(England y Clarke, 1989; Vainio et., 1989; Vainio, 1990; Cullen y Reynoldson, 1993; Pettifer y Dyson, 1993; 

Venugopalan et al., 1994). 

En diversos estudios se ha observado cianosis hasta en un 33% de los perros sedados 

con medetomidina (Clarke y England, 1989; England y Clarke, 1989; Vähä-Vahe, 1989a; Sap y Hellebrekers, 

1993). No obstante, los pacientes afectados no presentaron cambios significativos en la 

presión parcial de O2  en sangre arterial y la saturación de O2  fue mayor del 95%. La 

presión parcial de O2 en sangre venosa fue baja y el flujo venoso era lento. Estos autores 

dedujeron que con una frecuencia cardíaca baja, hay un enlentecimiento del flujo sanguíneo, 

lo que permite a los tejidos aumentar la extracción de O2; por esto, la cianosis puede 

deberse a un aumento de la desaturación de la sangre venosa (England y Clarke, 1989; Sap y 

Hellebrekers, 1993; Pypendop y Verstegen, 1999). 
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Otros efectos 

Efectos sobre la temperatura 

La acción depresora de los agonistas α2 sobre los receptores noradrenérgicos del 

hipotálamo provoca una hipotermia dosis-dependiente (MacDonald et al., 1988; Cullen y Reynoldson, 

1993; Pettifer y Dyson, 1993).  

Tomizawa et al. (1992) observaron la pérdida de temperatura sólo con las dosis de 10 y 

20 g/kg, cifrándola en 0,4 y 0,01 ºC, respectivamente, en los primeros 30 minutos de 

sedación. A dosis de 40 y 80 g/kg, registraron un aumento de la temperatura corporal de 

0,01 y 0,1 ºC. Redondo (1998) también observó una subida de temperatura tras la 

administración intravenosa de medetomidina. 

Efectos gastrointestinales 

Un 8-30% de los perros sedados con medetomidina tienen náuseas y/o vómitos (Vainio et 

al., 1989; Clarke y England, 1989; England y Clarke, 1989; Nilsfors et al., 1989; Vähä-Vahe, 1989a; Young et al., 

1990; Brander et al., 1991; Pettifer y Dyson, 1993; Redondo, 1998). La incidencia en los gatos es hasta 

del 90% (Vähä-Vahe, 1989a; Vainio, 1989). Por el contrario, Pettifer y Dyson (1993) describen una 

aparición insignificante de vómitos. 

Al actuar sobre los receptores α2 centrales y periféricos se inhiben las secreciones 

gástricas (Savola et al., 1989). 

En perros sometidos a ayuno, la dosis de 30 g/kg por vía intravenosa inhibe el patrón 

mioeléctrico migratorio complejo del intestino delgado durante unas dos horas. El tono de la 

musculatura del colon aumenta inicialmente, aunque después su motilidad se inhibide. En 

perros que habían comido, se produjo un aumento del tono del colon proximal, mientras que 

la actividad del colon medio y distal quedó suprimida. La duración de la inhibición de la 

motilidad sobrepasó la de la sedación, por lo que se supone que se debe más bien a la 

acción sobre los receptores periféricos (Maugeri et al., 1994). En general, reduce la motilidad 

intestinal (Short, 1992; Goossens, 1991). 

Según Nakamura et al., (1997), una dosis de 40 µg/kg IM inhibe la motilidad del antro 

gástrico, duodeno, yeyuno medio e íleon, al igual que reduce la liberación de gastrina. 

Todos los efectos intestinales de la medetomidina pueden revertirse con atipamezol y 

yohimbina (Maugeri et al., 1994). 

Efectos urinarios 

Harada et al. (1992) y Harada y Constantinou (1993) describen en ratas un efecto 

diurético y un aumento dosis dependiente de la frecuencia de micción. También 
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comprobaron que disminuye la capacidad de la vejiga urinaria, mientras que la producción 

de orina aumentó significativamente.  

Inhibe la liberación de hormona antidiurética (Thurmon y Benson, 1987; Short, 1992). Según 

Burton et al., (1998), aumenta la osmolalidad sérica, el volumen de orina producido y el 

aclaramiento del agua y potasio, pero disminuye la osmolalidad urinaria. Inicialmente se 

observa una disminución del pH y del aclaramiento de cloro, que posteriormente 

aumentaban. El aclaramiento del sodio se mantiene sin cambios. 

Efectos sobre el aparato genital 

La dosis de 20 g/kg reduce la actividad eléctrica de la pared uterina de la perra 

gestante. Dosis de 40 g/kg provocan un aumento transitorio de la actividad eléctrica de 

unos 7-8 minutos, seguido de un descenso que se mantuvo durante unos 55 minutos. No se 

registraron abortos con el uso de la medetomidina (Jedruch et al., 1989).  

England et al. (1992) indican que la medetomidina puede ocasionar contracciones 

uterinas en las hembras gestantes. 

Efectos sobre la función endocrina. 

La medetomidina, por su acción 2 agonista, produce hiperglucemia por inhibición de la 

liberación de insulina (Short, 1992; England et al., 1992; Hollingworth, 1992). Según otros autores, 

aunque los niveles de insulina disminuyen cuando se administra medetomidina, los niveles 

de glucosa en sangre aumentan sin sobrepasar los límites normales (Burton et al., 1997; 

Ambrisco e Hikasa, 2002). 

También se observa un aumento de la somatotropina por parte de la adenohipófisis 

(Hayashi y Mazze, 1993) y la inhibición de la liberación de renina y de hormona antidiurética 

(Hollingworth, 1992). Según Ambrisco e Hikasa (2002) inhiben la lipólisis, aunque según otros 

autores la aumenta (MacDonald et al., 1988; Scheinin y MacDonald, 1989; Hollingworth, 1992).  

Tras su administración también disminuyen los niveles de epinefrina, norepinefrina y 

cortisol (Vaisanen et al., 2002). 

Efectos neuromusculares 

Al igual que los otros fármacos de su grupo, la medetomidina produce relajación 

muscular. Por ello resulta apropiada para contrarrestar la hipertonía que produce la 

ketamina. Cuando se emplea una asociación de ambas se mejora la analgesia visceral y la 

relajación de la musculatura lisa que produce la ketamina por sí sola (Verstegen et al., 1990; 

Rodríguez Pereira, 1997). 

Se ha citado la existencia de temblores musculares tras la sedación con medetomidina 

en el perro (Clarke y England, 1989; England y Clarke, 1989; Vähä-Vahe, 1989a; Vähä-Vahe, 1989b; Vainio, 
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1989; Young et al., 1990) y en el gato (Vähä-Vahe, 1989a). Este efecto se ha descrito más 

frecuentemente en pacientes que se encontraban en un medio muy ruidoso, lo que 

posiblemente se explica por la hipersensibilidad al ruido (England y Clarke, 1989).  

Uso clínico 

Sedante 

Se considera un excelente sedante. El grado de sedación que se consigue con este 

fármaco es dependiente de la dosis (Stenberg et al., 1987); sin embargo, Vainio et al. (1989) 

citan que con dosis superiores a 80 g/kg se consigue una prolongación de los efectos, pero 

no una mayor profundidad de sedación. En perros y en gatos su efecto se refleja 

inicialmente en ataxia y bajada de cabeza,  adoptando después decúbito esternal o lateral 

(Short, 1992; Benítez et al., 1996). Facilita el manejo de los animales, permitiendo una exploración 

o la aplicación de un tratamiento de una forma segura (Redondo, 1998).  

La mayoría de los autores han estudiado los efectos de las dosis comprendidas entre 10 

y 80 g/kg, administradas vía intramuscular o intravenosa. Como ya hemos comentado, los 

signos de sedación aparecen 3,5 minutos después de la inyección intramuscular  (Bergström, 

1988; Clarke y England, 1989; Vähä-Vahe, 1989a, Vainio et al., 1989; Vainio y Palmu, 1989; Vainio, 1990; Vainio 

y Vähä-Vahe, 1990; Young et al., 1990; Cullen y Reyoldson, 1993; Benitez et al., 1996). 

Raramente se emplean dosis superiores, ya que la sedación es muy profunda, las 

alteraciones cardiovasculares son muy profundas y el decúbito a menudo dura más de una 

hora (Vainio et al., 1989; Redondo, 1998). Si se necesita un grado mayor de sedación puede 

asociarse a un opioide (Kramer et al., 1996). 

Premedicación anestésica 

La medetomidina reduce la dosis de anestésico necesaria para inducir o mantener un 

plano quirúrgico, como en el caso del halotano (Segal et al., 1989; Short, 1992), isofluorano (Ewing 

et al., 1993), propofol (Vainio, 1991; Cullen y Reynoldson, 1993; Hammond y England, 1994; Thurmon et al., 

1994), ketamina (Räihä et al., 1989; Short, 1992; Rodríguez, 1997), sevoflurano (Villalobos, 2002; 

Granados, 2002) y desflurano (Hammond et al., 1994; Jones y Nay, 1994; Sánchez, 2002; Palacios, 2003). 

Las dosis recomendadas han sido de 10-20 g/kg IV ó IM y la inducción de la anestesia 

debería retrasarse unos 20 minutos para que los efectos de la medetomidina sean 

completos (Cullen, 1996). Estudios recientes indican que una dosis de 4 µg/kg IV son 

suficientes para obtener un grado de sedación satisfactorio para poder realizar un manejo 

preanestésico adecuado (Palacios, 2003). 
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Reversión de la sedación 

Una de las características que hace más atractiva la utilización de la medetomidina es la 

existencia del atipamezol, un antagonista específico de los receptores 2, que es capaz de 

revertir su efecto en el momento que se desee. Revierte la sedación y analgesia (Vainio y 

Vähä-Vahe, 1990; Vähä-Vahe, 1990) y disminuye drásticamente el tiempo de recuperación (Short, 

1992). 

La toxicidad que produce la medetomidina es mínima. Las complicaciones que pueden 

aparecer se relacionan principalmente con las alteraciones de las funciones fisiológicas que 

acabamos de describir. No obstante, la existencia del atipamezol permite que, en el caso de 

que aparezcan por sobredosificación de medetomidina o la idiosincrasia del paciente, 

podemos revertir su acción, minimizando los riesgos (Short, 1992).  

Cuando éste no se utiliza, la recuperación se caracteriza por una recuperación lenta de 

los reflejos, estabilización de la frecuencia cardíaca y de la presión sanguínea (Vainio 1990; 

Gasthuys et al., 1990, Verstegen y Petcho 1993; Kramer et al., 1995; Benitez et al., 1996). 
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PROPOFOL 

Introducción 

El propofol es un anestésico intravenoso que se utiliza actualmente de forma rutinaria en 

el hombre, el perro y el gato, aunque hay estudios sobre su uso en prácticamente todas las 

especies domésticas (Redondo, 1998).  

Es un derivado fenólico descubierto en 1980 que químicamente no está relacionado con 

el resto de los anestésicos conocidos (James y Glen, 1980). Produce una hipnosis rápida y de 

corta duración y una recuperación rápida y predecible (Marsico et al., 1991; Zoran et al., 1993). Se 

ha empleado en la anestesia de corta duración, en la inducción previa a la anestesia general 

inhalatoria y en el mantenimiento de la anestesia general de larga duración (Ezquerra et al., 

1992; Hall, 1992; Waterman y Lucke, 1992; McKelvey, 1997; Bufalari et al., 1998). Es en este último uso 

donde el propofol muestra sus ventajas frente a otros anestésicos parenterales. Gracias a 

sus características farmacocinéticas y farmacodinámicas permite el desarrollo de dos 

conceptos nuevos en anestesiología, la Anestesia Totalmente Intravenosa (conocida en 

inglés como Total Intravenous Anaesthesia o TIVA) (Glen, 1997) y la Infusión con Blanco 

Controlado (Target Controlled Infusion o TCI) (Viviand et al., 1993). 

La anestesia por infusión intravenosa con propofol proporciona una alternativa muy 

interesante a la anestesia inhalatoria (Hall, 1992; Thurmon et al., 1996; McKelvey, 1997). Al tener una 
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acción corta y no acumulativa, el control de la profundidad anestésica se realiza rápida y 

eficazmente (White, 1988). Otras ventajas del uso de este fármaco son la ausencia de 

contaminación atmosférica en el ambiente del quirófano, con lo que se pueden evitar los 

efectos dañinos de los gases anestésicos en el personal sanitario (Nolan et al., 1993), la 

emisión de gases contaminantes y el menor coste del equipamiento necesario para 

emplearlo. 

Composición química 

Químicamente el propofol es el 2,6 di-isopropilfenol. Su fórmula química es C12H18O y 

tiene un peso molecular de 178 daltons (Marsico et al., 1991). No se encuentra relacionado con 

ningún otro anestésico utilizado hasta hoy. Fue desarrollado a partir de una serie de 

alquilfenoles que tienen propiedades anestésicas en los animales (James y Glen, 1980). 

Figura 9: Fórmula química del propofol. 

 

Inicialmente se formuló en un surfactante, el Cremophor EL (BASF), porque la molécula 

base tiene una limitada solubilidad en agua (Glen, 1980). Esta presentación provocó varias 

reacciones anafilácticas en humanos (Dye y Watkins, 1980) y dolor después de la inyección 

intravenosa en perros (Glen y Hunter, 1984) y en humanos (Rogers et al., 1980). Por ello fue 

reformulado y se presentó como una emulsión acuosa de propofol al 1% que contiene, 

además, un 10% de aceite de semilla de soja, un 1,2% de lecitina de huevo y un 2,25% de 

glicerol e hidróxido sódico para ajustar el pH.  

Recientemente, los Laboratorios B-Braun han empezado a comercializar una nueva 

presentación en la que el excipiente está formado por triglicéridos de cadena media, aceite 

de soja, glicerol, lecitina de huevo y oleato sódico (B-Braun, 1998). 

Ambas formulaciones proporcionan un excelente medio de cultivo para bacterias, 

levaduras y hongos (Arduino et al., 1991), por lo que este medicamento debe manejarse 

asépticamente; después de su uso, el resto de la solución no utilizada debería desecharse, 

ya que el riesgo de provocar una septicemia iatrogénica es alto (Waterman y Lucke, 1992; Branson 

y Gross, 1994). Se comercializa en ampollas de 20 ml y frascos estériles de 50 y 100 ml sin 

conservantes. 



Propofol 

121 

Farmacocinética 

La vía de administración del propofol es la intravenosa (Glen, 1980). La vía oral no tiene 

ningún efecto, posiblemente debido a su rápida metabolización en el hígado y en la mucosa 

intestinal (Glen, 1980; Raoof et al., 1996). La vía intramuscular tampoco produce anestesia, 

aunque el paciente puede presentar una sedación ligera o ataxia (Glen, 1980). 

En el perro se ha señalado que un sistema bicompartimental describe de forma 

satisfactoria la evolución de la concentración plasmática. Su cinética se caracteriza por una 

fase de distribución muy rápida y una de eliminación más lenta (Zoran et al., 1993; Reid y Nolan, 

1993).  

Es un fármaco muy lipófilo, por lo que cruza fácilmente la barrera hematoencefálica. 

Tiene un rápido comienzo de acción tras la inyección intravenosa, debido a que el equilibrio 

entre la sangre y el encéfalo se alcanza muy rápidamente (Zoran et al., 1993; Schuttler et al., 1985). 

En seres humanos, la tasa de unión del propofol a las proteínas plasmáticas es de un 

97,4-98,6%, independientemente de la concentración del sustrato. También se une en una 

alta proporción a la albúmina sérica (88,7%) y a la hemoglobina (86,2%) (Altmayer et al., 1995). 

No parece haber cambios significativos en su unión a las proteínas en personas con 

insuficiencia renal o cirrosis hepática, por lo que es improbable que haya una respuesta 

farmacológica exagerada en estos pacientes (Costela et al., 1996). No afecta a la unión de otras 

sustancias a las proteínas plasmáticas y no se han descrito interacciones con otros 

fármacos empleados en la práctica clínica (Garrido et al., 1994). 

Debido a su naturaleza lipófila, el propofol tiene la cualidad de atravesar fácilmente las 

membranas celulares. Esto es importante, tanto en la fase de distribución inicial como 

durante la redistribución desde tejidos muy irrigados (como el cerebro) a tejidos menos 

perfundidos (como el músculo y la grasa). Este hecho provoca que la concentración de 

propofol en sangre disminuya muy rápidamente (Zoran et al., 1993). La recuperación de la 

consciencia se produce cuando desciende la concentración sanguínea (Hall, 1992; Nolan y Reid, 

1993), debida a su redistribución hacia los tejidos muscular y adiposo y su rápida 

biotransformación hepática a sustancias inactivas (Kanto y Gepts, 1989). 

El propofol tiene un volumen aparente de distribución grande (Langley y Heel, 1988; Zoran et 

al., 1993; Cockshott et al., 1992; Nolan y Reid, 1993; Hall et al., 1994). El volumen de distribución (Vd) es 

una variable farmacocinética que estima la amplitud de distribución de un fármaco y puede 

definirse como el volumen de líquido (en ml/kg) necesario para contener la cantidad de 

fármaco en el cuerpo, si fuera distribuido uniformemente a una concentración igual a la que 

existe en el plasma (Gambús et al., 2001).  

Se distribuye inicialmente por un compartimento central grande, formado por la sangre y 

los tejidos muy perfundidos (Zoran et al., 1993). El tiempo de vida media inicial de distribución 
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(t1/2) es corto; es decir, la redistribución desde el sistema nervioso central y la sangre a 

otros tejidos periféricos es extensa y rápida (Zoran et al., 1993; Branson y Gross, 1994), lo que 

origina una temprana recuperación tras la administración de este fármaco (Zoran et al., 1993). 

La vida media de eliminación (t1/2) es breve cuando se emplea en bolo único y aumenta 

poco en el caso de administrarlo en infusión. El aclaramiento corporal (Clb), definido como el 

volumen de sangre depurada del fármaco por diversos procesos de eliminación por unidad 

de tiempo, es alto (Nolan y Reid, 1993). 

El metabolismo del propofol es principalmente hepático. En el perro, supone la 

conjugación de su molécula o de su metabolito quinolado; en la rata y en el conejo, además, 

se produce la hidroxilación de un grupo isopropilo (Simons et al., 1991). En el hombre, el 

glucuronato de propofol es el metabolito principal. Los metabolitos se excretan 

principalmente por la orina y también por las heces. En el perro existe, además, una 

excreción biliar con un ciclo enterohepático, que da lugar con posterioridad a conjugados 

sulfurados, aunque la existencia de este ciclo no tiene repercusiones clínicas (Simons et al., 

1992). 

La velocidad de desaparición del propofol del plasma es superior al flujo sanguíneo 

hepático, lo que sugiere que además del metabolismo en el hígado del producto, existen 

otros lugares extrahepáticos de metabolización (Thurmon et al., 1996; Nolan y Reid, 1993; Cockshott 

et al., 1992; Simons et al., 1992) y vías extrarrenales de eliminación (Kanto y Gepts, 1989).  

El propofol también es útil en animales con disfunción hepática o renal (Ilkiw, 1992). Las 

afecciones hepáticas prolongan el tiempo de recuperación, pero no se producen efectos 

adversos. De hecho, es un anestésico ampliamente utilizado en medicina humana en 

intervenciones de transplante hepático (McKelvey, 1997). 

Farmacodinamia 

Efectos sobre el sistema nervioso central 

El propofol induce la hipnosis al deprimir el sistema nervioso central intensificando los 

efectos inhibitorios del ácido -aminobutírico (GABA). Provoca una reducción generalizada 

en la actividad metabólica del cerebro y en su consumo de oxígeno (Thurmon et al., 1996; 

Langley y Heel, 1988; Vandesteene et al., 1988). 

Haberer et al. (1993) estudiaron los efectos en el flujo sanguíneo cerebral durante la 

anestesia con propofol en perros y observaron un descenso durante la anestesia normóxica 

y una elevación moderada durante la hipoxia.  

El propofol provoca una reducción de la presión intracraneal y de la perfusión cerebral, 

lo que se atribuye a una reducción en la presión arterial sistémica (Parma et al., 1989; Moss y 
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Price, 1990; Thurmon et al., 1996) y a un aumento en la resistencia vascular cerebral (Langley y Heel, 

1988). No hay una reducción aparente en la presión del líquido cefalorraquídeo en seres 

humanos o animales que tengan un valor normal, mientras que en personas con una presión 

elevada preexistente, la infusión de propofol provoca un descenso sustancial (Parma et al., 

1989; Wooten y Lowrie, 1993). Por lo tanto, estaría indicado en pacientes que hayan sufrido 

traumatismo craneoencefálico o que vayan a ser sometidos a neurocirugía. 

Tiene propiedades anticonvulsivantes; incluso es mejor que el tiopental, ya que es capaz 

de controlar el status epilepticus refractario (Lowson et al., 1990; MacKenzie et al., 1990). Por ello 

sería útil en pacientes epilépticos o que puedan sufrir daño en el sistema nervioso, tanto 

para procedimientos diagnósticos (mielografías), como quirúrgicos (Ilkiw, 1992). Sin embargo, 

un 7,5% de los perros manifiesta un ataque epileptiforme de etiología desconocida, que 

cursa movimientos musculares espontáneos, opistótonos, hiperextensión de las 

extremidades, jadeo, movimientos natatorios y retracción de la lengua (Davies, 1991). Por ello, 

se recomienda tomar precauciones con el uso de propofol en pacientes neurológicos hasta 

que sea verificada su seguridad (Duke, 1995). 

El propofol también produce un descenso en la presión intraocular, por lo que puede 

usarse en pacientes que deban someterse a cirugía oftálmica y periocular (Marsico et al., 1991; 

Ilkiw, 1992; Duke, 1995). 

Efectos cardiovasculares 

El propofol, como la mayoría de los anestésicos conocidos, provoca depresión 

cardiovascular dosis dependiente, si bien es menor que la que producen otros fármacos 

como el tiopental o el halotano. Esta depresión cursa con un descenso del gasto cardíaco, 

producido por un descenso de la precarga, la postcarga y las propiedades inotrópicas 

negativas de este fármaco (Williams et al., 1986; Fahmy et al., 1986; Mulier et al., 1991; Vainio, 1991). 

Clínicamente lo que observamos es una caída de la presión arterial. Sin embargo, el flujo 

coronario no se altera (Puttick et al., 1992). El propofol también tiene una acción vasodilatadora 

directa (efecto dosis-dependiente), lo que a su vez reduce la precarga y el gasto cardíaco 

(Goodchild y Serrano, 1989; Nakamura et al., 1992). Redondo (1998) observó que, tras la inducción 

anestésica con propofol, se produjo una caída brusca de la presión arterial media, con 

descensos cifrados entre el 10,4% y el 21,2% con respecto a los valores postsedación en 

perros premedicados con sedantes 2 agonistas.  

Por otra parte, la administración de propofol, ya sea en dosis única, en bolos o bien 

empleado en infusión, no deprime de manera significativa la frecuencia cardíaca, 

permaneciendo dentro de los límites fisiológicos, con respecto a los valores basales en el 

perro (Bufalari et al., 1996; England et al., 1996). 
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Cuando se combina con sedantes 2 agonistas, tras la marcada bradicardia que 

provocan éstos, se produce un aumento de la frecuencia cardíaca. Esto se debe a que la 

vasodilatación producida por el propofol contrarresta la hipertensión inicial que producen 

estos sedantes (Bufalari et al., 1996), aboliendo de este modo el reflejo vagal que origina la 

bradicardia (Redondo, 1988).  

Efectos respiratorios 

Diversos autores han observado que existe un cierto grado de depresión respiratoria 

tras la administración de propofol (Taylor et al., 1986; Grounds et al., 1987; Goodman et al., 1987). Esta 

depresión es dosis-dependiente (Marsico et al, 1991; Hall, 1992; Waterman y Lucke, 1992; McKelvey, 

1997; Bufalari et al, 1998). Clínicamente observamos un descenso del volumen minuto, debido al 

descenso del volumen tidal y de la frecuencia respiratoria (Taylor et al., 1986), lo que origina un 

aumento de la presión parcial de CO2 y un descenso en la de O2. Sin embargo, por lo 

general, la fracción final espirada de CO2 (EtCO2) y la saturación arterial de O2 (SpO2) se 

mantienen dentro de los niveles normales (Bufalari et al., 1995; Bufalari et al., 1996). Se recomienda 

la administración de oxígeno al 100% para prevenir episodios de hipoxia (Vainio, 1991; Thurmon 

et al., 1994; Bufalari et al., 1996).  

Cuando se inyecta una dosis excesiva o bien una dosis adecuada pero a velocidad alta, 

puede aparecer un breve periodo de apnea reversible y de fácil tratamiento, convirtiéndose 

así la inducción con este agente en una técnica segura (Marsico et al., 1991; McKelvey, 1997). Este 

periodo de apnea suele ser menor de 30-45 segundos, aunque dosis excesivas pueden 

producir una apnea más prolongada (Marsico et al, 1992). Los efectos del propofol sobre el 

sistema respiratorio son menos acusados cuando se administra en perfusión continua que 

con los bolos intravenosos (Marsico et al, 1991).  

Efectos renales 

El propofol reduce la tasa de filtración glomerular (20-30%), la tasa de producción de 

orina (en un 24%) y la funcionalidad del túbulo proximal como consecuencia del descenso 

de la presión arterial sistémica (Petersen et al., 1996). 

Efectos hepáticos 

En medicina humana se ha determinado que el propofol no es hepatotóxico. Además, 

puede emplearse para anestesiar pacientes que sufran una cirrosis hepática moderada. Sin 

embargo, no hay datos sobre su uso en casos de insuficiencia hepática severa o con 

colestasis. Su dosificación debe ajustarse a las necesidades del paciente. Así, los humanos 

alcohólicos crónicos que no sufran cirrosis necesitan una dosis mayor (Servin, 1994). Demeure 

dit Latte et al. (1995) no observaron cambios en los flujos sanguíneos arterial hepático o 

portal venoso en conejos anestesiados con propofol Tras la anestesia con propofol tampoco 
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se detectaron cambios en las enzimas hepáticas, ni en la fosfatasa alcalina sérica en 

mujeres (Robinson y Patterson, 1985). El propofol inhibe el sistema monooxígenasa del citocromo 

P450 humano (Chen et al., 1995) y de la rata (Baker et al., 1993). 

Otros efectos 

Efectos gastrointestinales 

El propofol es antiemético y no afecta la motilidad gastrointestinal (Robinson et al., 1995). 

Sin embargo, en un estudio en que evaluaron la eficacia clínica del protocolo romifidina-

propofol-halotano para la realización de endoscopias de tracto digestivo superior en perros, 

los esfínteres del cardias y el píloro estaban relajados y las contracciones gástricas y 

pilóricas se habían reducido (Lucena et al, 2000), posiblemente debido al empleo de ese 

sedante 2 agonista. 

Analgesia 

Este fármaco tiene propiedades hipnóticas y sedantes y un mínimo efecto analgésico a 

dosis subanestésicas. Cuando se induce la inconsciencia con propofol, el paciente 

normalmente responderá a los estímulos dolorosos, a menos que se administren, además, 

fármacos analgésicos, como los opiáceos (Langley y Heel, 1988). Marsico et al. (1991) 

señalaron que el propofol carece del efecto antianalgésico postoperatorio descrito en el 

tiopental sódico (Dundee y Moore, 1960). 

Por otra parte, en un estudio de Smith et al. (1993) se observó un 1-2% de prevalencia 

de signos de dolor tras la inyección de propofol vía intravenosa, resultados que son similares 

a los de Weaver y Raptopoulos (1990); sin embargo, otros autores observaron una 

prevalencia del 5 al 58% en estudios en seres humanos, gatos y perros (Morgan y Legge, 1989). 

La intensidad y prevalencia de estos signos de dolor han sido relacionadas con la 

concentración acuosa libre de propofol en la emulsión (Klement y Arndt, 1991). Según otros 

autores, este efecto adverso puede ser eliminado administrando el propofol por un catéter 

endovenoso o utilizando anestésicos locales o analgésicos antes de la inyección (Langley y 

Heel, 1988). 

Efectos secundarios 

El efecto secundario más frecuente es la apnea postinducción, que aparece hasta en un 

20% de los casos. Es una apnea transitoria que se debe a la administración rápida del bolo 

o a la falta de plano anestésico. Otra complicación mucho menos frecuente es la aparición 

de ataques epileptiformes en un 0,6% (Gómez-Villamandos et al., 2001b) y, esporádicamente, 

salivación excesiva, arcadas y vómitos. 
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En medicina humana, en un estudio realizado en 1.469 pacientes, se observó en la 

inducción, en un 8,7% de los casos, excitación con movimientos espontáneos, 

fasciculaciones en un 3% y movimientos de deglución en un 2,3%. El 20% de los pacientes 

presentó períodos de apnea durante más de 30 segundos. Otros efectos secundarios más 

raros fueron tos en un 1,9% y eritema/exantema 1,8% (Stark et al., 1985). 

El dolor que provoca la inyección es uno de los efectos secundarios más conocidos del 

propofol. Tras emplear el propofol en emulsiones grasas con LCT (triglicéridos de cadena 

larga) este efecto se observó con una frecuencia de hasta el 90% (McCollum y Dundee, 1986). 

Para reducir el dolor se han investigado diferentes métodos, tales como la administración de 

anestésicos locales o analgésicos antes de administrar propofol, enfriamiento de la 

emulsión, etc. (Parmar y Koay, 1998). Todos los procedimientos se asocian al riesgo de 

contaminación de la solución o resultan laboriosos. Aunque se logró disminuir el dolor con 

algunos de los procedimientos descritos, este problema no pudo resolverse (Tan y Onsiong, 

1998). La nueva formulación del propofol, con triglicéridos de cadena media, parece resolver 

este problema (Tan y Onsiong, 1998). 

Aunque el dolor a la inyección es frecuente, las complicaciones venosas son raras 

(menos del 0,6%). Las inyecciones perivenosas o intraarteriales no provocan inflamación 

tisular ni necrosis (Holley y Cuthrell, 1990). 

Toxicidad  

Los Laboratorios B-Braun realizaron un estudio de toxicidad, en el que no se observaron 

efectos patológicos ni toxicológicos. En un estudio de toxicidad aguda realizado en ratas, se 

administró propofol en bolo o con inyección intravenosa durante 6 horas, no observándose 

diferencias en el perfil de toxicidad si lo comparamos con otros preparados de propofol. La 

Dosis Letal 50 (DL50) intravenosa en ratones es de 53 mg/kg y en ratas es de 42 mg/kg. 

También se estudió la toxicidad crónica, mediante la administración continuada de propofol 

en inyección o infusión 2-3 veces por semana, a dosis de 10-30 mg/kg, durante un período 

de hasta un mes en perros y ratas. En los ensayos en que se administraron los principios 

activos puros, sin propofol, tampoco se constataron efectos tóxicos (B-Braun Melsungen, 1998). 

El propofol, atraviesa la placenta, pero en los estudios de embriotoxicidad realizados en 

ratas y conejos, no se observaron ningunos efectos teratogénicos. En la administración 

perinatal en ratas, no se observaron signos de fetotoxicidad ni alteraciones en el desarrollo 

postnatal (Kohl, 1997). 
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 Indicaciones clínicas 

El propofol ha sido utilizado en sedación y en anestesia de corta y larga duración y como 

anticonvulsivante, antiemético, estimulante del apetito, antioxidante, antiprurítico y 

afrodisíaco (Robinson et al., 1995). 

Como ya hemos comentado, sólo se debe administrar por vía intravenosa. Se consigue 

una anestesia profunda, rápida y suave, aplicándolo solo o bajo diversos regímenes 

preanestésicos (Smith et al., 1993; Redondo et al., 1997b; Redondo et al., 1999b). La anestesia con 

propofol permite un magnífico control sobre el grado de profundidad del plano anestésico y 

una rápida modificación de éste. Se caracteriza por su recuperación muy rápida y sin efecto 

acumulativo (Duke, 1995). 

Ha sido empleado para poder realizar muchas técnicas diagnósticas en las que se 

requiere anestesia general, como ocurre en radiología, exámenes oftalmológicos, biopsias 

guiadas por ecografía, exploración de las vías aéreas superiores (Robinson et al., 1995; 

Schaepdrijver et al., 1996; Martin et al., 2001) y tomografía axial computerizada (Duke, 1995). También 

se ha utilizado en endoscopias del aparato respiratorio y digestivo (Sap y Hellebrekers, 1993; 

Cotard, 1995; Thurmon et al., 1996). Es útil en la endoscopia gastrointestinal porque es 

antiemético y no afecta a la motilidad gastrointestinal (Robinson et al., 1995). Lucena et al. 

(2000) indicaron que el protocolo romifidina-propofol-halotano es útil en la endoscopia 

digestiva porque relaja los esfínteres y reduce las contracciones gástricas. 

Se ha empleado en intervenciones quirúrgicas de muy diversa índole: traumatología, 

cirugía digestiva, urinaria, torácica, oncológica, etc., tanto como inductor como anestésico de 

mantenimiento (Redondo, 1998; Gómez-Villamandos et al., 2001b). Puede utilizarse en neurocirugía, 

ya que no aumenta la presión intracraneal (Ravussin et al., 1991) y tiene efectos protectores 

sobre el cerebro. En cirugía oftálmica antagoniza el aumento de la presión intraocular que se 

produce tras la intubación o la administración de relajantes musculares (Guedes et al., 1988; 

Marsico et al., 1991). 

Su rápido metabolismo hace que sea ideal como inductor anestésico en cesáreas, 

teniendo en cuenta que, desde la inyección del propofol hasta que se retiran los cachorros, 

deben transcurrir más de 10-15 minutos para que sea la propia madre quien metabolice el 

medicamento, de forma que al extraer los cachorros ya no quede propofol circulante. Si 

queda algún resto de propofol en el organismo de los cachorros, éstos tienen una buena 

capacidad de conjugación enzimática y pueden eliminarlo (Thurmon et al., 1996). Otra ventaja 

en este caso es que la madre se recuperará de forma rápida y podrá atender a sus 

cachorros y empezar la lactancia inmediatamente (Waterman y Lucke, 1992; Duke, 1995; McKelvey, 

1997). 
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Administración y dosificación 

El propofol puede usarse como inductor de la anestesia general, antes de la 

administración de un agente anestésico inhalatorio y también en el mantenimiento de la 

misma, ya sea mediante infusión continua (procedimiento en el que muestra sus ventajas 

frente a otros anestésicos parenterales) o por administración intermitente en bolo a dosis 

efecto cuando sea necesario (Ezquerra et al., 1992; Robinson et al., 1995). 

Inducción 

La velocidad de administración del propofol en la inducción es muy importante, puesto 

que si se administra demasiado rápido, provoca apnea y hay que proporcionar al paciente 

ventilación manual. Por el contrario, si la administración es demasiado lenta, nunca se 

consigue el plano anestésico requerido, debido a la rápida velocidad de metabolización del 

fármaco (Duke, 1995; Robinson et al., 1995; McKelvey, 1997). Por ello se aconseja administrar la 

mitad de la dosis rápidamente y el resto lentamente a dosis efecto. 

Propofol sin premedicación  

En perros no sedados, las dosis de inducción varían de 5 a 7 mg/kg IV (Ezquerra y Uson, 

1992; Robertson et al., 1992; Keegan y Greene, 1993; Lagerweij et al., 1993; Hammond y England, 1994; 

Pedrick et al., 1994; Bufalari et al., 1995; England et al., 1996). En el gato se han citado dosis de 6-10 

mg/kg IV (Short y Bufalari, 1999). 

Propofol y los sedantes 2 agonistas 

Existe una sinergia clara entre estos sedantes y el propofol, ya que en perros 

premedicados, las dosis son mucho menores que con el empleo de otros tranquilizantes 

(Redondo et al., 1999b). 

 Así, si se emplean sedantes 2 agonistas, como la xilacina (0,5-1,0 mg/kg IM), la dosis 

oscila entre los 3 mg/kg IV (Cullen y Reynoldson, 1993) y los 3,65 mg/kg IV (Redondo et al., 1997b). 

Al usar medetomidina (10 a 40 g/kg IM ó IV), se observa una disminución de la dosis de 

propofol dosis dependiente de la dosis de medetomidina empleada (Hammond y England, 1994), 

señalándose una dosis de inducción entre 0,77 y 4 mg/kg IV (Vainio, 1991; Hammond y England, 

1994; Pedrick et al., 1994; Thurmon et al., 1994; Bufalari et al., 1995; Thurmon et al., 1995; Redondo, 1998). En 

un estudio (England et al., 1996) realizado en perros sedados con romifidina (de 20 a 120 

g/kg), se registraron unas dosis medias de inducción de 2,55 a 1,77 mg/kg IV, mientras que 

Redondo (1998) registró unas dosis de 2,62±0,6 mg/kg IV con esta asociación. 

En el gato se ha empleado con éxito la dosis de 3 mg/kg IV tras premedicar con la 

combinación de medetomidina (20 g/kg IM) junto con morfina (0,2 mg/kg IM) (Soler et al., 
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2002). Empleando sólo xilacina o medetomidina, la dosis de propofol aconsejada es de 4-5 

mg/kg IV (Short y Bufalari, 1999). 

Propofol y los tranquilizantes fenotiacínicos 

En perros tranquilizados con fenotiacinas, tras la administración de acepromacina 

(0,025-0,1 mg/kg IM), se aconsejan las dosis de 3-6 mg/kg IV (Hall y Chambers, 1987; Robertson 

et al., 1992; Reid y Nolan, 1993; Bufalari et al., 1995; Smith et al., 1993; Redondo et al., 1997a; Redondo et al., 

1999a). Hall y Chambers (1987) indicaron la misma dosis de propofol tras la premedicación 

con acepromacina y butorfanol. Si la tranquilización se hace con propionilpromacina, la dosis 

de inducción citada fue de 3,44 mg/kg IV (Marsico et al., 1991). En el gato se han citado dosis 

de inducción de 5-7 mg/kg IV tras emplear acepromacina (Short y Bufalari, 1999). 

Propofol y otros sedantes 

Con relación al empleo de otros sedantes, Smith et al. (1993) utilizaron en su estudio 6 

mg/kg IV de propofol tras premedicar con diacepam (0,2 mg/kg IV). Por su parte, Cullen y 

Reynoldson (1997) emplearon la dosis de 3 mg/kg IV en perros anestesiados con tiletamina 

y zolacepam. 

Mantenimiento 

Infusión 

Una de las grandes ventajas que presenta el propofol con respecto a otros anestésicos 

(como los barbitúricos) es la práctica ausencia de efecto acumulativo, lo que permite 

mantener la anestesia con inyecciones repetidas de propofol o mediante una infusión 

continua del mismo en una solución de fluidoterapia o mejor usando una bomba de infusión 

(Chambers, 1989) o un perfusor. Si se emplea en bolos repetidos, la dosis es de 0,5 a 2 mg/kg 

cuando se observa que se pierde el plano quirúrgico (Langley y Heel, 1988; Morgan y Legge, 1989). 

Duke (1995) indica que la dosis de mantenimiento es de un sexto a un cuarto de la dosis 

inicial dependiendo del plano anestésico que se requiera (Duke, 1995). Los intervalos de 

tiempo entre las dosis sucesivas varían en cada paciente, pero normalmente están entre 2,5 

y 9,4 minutos, observándose los intervalos más largos en pacientes premedicados (Morgan y 

Legge, 1989). Este método es engorroso, por lo que se aconseja la infusión continua como 

técnica de elección para el mantenimiento anestésico. 

La tasa de infusión dependerá de los fármacos que se administren conjuntamente y de 

la estimulación quirúrgica, y normalmente varía de 0,15 a 0,4 mg/kg/min (Langley y Heel, 1988). 

También se ha señalado la necesidad de administrar una dosis de inducción de propofol 

antes de comenzar la infusión (Langley y Heel, 1988; Robertson et al., 1992) a la dosis que hemos 

comentado en el apartado anterior.  
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Propofol sin premedicación 

En el perro, Lagerweij et al. (1993) y Keegan y Greene (1993) indicaron la dosis de 0,4 

mg/kg/min, mientras que Hammond y England (1994) señalaron la de 0,93 mg/kg/min. Por 

su parte, England et al. (1996) registraron una dosis de 1,06 mg/kg/min. Short y Bufalari, 

(1999), señalaron las dosis de 0,2-0,5 mg/kg/min IV para el gato. 

Propofol y los sedantes 2 agonistas 

Tras la premedicación con medetomidina se observó una reducción dosis dependiente 

en la tasa de infusión de propofol, variando de 0,4 a 0,06 mg/kg/min (Hammond y England, 1994). 

Vainio (1991) propone la dosis de 0,15 mg/kg/min, mientras que Thurmon et al. (1994) 

señalaron la de 0,165 mg/kg/min. Lagerweij et al. (1993) indican la dosis de 0,2 mg/kg/min. 

England et al. (1996) realizaron un trabajo en el que estudiaron cuatro dosis diferentes de 

romifidina (administrada vía IV) con el objetivo de determinar las dosis de inducción de 

infusión de propofol. También registraron una reducción dosis dependiente en los 

requerimientos de este anestésico. Así, para la dosis de romifidina de 20 g/kg, las dosis de 

propofol fueron de 2,55 mg/kg y 0,03 mg/kg/min; para la de 40 g/kg, 2,43 mg/kg y 0,025 

mg/kg/min; para la de 80 g/kg, 2,12 mg/kg y 0,027 mg/kg/min, y por último, para la de 120 

g/kg, 1,77 mg/kg y 0,021 mg/kg/min, respectivamente.  

Propofol y los tranquilizantes fenotiacínicos 

Tras el empleo de acepromacina, Hall y Chambers (1987) y Robertson et al. (1992) 

indicaron la dosis de 0,4 mg/kg/min para el perro. En el gato se ha citado la dosis de 0,1-0,5 

mg/kg/min IV (Short y Bufalari, 1999). 

Propofol y la anestesia inhalatoria 

La falta de colaboración del paciente hace que la forma más frecuente de inducir la 

anestesia en veterinaria sea mediante hipnóticos parenterales. En este sentido, el propofol 

proporciona una excelente inducción permitiendo una fácil intubación y rápida conexión a la 

máquina anestésica. Se ha empleado previo a todos los anestésicos inhalatorios conocidos 

con excelentes resultados (Redondo, 1998; Granados, 2002; Villalobos, 2002; Sánchez, 2002; Palacios 

2003). En dos estudios se registraron diferencias significativas en relación con el porcentaje 

de halotano necesario para mantener la anestesia en un plano quirúrgico según el inductor 

empleado (Redondo, 1998; Redondo et al., 1999a). Así, ese porcentaje fue mayor en los animales 

que recibieron propofol que en los que se empleó tiopental. Las diferencias entre ambos 

inductores pueden deberse a la rápida biotransformación hepática y redistribución del 

propofol (Kanto y Gepts, 1989; Zoran et al., 1993). Así la concentración plasmática de propofol 

desciende rápidamente y su efecto cesa rápidamente, por lo que el porcentaje de anestésico 
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empleado debe ser mayor. Cuando se emplea tiopental, los efectos anestésicos y 

depresores son más duraderos y el porcentaje de halotano puede ser menor (Redondo, 1998). 

Sin embargo, la calidad de la recuperación es superior y se acortan los tiempos de 

recuperación cuando se emplea propofol en inducción (Redondo, 1998). 

Reid y Nolan (1993), tras la inducción de la anestesia con propofol en bolo, mantienen la 

anestesia con halotano (1-1,5%) en una mezcla de O2 (33%) y N2O (67%). También 

Funkquist y Peterson (1991) y Pedrick et al. (1994) utilizaron el propofol como inductor de la 

anestesia antes de la administración de este halogenado. En otro estudio también se 

registró un porcentaje de halotano mayor tras el empleo de acepromacina que en el caso de 

premedicar con xilacina, en perros en los que la anestesia fue inducida con propofol (Redondo 

et al., 1997b).  

Keegan y Greene (1993) utilizaron la dosis de 5 mg/kg IV de propofol para inducción e 

isofluorano al 2% en O2 (50%) y N2O (50%) en el mantenimiento. Resultados similares 

obtuvo Villalobos (2002), que indicó una concentración alveolar mínima de 1,5-1-6% para el 

mantenimiento de la anestesia. También Smith et al. (1993) emplearon propofol como 

inductor de la anestesia antes de la administración de isofluorano (1-3%) en O2, bajo 

diversos regímenes preanestésicos. 

Granados (2002) y Villalobos (2002) emplearon el propofol (3-4 mg/kg IV) como inductor 

en perros premedicados con medetomidina y que se mantuvieron con sevoflurano. Se 

necesitaron porcentajes del 2-2,2% para el mantener el plano quirúrgico. Sánchez (2002) 

estudió la anestesia con propofol-desflurano, obteniendo buenos resultados. El porcentaje 

espirado de desflurano registrado fue del 6,8-7,2%. 

Recuperación 

El propofol es un anestésico que se caracteriza por una recuperación rápida tras su 

administración ya que la carece del efecto acumulativo de los barbitúricos (Chambers, 1989) y 

tiene una rápida redistribución y biotransformación hepática y extrahepática (Zoran et al., 1993). 

Aunque la infusión continua durante más de 30-60 minutos alarga los tiempos de 

recuperación, son menores que los descritos para otros anestésicos intravenosos (Robinson et 

al., 1995). La recuperación de la anestesia inhalatoria es más rápida ya que, cuando se cierra 

el dial del vaporizador, el paciente elimina el anestésico vía inhalatoria y no es necesaria su 

metabolización para que desaparezca del torrente circulatorio (Booth, 1988a; McKelvey y 

Hollingshead, 1994).  

En diversos estudios se ha evaluado el tiempo de extubación (TE), tiempo en decúbito 

esternal (TDE) y el tiempo en pie (TP), obteniendo el TE entre 6,3 y 42,7 minutos (Keegan y 

Greene, 1993; Hammond y England, 1994; Thurmon et al., 1994; Thurmon et al., 1995; England et al., 1996), el 

TDE entre 9,2 y 68,4 minutos (Cullen y Reynoldson, 1993; Keegan y Greene, 1993; Zoran et al., 1993; 
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Hammond y England, 1994; Thurmon et al., 1994; Thurmon et al., 1995; England et al., 1996) y un TP de 10 

a 79,3 minutos (Keegan y Greene, 1993; Zoran et al., 1993; Hammond y England, 1994; Thurmon et al., 

1994; Bufalari et al., 1995; Thurmon et al., 1995; England et al., 1996). 
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SEVOFLURANO 

Es un agente anestésico volátil de uso clínico reciente tanto en medicina humana como 

veterinaria, aunque se empezó a investigar hace tres décadas. Entonces, investigadores de 

los laboratorios Baxter-Travenol informaron de la síntesis de esta molécula, que tenía 

propiedades anestésicas (Wallin et al., 1975). Se realizaron durante varios años estudios con 

animales hasta que los laboratorios Baxter desarrollaron a finales de los 80 el producto 

definitivo (Campos, 1996). 

En la actualidad Abbott Laboratories lo comercializan en Estados Unidos como Ultane® y 

en Europa como Sevorane® (Campos, 1996).  

Estructura química 

Químicamente es un isopropil éter, el fluorometil-1,1,1,3,3,3-hexafluoro-2-propileter 

(Wallin et al., 1975). Es un líquido incoloro, volátil, no explosivo y no inflamable, con un 

característico olor suave que recuerda al éter (Patel y Goa, 1996). 
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Figura 9: Estructura química del sevoflurano. 

 

Su punto de ebullición se encuentra por encima (58,5-58,6ºC) y la presión de vapor por 

debajo (157-160 mm Hg a 20ºC), de los citados para otros agentes anestésicos, aunque se 

sitúan dentro de los márgenes que permiten utilizar vaporizadores convencionales (Yasuda et 

al., 1989; Smith et al., 1996). Su solubilidad en plásticos y gomas es baja, lo que hace que el 

circuito anestésico retenga menos agente durante su administración (Targ et al., 1989; González-

Miranda, 1997). 

Farmacocinética 

Este fármaco se administra vía inhalatoria vehiculado en oxígeno y/u óxido nitroso 

(Matute et al., 2001). Necesita un vaporizador mecánico que se presenta con un dial ajustable 

del 0 al 8% (Frink y Brown, 1994; Mutoh et al., 1997; Gómez-Villamandos et al., 1998). Una vez llega a los 

alveolos, el gas difunde a través de la membrana alveolo-capilar y pasa a sangre, 

difundiendo según las leyes de Dalton y de Henry.  

El sistema nervioso central es más susceptible a los efectos anestésicos que otros 

sistemas, ya que contiene más lípidos que cualquier otra parte del organismo. Por el 

contrario, cuando cesa la administración, el anestésico se elimina del cerebro con mayor 

rapidez que desde otros tejidos menos irrigados (Booth, 1988a). 

El sevoflurano se elimina entre un 95-98% a través de los pulmones y sólo un 2-5% de 

la dosis absorbida se metaboliza (Belme et al., 1999). Sufre una biotransformación significativa 

del 2-4%, algo atenuada por su baja solubilidad (González-Miranda, 1997). La rápida eliminación 

pulmonar minimiza la cantidad de anestésico disponible para metabolizarse (Abbott 

Laboratories, 1998). Su metabolización es hepática  por desfluorinización (Martin et al., 1996). Se 

forman dos metabolitos, flúor y hexafluoroisopropanolol (HFIP). Esta capacidad de producir 

flúor hizo pensar que podría producir fallo renal (González-Miranda, 1997), pero no se han 

encontrado evidencias de ello.  

Diversas características químicas determinan la forma en la que se comporta un 

anestésico inhalatorio: peso molecular, punto de ebullición, densidad del líquido, densidad 

del vapor y presión de vapor. Las moléculas del anestésico en fase líquida están en 

constante movimiento y algunas de ellas alcanzan una velocidad suficiente para escapar del 

líquido y llegar a convertirse en una molécula de vapor en fase gaseosa. Este proceso es 

dinámico y el equilibrio se establece cuando el número de moléculas que dejan el líquido se 
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iguala a las que regresan a él. La presión que ejercen las moléculas gaseosas, que se 

denomina presión de vapor, es única para cada agente anestésico y está directamente 

relacionada con la temperatura del líquido. La presión de vapor de un fármaco volátil debe 

ser la adecuada para suministrar una cantidad suficiente de moléculas en estado gaseoso 

que produzcan anestesia en condiciones ambientales (Steffey, 1994). 

La cantidad de gas que se disuelve en los líquidos y en los sólidos depende del gas en 

sí mismo, de la presión parcial del gas, la naturaleza del solvente y de la temperatura. En los 

anestésicos inhalatorios la solubilidad se expresa comúnmente como un coeficiente de 

partición, que describe la capacidad por unidad de volumen de solvente, con relación a un 

segundo solvente (por ejemplo, sangre/gas) para un anestésico dado a una temperatura 

específica y cuando exista un equilibrio del anestésico entre las dos fases. Las principales 

características de solubilidad para la selección de un agente anestésico inhalatorio son las 

solubilidades sangre/gas y grasa/gas. La primera es una medida de la velocidad de 

inducción, recuperación y de los cambios en los niveles anestésicos. A su vez, el coeficiente 

grasa/gas se correlaciona inversamente con la potencia anestésica y describe la apetencia 

lipídica del gas (Steffey, 1994). 

El coeficiente de partición sangre/gas del sevoflurano es bajo (0,65%). Este factor indica 

la solubilidad del gas en sangre: cuanto menor sea, menos tiempo se necesita para que se 

equilibren los niveles alveolares y cerebrales (Brown, 1995). Esta solubilidad le permite ser 

más rápido que otros anestésicos inhalatorios (Kazama e Ikeda, 1988b; Gómez-Villamandos et al., 

1998), por lo que el control de la profundidad anestésica es mejor (González-Miranda, 1997) y la 

recuperación anestésica más rápida (Gomez-Villamandos et al., 1998; Belme et al., 1999). Debido a 

su bajo coeficiente de partición sangre/gas, resultante de su alta solubilidad, el paso a 

sangre y, por tanto, la inducción anestésica, es muy rápida (Baum et al., 1997; Sigston et al., 1997; 

Belme et al., 1999).  

La solubilidad del sevoflurano en muchos tejidos, especialmente en el adiposo, es más 

alta que la del desflurano, por lo que la velocidad de recuperación debería ser más lenta, 

particularmente tras una anestesia larga. Del mismo modo, la recuperación es aún más 

rápida que una anestesia similar con isoflurano (Eger y Jonhson, 1987; Eger et al., 1997a).  

La finalidad al administrar un anestésico inhalatorio es mantener una presión parcial o 

tensión de anestésico en el cerebro. Esto se consigue mediante la manipulación de la 

presión parcial del anestésico en el sistema respiratorio. La tensión alveolar de anestésico 

es un equilibrio entre el anestésico administrado que llega a los pulmones y el que llega a 

sangre desde los mismos (Steffey, 1994). El tiempo que tarda un agente anestésico en 

alcanzar este equilibrio está inversamente relacionado con el coeficiente de partición 

sangre/gas (Shiraishi e Ikeda, 1990; Yasuda et al., 1991). La distribución de anestésico a los 

alvéolos depende de la concentración del anestésico inspirado y la magnitud de la 
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ventilación alveolar. Ésta última se ve alterada por cambios en los niveles anestésicos, la 

ventilación mecánica o los cambios en la ventilación del espacio muerto. Por otra parte, la 

captación sanguínea de anestésico depende de la solubilidad anestésica, el gasto cardíaco 

y la diferencia entre las presiones parciales de anestésico en gas alveolar y sangre venosa 

(Steffey, 1994). 

La concentración alveolar mínima (CAM) se define como la concentración alveolar 

mínima de anestésico necesaria para prevenir el movimiento en el 50% de los pacientes tras 

una incisión en la piel (Belme et al., 1999). En el caso del sevoflurano varía en un rango que va 

desde el 1,71% al 2,05% en humanos adultos (Smith et al., 1996) y del 1,97% al 3,3% en otros 

animales, oscilando en el perro entre 2,09% y 2,36% (Kazama e Ikeda, 1988a; Mutoh et al., 1997). 

En dos estudios realizados por Granados (2002) y Villalobos (2002) hallaron una CAM de 

2,1±0,4% y 2,2±0,4%, respectivamente, en perros premedicados con medetomidina e 

inducidos con propofol. En el gato el valor observado es del 2,58% (Steffey, 1992). La CAM es 

uno de los principales índices de potencia anestésica y es inversamente proporcional a ésta 

(potencia = 1/CAM) (Steffey, 1994). La presión parcial alveolar en el equilibrio se corresponde 

con la presión parcial del anestésico en sangre arterial y en cerebro (Steffey, 1994). 

La dosis anestésica puede expresarse en función de la CAM (por ejemplo, 1,2 CAM, 1,5 

CAM, que representan unas dosis del 20% y del 50% mayores que la CAM, 

respectivamente) teniendo en cuenta que es la dosis anestésica 50. Los niveles quirúrgicos 

de los anestésicos inhalatorios, en ausencia de preanestésicos o inductores anestésicos, 

suelen estar en el rango de 1,4-1,8 CAM (Steffey, 1994).  

Como ya hemos mencionado, el bajo porcentaje de sevoflurano que se metaboliza en el 

organismo origina dos productos: el fluoruro inorgánico y el HFIP, que es rápidamente 

glucuronizado en el hígado y posteriormente excretado por la orina (Martín et al., 1996; González-

Miranda, 1997; Abbott Laboratories, 1998). El citocromo P4502E1 es el principal responsable de la 

biotransformación del sevoflurano (Kharasch y Thumel, 1993; Kharasch, 1995; Kharasch et al., 1995; 

Wandel et al., 1998). Se ha descrito que los niveles séricos de fluoruro inorgánico son dosis-

dependientes (Kharasch, 1995). Hasta un 3,5% de la dosis aparece en la orina como flúor 

inorgánico. Algunos estudios sobre el flúor indican que hasta un 50% del aclaramiento del 

mismo no es vía renal sino que se fija al hueso (Abbott Laboratories, 1998). 

La recuperación anestésica está relacionada con la tensión en gas alveolar y, por lo 

tanto, con la tensión de anestésico en cerebro. La recuperación depende de la caída en la 

concentración alveolar del anestésico, la duración de la anestesia y el metabolismo del 

agente (Steffey, 1994), aunque en caso del sevoflurano, como el porcentaje metabolizado es 

muy pequeño, esta aclaración metabólica no se suele tener en cuenta (Belme et al., 1999). La 

eliminación del sevoflurano ha resultado ser más rápida que en otros agentes anestésicos 

en diversos estudios (Stern et al., 1990; Belme et al., 1999). 
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Farmacodinamia  

Efectos sobre el sistema nervioso central 

En el cerebro, los anestésicos halogenados producen un aumento general en el flujo 

sanguíneo y disminuyen la tasa metabólica de manera dosis dependiente y, aunque algunos 

agentes anestésicos no producen un aumento significativo de la presión intracraneal, todos 

ellos pueden aumentarla mediante vasodilatación cerebral (Torri, 1998). Varios estudios sobre 

los efectos cerebrovasculares del sevoflurano han mostrado una pequeña disminución del 

flujo sanguíneo cerebral, lo que ha indicado que el sevoflurano podría ser un vasodilatador 

menos potente que el isoflurano (Scheller et al., 1988; Kitaguchi et al., 1993). 

Efectos cardiovasculares 

Todos los agentes inhalatorios alteran de forma dosis-dependientes el sistema 

cardiovascular (Torri, 1998). 

Los resultados obtenidos en los estudios realizados en el perro para determinar la 

influencia del sevoflurano sobre la frecuencia cardíaca son, en cierto modo, controvertidos, 

ya que se ha citado que ésta puede mantenerse constante, disminuir ligeramente (Kazama e 

Ikeda, 1988b), o aumentar (Frink et al., 1992b; Bernard et al., 1990; Harkin et al., 1994). 

En un estudio llevado a cabo por Gómez-Villamandos et al. (1999), en el cual se 

comparaban diferentes anestésicos inhalatorios en el perro, la frecuencia cardíaca fue 

similar al comparar el sevoflurano con el desflurano y el isoflurano, pero significativamente 

superior a la del halotano. 

En lo que se refiere a la presión arterial, sí hay un consenso generalizado en que todos 

los agentes inducen un descenso dosis-dependiente de presión arterial media, sistólica y 

diastólica, produciendo de forma similar vasodilatación sistémica y un descenso de la 

resistencia vascular debido a su acción sobre la musculatura lisa vascular (vasodilatación), 

la contractilidad miocárdica y el sistema nervioso autónomo (Bernard et al., 1990; Bernard et al., 

1992; Warltier y Pagel, 1992; Whitten et al., 1993; Jones y Nay, 1994; Coriat, 1995; Ebert et al., 1995; Ebert, 

1996; Hettrich et al., 1996; Ide et al., 1996; Lowe et al., 1996; Mutoh et al., 1997; Torri, 1998). Los cambios de 

la presión arterial medidos en un estudio comparativo realizado en gatos, fueron similares 

(Hikasa et al., 1996) o ligeramente inferiores (Torri, 1998) a los inducidos por el isoflurano. 

Paralelamente, estos descensos se asocian a un descenso del gasto cardíaco con el uso de 

todos los agentes halogenados (Bernard et al., 1990; Frink et al., 1992a; Ide et al., 1996). Por el 

contrario, dos estudios realizados en perros indicaron que, a pesar de la disminución de la 

presión arterial, el índice cardíaco se mantuvo bien (Mutoh et al., 1997;  Granados, 2002). Gómez-

Villamandos et al. (1999), registraron en el perro valores estadísticamente superiores en las 

anestesias realizadas con sevoflurano y halotano a los obtenidos en los protocolos de 
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desflurano e isoflurano, siendo el sevoflurano el agente que produjo una menor depresión de 

la presión arterial. 

El mantenimiento de una buena perfusión sanguínea a los distintos órganos durante la 

anestesia es un problema muy relevante, ya que una reducción del aporte sanguíneo puede 

contribuir a un daño orgánico (Torri, 1998). La administración de sevoflurano o isoflurano ha 

mostrado una mejor preservación del flujo arterial hepático y su aporte sanguíneo, mientras 

que el halotano produjo una marcada reducción en este flujo arterial (Bernard et al., 1992; Frink et 

al., 1992a). También el flujo arterial renal es mayor en el caso del sevoflurano e isoflurano que 

en el del halotano (Crawford et al., 1992; Frink y Brown, 1994). Lo mismo ocurre con los aportes 

sanguíneos a bazo, páncreas y pulmón (Conzen et al., 1992). 

Los agentes halogenados producen una disminución de la contractilidad cardíaca dosis 

dependiente (Bernard et al., 1990; Malan et al., 1995). No obstante, en un estudio previo realizado 

por Malan et al. (1994), los índices electrocardiográficos de contractilidad no se veían 

alterados a concentraciones cada vez más altas de sevoflurano (Kikura e Ikeda, 1993).  

Uno de los efectos más interesantes de los nuevos halogenados es que no inducen 

arritmias cardíacas, ya que no sensibilizan al corazón frente a catecolaminas (Imamura e Ikeda, 

1987) y tampoco estimulan su liberación (Hikasa et al., 1997; Hikasa et al., 1998). En el caso  del 

halotano y del isoflurano ocurre lo contrario (Ebert et al., 1995; Ebert, 1996). Este hecho también 

se ha visto en la inducción con mascarilla sin premedicación de los pacientes (Mutoh et al., 

1995a; Mutoh et al., 1995b). 

El sevoflurano no altera los tiempos de conducción aurículoventricular, de forma que el 

sistema cardíaco se mantiene estable durante la anestesia, lo que contribuye a la estabilidad 

del ritmo cardíaco y aumenta significativamente el riego coronario (Nakamura et al., 1993; Hirano 

et al., 1995; Nakaigawa et al., 1995). Provoca la dilatación de los vasos coronarios de pequeña 

resistencia y reduce la reserva de flujo coronario en menor medida que el halotano (Torri, 

1998). 

Efectos respiratorios 

El sevoflurano, como el resto de los anestésicos halogenados, induce depresión 

respiratoria dosis-dependiente en el perro asociada a una disminución de la frecuencia 

respiratoria (Jones, 1990; Warltier y Pagel, 1992; Jones y Nay, 1994; Green, 1995; Gómez-Villamandos et al., 

1998) si bien, al igual que sucede con los hallazgos cardiovasculares, esta depresión es 

menor que la inducida por el halotano y el enflurano y similar a la del isoflurano (Hikasa et al., 

1997; Hikasa et al., 1998). 

Se ha comprobado que el sevoflurano ejerce una acción broncodilatadora mayor que la 

inducida por otros gases halogenados (halotano e isoflurano), de manera que puede ser una 
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alternativa en pacientes asmáticos (Katoh e Ikeda, 1994; Mitsuhata et al., 1994; Hashimoto et al., 1996; 

Nakaoji et al., 1996). 

Produce un incremento de concentración, una respuesta disminuida al dióxido de 

carbono, un aumento de la hipercapnia dosis dependiente (Jones, 1990; Warltier y Pagel, 1992; 

Jones y Nay, 1994; Green, 1995) y una caída de la saturación de oxígeno en sangre periférica 

(Steffey, 1992; Mutoh et al., 1997; Gomez-Villamandos et al., 1998). 

Otra característica importante del sevoflurano es que no produce irritabilidad del sistema 

respiratorio y las vías aéreas (Frink y Brown, 1994). 

Efectos hepáticos 

El efecto sobre la función hepática de un agente anestésico es un punto muy importante 

para valorar la seguridad del mismo, ya que su biotransformación puede causar resultados 

indeseables como consecuencia de la producción de metabolitos reactivos y su unión a 

macromoléculas hepáticas. En este sentido, no se ha demostrado que el sevoflurano 

produzca hepatotoxicidad (Frink, 1995a).  

Este fármaco parece tener un potencial extremadamente bajo de iniciar la cascada que 

origina el daño hepatocelular debido a su baja biotransformación (Kahrasch et al., 1995). En 

lugar de formar el ácido trifluoroacético produce hexafluoroisopropanolol (HFIP), que no se 

acumula porque es glucuronizado rápidamente y se excreta por orina también con celeridad 

(Kharasch et al., 1995; Jiaxiang et al., 1993). 

Efectos renales 

El sevoflurano se metaboliza a hexafluoroisopropanolol y flúor inorgánico (Martis et al., 

1981). El flúor es nefrotóxico en ratas a concentraciones superiores a 50 µM. Sin embargo, 

estos niveles no se superan en perros y ratas anestesiados con porcentajes de sevoflurano 

del 2 al 4% durante 2-4 horas (Frink et al., 1994). En humanos, en casos en los que se ha 

superado esta cantidad, no se han apreciado efectos nefrotóxicos (Frink et al., 1994). 

Otros efectos 

Efectos hematológicos 

Tanto el sevoflurano como el isoflurano y el halotano inducen hemodilución en gatos a 

una profundidad anestésica quirúrgica (Hikasa et al., 1996). En caballos aparece un aumento 

del hematocrito y de las proteínas plasmáticas (Steffey et al., 1980; Dunlop et al., 1987; Steffey et al., 

1979). Hay controversia sobre el efecto del sevoflurano en el hemograma. Así, Hikasa et al 

(1997) citaron que en gatos no hubo cambios significativos en el hematocrito, hemoglobina, 

proteínas plasmáticas ni glóbulos rojos durante la anestesia con ninguno de los tres agentes 

(halotano, isoflurano y sevoflurano). Sin embargo, Hikasa et al., (1998) en otro estudio 
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también realizado en gatos, sí observaron un descenso del hematocrito, proteínas 

plasmáticas y glóbulos rojos en las anestesias con isoflurano y sevoflurano, aunque 

registraron un aumento de los glóbulos rojos tras anestesia prolongada con sevoflurano, 

proponiendo que se debía al estrés durante la manipulación. 

El sevoflurano produce una hiperglucemia similar a la producida por el halotano o el 

isoflurano (Hikasa et al., 1997; Hikasa et al.., 1998), lo que se asocia a una disminución de los 

niveles de insulina (Hikasa et al., 1998), liberación de hormonas de estrés y catecolaminas 

asociadas a la intubación, hipercapnia y estrés general (Hikasa et al., 1997; Hikasa et al., 1998), tal 

y como se ha descrito en humanos (Oyama et al., 1989). 

Toxicidad 

El sevoflurano es una base más inestable que otros anestésicos inhalatorios y ser los 

absorbentes de dióxido de carbono usados en los circuitos anestésicos lo pueden 

descomponer (Brown y Frink, 1993). Al contacto con los absorbentes alcalinos de CO2  (cal 

sodada o cal de hidróxido bárico) el sevoflurano se degrada (Liu et al., 1991; Bito e Ikeda, 1994; 

Cunningham et al., 1996; Munday et al., 1996). Hanaki et al. (1987) identificaron cinco productos 

cuando el sevoflurano reaccionaba con cal sodada en presencia de altas temperaturas. De 

ellos, el más importante es el fluorometil-2,2-difluoro-1-(trifluorometil) vinil éter, llamado 

compuesto A, que se ha citado como nefrotóxico en ratas (Gonsowski et al., 1994a; Gonsowski et 

al., 1994b; Keller et al., 1995; Kharasch et al., 1997). 

Diversos estudios demuestran que la concentración de este compuesto aumenta con  

mayores concentraciones de sevoflurano, uso de cal de hidróxido bárico frente a cal sodada, 

anestesia de bajos flujos, circuitos anestésicos cerrados, temperaturas altas del absorbente 

y utilización de absorbente fresco (Tanifuji et al., 1989; Liu et al., 1991; Frink et al., 1992b; Bito e Ikeda, 

1994; Munday et al., 1996). Una administración prolongada de anestésico da lugar a una mayor 

exposición, pero no necesariamente a unas concentraciones superiores de los productos de 

degradación (Frink et al., 1992b). 

En un estudio realizado por Frink et al., (1994) se señala que los niveles de compuesto 

A producidos en un circuito semicerrado con cal sodada durante la anestesia con 

sevoflurano estaban por debajo de los niveles potenciales de toxicidad y no continuaban 

aumentando si se prolongaba la anestesia. A pesar de que es necesario aún confirmar de su 

seguridad en anestesia de bajos flujos o con circuitos cerrados, parece probable que el daño 

renal producido por el compuesto A es mucho menor de lo que inicialmente se creía (Frink, 

1995b). 

En un estudio realizado por Muir y Gadawski (1998) la concentración de compuesto A 

permaneció por debajo de los valores señalados como tóxicos y mortales en ratas. Ningún 

estudio clínico ha demostrado que las concentraciones de compuesto A producidas en el 
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circuito anestésico durante la anestesia con sevoflurano origine mutagenicidad, 

carcinogenicidad, aberraciones cromosómicas o toxicosis renal o hepática (Eger et al., 1997b; 

Mazze y Jamison, 1997; Kharasch et al., 1997a). 

Uso clínico 

Inducción y recuperación 

La inducción anestésica con sevoflurano es más corta y de mejor calidad al comparar el 

tiempo de pérdida del reflejo palpebral, respuesta negativa al pinzamiento del rabo y tiempo 

de intubación traqueal que con isoflurano (Johnson et al., 1998). Esto sugiere que el sevoflurano 

podría usarse para inducción con mascarilla en perros, con una inducción más suave y 

rápida, debida a su bajo coeficiente de solubilidad sangre/gas y baja pungencia e irritabilidad 

de las vías aéreas (Doi e Ikeda, 1993; Eger, 1994; Pandit y Green, 1994). 

En cuanto a la recuperación anestésica, es más suave y rápida que con isoflurano y 

halotano (Hikasa et al., 1996; Hikasa et al., 1998; Gómez- Villamandos et al., 1999), aunque las 

diferencias con el isoflurano no son claras en muchas ocasiones (Hikasa et al., 1997; Johnson et 

al., 1998). 





Isoflurano 

143 

ISOFLURANO 

Introducción 

El isoflurano es un agente anestésico inhalatorio, no inflamable ni explosivo que no 

produce irritación de las vías respiratorias altas en concentraciones anestésicas (Matute et al., 

2001). Fue sintetizado por primera vez en 1965 y se comenzó a usar clínicamente en humana 

a partir de 1981 (Steffey, 1994). El margen de seguridad es aparentemente mayor que el del 

halotano o el del metoxiflurano, lo que le ha llevado a ser ampliamente aceptado en 

veterinaria a pesar de su mayor coste (McKelvey y Hollingshead, 1994). 

Estructura química 

Figura 10: Estructura química del isoflurano 
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Estructuralmente, el isoflurano es el 1-cloro 2,2,2 trifluoretil-difluorometil-éter o CHF2-O-

CHCl-CF3. Es muy similar al desflurano (CHF2-O-CHF-CF3), en el que el átomo de cloro es 

sustituido por uno de flúor (Jones, 1990).  

La presión de vapor del isoflurano es casi igual a la del halotano. Debido a su naturaleza 

volátil, se usa normalmente en vaporizadores de precisión. Se puede emplear el isoflurano 

en vaporizadores de halotano adaptados, aunque el fabricante no recomienda su uso (Steffey 

et al., 1983). 

El isoflurano es estable a temperatura ambiental y no es necesario usar conservantes, lo 

que supone que no se acumulan restos en el vaporizador. A diferencia del halotano, no se 

descompone frente a la acción de la luz solar y de los álcalis fuertes (McKelvey y Hollingshead, 

1994). La solubilidad del isoflurano en el plástico es muy baja y la absorción de este 

anestésico por parte de los componentes plásticos del circuito también lo es (Matute et al., 

2001). 

Farmacocinética  

Absorción y distribución 

El isoflurano se adapta mejor al uso con mascarilla o cámara inductora que otros 

agentes más lentos, como el metoxiflurano. La inducción con mascarilla en perros y gatos 

premedicados correctamente es suave y significativamente más rápida que con halotano 

(Ludders, 1992). El cese de la administración del isoflurano debe hacerse gradualmente, ya 

que el retorno de la consciencia puede ocurrir en 1-2 minutos una vez que termina la 

administración del gas. El bajo coeficiente de solubilidad del fármaco permite cambiar la 

profundidad anestésica del paciente muy rápidamente durante el curso del procedimiento 

anestésico. Los animales que presentan estados muy profundos o superficiales por lo 

general responden rápidamente (en 1 ó 2 minutos) a la nueva concentración de anestésico 

(McKelvey y Hollingshead, 1994). 

Metabolismo 

Se metaboliza aproximadamente un 0,2-0,3% del isoflurano captado a nivel pulmonar, 

debido a una liposolubilidad y solubilidad sanguínea limitada (Eger y Johnson, 1987). Si lo 

comparamos con el 20-30% del halotano y el 75% del metoxiflurano, se metaboliza poco. 

Por ello no provoca los cambios hepáticos inducidos por éstos. El bajo ritmo metabólico 

también significa que al espirarse el gas por los pulmones, permanecen pocos residuos o 

metabolitos tóxicos que puedan alargar la recuperación del paciente (Hall et al., 2001). 

La metabolización es resultado de la oxidación del carbono α, probablemente por el 

citocromo P4502E1 hepático. Como ocurre con el enflurano, el radical 2-flurometil-carbono es 

resistente a la oxidación, pero no del todo, como demuestra el aislamiento del metabolito 
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ácido trifluoroacético en orina. El 3-fluoroacetaldehido y el 3-fluoroacetilclorato, metabolitos 

reactivos intermedios entre el isoflurano y el ácido trifluoroacético, también pueden 

producirse en la metabolización de este fármaco (Matute et al., 2001). 

En la biotransformación del isoflurano nos encontramos con dos metabolitos principales, 

el ácido trifluoroacético y flúor orgánico. La concentración de este último parece ser mínima, 

lo que hace que el riesgo de nefrotoxicidad por flúor sean muy remoto (Hall y Clarke, 1991; Hall 

et al., 2001), ya que las cantidades generadas están por debajo de los niveles clínicamente 

significativos (Baden y Rice, 1990). La casi ausencia de metabolitos del isoflurano hace que se 

pueda emplear con tranquilidad en aquellos pacientes que tengan problemas hepáticos o 

renales. El isoflurano no parece ser mutagénico, teratogénico o carcinogénico (Booth, 1988a). 

Excreción  

Se elimina casi en su totalidad vía pulmonar, aunque su eliminación completa depende 

de la duración de la administración (Matute et al., 2001). Casi todo el isoflurano administrado al 

paciente es exhalado rápidamente una vez apagado el vaporizador. El isoflurano tiene poca 

solubilidad en la grasa y, consecuentemente, la retención de este agente en los depósitos 

de grasa corporal es escasa (Carpenter et al., 1986). 

Farmacodinamia 

Potencia  

La CAM del isoflurano es más alta que la del halotano y el metoxiflurano, por lo que el 

isoflurano es menos potente que estos agentes. En la mayoría de los pacientes la anestesia 

se mantiene con concentraciones de 1,5-2 % de isoflurano en oxígeno (McKelvey y Hollingshead, 

1994).  

Tabla 12: Concentraciones inspiradas para la inducción y mantenimiento de la anestesia 
con isoflurano para diferentes especies (Hall et al., 2001). 

Especie CAM Inducción (%) Mantenimiento (%) 

Perro 1,28 sobre 5,0 1,5-2,5 

Gato 1,63 sobre 4,0 1,5-3,0 

Caballo 1,31 3,0-5,0 (potros) 1,5-2,5 

Aves ornamentales 1,45 3,0-5,0 0,6-5,0 

Reptiles ? 2,0-4,0 1,0-3,0 

Ratones 1,34 2,0-3,0 0,25-2,0 

Ratas 1,38-2,40 2,0-3,0 0,25-2,0 

Conejos 2,05 2,0-3,0 0,25-2,0 
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Efectos sobre el sistema nervioso central 

El isoflurano, al igual que los demás agentes halogenados, deprime generalizada y 

reversiblemente el sistema nervioso central (Steffey, 2003). No está clasificado como un agente 

anestésico convulsivante; sin embargo, raras veces se ha asociado a convulsiones (Poulton y 

Ellison, 1984). 

Cuando se utilizan anestésicos inhalatorios para realizar neurocirugías, el isoflurano 

tiene más ventajas que el halotano. Se ha demostrado que el halotano abole la 

autorregulación cerebral. En cambio, el isoflurano utilizado a concentraciones clínicas (1 

CAM), la preserva, mientras que a concentraciones mayores (2 CAM) la abole (McPherson y 

Traystman, 1988). 

En pacientes humanos anestesiados con isoflurano en cirugías craneales, la presión del 

líquido cefalorraquídeo no aumenta sobre los valores normales de personas despiertas, 

cuando la presión parcial de CO2 se mantiene entre 25-30 mmHg (Adams et al., 1981). Esto 

evidencia que el isoflurano utilizado en concentraciones clínicas proporciona una protección 

cerebral global durante la hipoxemia o isquemia al deprimir la actividad eléctrica cortical y el 

metabolismo cerebral (Newberg y Michenfelder, 1983). Por el contrario, el halotano abole la 

actividad eléctrica cortical sólo a concentraciones que no se usan normalmente (4,5%) 

(Newberg y Michenfelder, 1983). El isoflurano ha sido el agente anestésico de elección en 

pacientes con traumatismo craneal o masas intracraneales (Haskins y Klide, 1992), ya que 

puede proteger frente a la hipoxemia e isquemia cerebral (Nehls et al., 1987). 

Analgesia  

El efecto analgésico de este fármaco es muy pobre, por lo que es imprescindible el uso 

de analgésicos, ya que la falta de analgesia combinada con la rápida recuperación 

experimentada con este agente puede llevar a que se manifieste dolor y excitación durante 

la recuperación (McKelvey y Hollingshead, 1994). 

Efectos cardiovasculares 

Cuando se usan concentraciones clínicas, el isoflurano mantiene los parámetros 

cardíacos cercanos a los niveles preanestésicos. Únicamente aparece una pequeña 

disminución del gasto cardíaco, con mínima depresión de las células miocárdicas y un 

pequeño efecto en el ritmo cardíaco (Hall y Clarke, 1991; McKelvey y Hollingshead, 1994). El 

isoflurano no sensibiliza el miocardio al efecto de la adrenalina y por lo tanto no es un 

fármaco arritmogénico (Hall y Clarke, 1991; McKelvey y Hollingshead, 1994). Incrementos en las 

concentraciones de isoflurano han mostrado que aumentan el umbral para la fibrilación atrial 

en el perro (Freeman et al., 1990). Al igual que con el halotano, la vasodilatación y la 
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disminución de la presión sanguínea puede observarse, particularmente, a niveles profundos 

de anestesia (Hall y Clarke, 1991; McKelvey y Hollingshead, 1994).  

La presión sanguínea se mantiene igual con el isoflurano que con el halotano y el gasto 

cardíaco y el volumen de eyección se reducen más que con el halotano. Una mayor caída 

de la resistencia vascular periférica debe ser la responsable de la similitud en la respuesta 

de la presión sanguínea, ya que a concentraciones clínicas el halotano tiene poco efecto 

sobre ésta. Parece que a 1,5-2 veces la CAM de isoflurano, la resistencia vascular periférica 

disminuye y el flujo sanguíneo a órganos y músculos se mantiene o se incrementa (Hall y 

Clarke, 1991). 

Efectos respiratorios 

El isoflurano deprime la respiración. En general, incrementos en las concentraciones de 

isoflurano inducen hipoventilación en humanos, perros, gatos y aves, lo que se manifiesta 

por un aumento dosis dependiente de la presión parcial de CO2, asociada a apnea o 

hipercapnia severa. Este problema puede reducirse manteniendo al paciente en un plano 

suave de anestesia o mediante ventilación mecánica (Haskins y Klide, 1992). El efecto sobre la 

respiración es mayor que el del halotano pero menor que el del metoxiflurano (McKelvey y 

Hollingshead, 1994). 

La depresión respiratoria en los individuos no estimulados quirúrgicamente es mayor 

que con el halotano, pero, en la práctica clínica, esta estimulación se contrarresta y se 

tienden a igualar las frecuencias respiratorias bajo anestesia tanto con halotano como con 

isoflurano (Hall y Clarke, 1991). 

Efectos hepáticos 

Presenta una metabolización hepática baja y una excreción de renal mínima, a 

diferencia del halotano y del metoxiflurano que sí se metabolizan de forma significativa a 

nivel hepático (Carpenter et al., 1986). Por estas razones, el isoflurano puede emplearse en 

animales con enfermedades hepáticas y renales (Haskins y Klide, 1992). 

El isoflurano reduce del flujo portal hepático e incrementa en el flujo arterial hepático en 

el perro. El flujo sanguíneo hepático total no se altera significativamente, pero la tendencia 

es hacia una reducción dosis dependiente (Gelman et al., 1984). Se ha citado que el isoflurano 

causa un descenso significativo del flujo sanguíneo hepático total en animales de 

experimentación y un descenso en el suministro hepático de oxígeno. La disminución del 

aporte hepático en determinadas especies depende de la contribución de la arteria hepática 

y de la vena porta al flujo sanguíneo hepático total (Hursh et al., 1987). En perros, en los cuales 

la sangre arterial hepática aporta el 27% del total del O2 que necesita el hígado, se puede 

observar que este aporte deprime ligeramente la CAM del isoflurano (Gelman et al., 1984). Una 
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disminución potencial en el suministro de O2 hepático produce una alteración del flujo 

sanguíneo hepático total, aunque este efecto puede ser minimizado usando concentraciones 

más bajas de isoflurano y manteniendo una saturación arterial de O2 cercana al 100% y 

asegurando unos rangos normales de hemoglobina en sangre (Haskins y Klide, 1992). 

Efectos renales 

Al igual que con otros agentes anestésicos volátiles, el flujo renal, la tasa de filtración 

glomerular y el flujo urinario disminuyen durante la anestesia con isoflurano. Estos cambios 

se revierten rápidamente en la recuperación de la anestesia (Steffey, 1994). 

Relajación muscular 

Los animales anestesiados con isoflurano muestran una buena relajación muscular, 

adecuada para cualquier procedimiento quirúrgico (Hall y Clarke, 1991). 

Uso clínico 

Inducción  

El isoflurano tiene un olor fuerte, lo que limita la velocidad de inducción, si bien no 

parece estimular una excesiva secreción traqueobronquial o salivar. Se han discutido dos 

sistemas de inducción anestésica con  mascarilla. Un método consiste en aumentar 

gradualmente la concentración inspirada hasta un nivel de 2,5-3%. Sin embargo, otros 

autores recomiendan la inducción rápida que se consigue usando inicialmente un porcentaje 

de vaporización de un 5% para después ir disminuyendo la concentración del agente en el 

momento que aparezcan los primeros signos de anestesia, hasta los niveles de 

mantenimiento de 1-2% (Harrison, 1990; Sinn, 1994; Bednarski, 2003). Taylor (1988) describió 

respuestas variables en especies e individuos distintos, sin embargo, opina que un 

porcentaje mayor del 3% rara vez es necesario para inducir la anestesia y permitir la 

intubación endotraqueal. 

Mantenimiento 

Bednarski (2003) indica que el vaporizador debe permanecer abierto entre el 1,2 y el 

1,8%. 

Villalobos (2002) obtuvo una CAM de 1,6 % en perros anestesiados durante 60 minutos 

y premedicados con medetomidina o romifidina, en los que la anestesia se indujo con 

propofol para el mantenimiento de la anestesia. 
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Precauciones con el uso del isoflurano 

El isoflurano es, probablemente, uno de los anestésicos volátiles más seguros y 

efectivos disponibles hoy en día, pero aún así tiene algunas propiedades indeseables que 

hacen que en determinadas situaciones el anestesiólogo prefiera utilizar otros agentes (Fisher 

et al., 1985). 

En anestesia humana el olor del isoflurano es un problema cuando se usa como inductor 

anestésico (Haskins y Klide, 1992). A pesar de que es un gas soluble en sangre, este valor es 

menor que el del halotano, por lo que la inducción anestésica es más rápida. En los niños se 

ha observado lo contrario, presumiblemente debido a que durante la respiración el vapor 

anestésico se pierde más fácilmente (Fisher et al., 1984). 

En perros, la velocidad de inducción con isoflurano o halotano no presenta diferencias 

significativas. Al inducir la anestesia con isoflurano no se genera gran resistencia por parte 

del animal (Hellebrekers, 1986). 

En niños se ha citado una alta incidencia de tos y laringoespasmo durante la inducción 

con isoflurano en relación con el halotano o enflurano (Fisher et al. 1984). Este hallazgo puede 

tener relevancia en la práctica de la clínica felina, ya que en esta especie se presenta un 

reflejo laríngeo activo, lo cual predispone a laringoespasmo (Rex, 1966; Hartsfield, 2003). 

Otros problemas observados durante la inducción con isoflurano incluyen excitación y 

opistótonos en gatos no sedados. La excitación, si bien es una característica de la inducción 

de la anestesia con agentes inhalatorios, es más común con isoflurano que con halotano, 

según estudios realizados en humana (Fisher et al. 1984). 

Probablemente el mayor inconveniente de este fármaco es que puede producir una 

apreciable depresión cardiopulmonar, particularmente cuando se alcanzan altas 

concentraciones a nivel alveolar. La disminución del gasto cardíaco es menor con isoflurano 

que con una concentración equivalente de halotano, pero la depresión respiratoria es mayor 

en pacientes sometidos a cirugía (Hursh et al. 1987). La depresión cardiopulmonar asociada a 

este fármaco es dosis dependiente, por lo que es importante el uso de la concentración 

mínima del agente necesaria para el procedimiento (Klide, 1976). 

El isoflurano aumenta la presión intracraneal, aunque no es un problema en pacientes 

normales. Sí puede ser peligroso en pacientes que presentan una presión intracraneal 

elevada como resultado de un traumatismo, neoplasia u otra lesión intracraneal. En estas 

circunstancias parece aconsejable ventilar mecánicamente al paciente para mantener los 

niveles de CO2 arterial ligeramente por debajo de los rangos normales, lo que puede evitar 

un aumento excesivo de esta presión (Todd y Drummond, 1984). 

El isoflurano es también el anestésico de preferencia para ser usado en neonatos y 

animales geriátricos, en los cuales el metabolismo hepático y los mecanismos de excreción 
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renal son ineficientes, comparados con un animal adulto sano (McKelvey y Hollingshead, 1994; 

Hall et al., 2001). 
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ATRACURIO 

El besilato de atracurio es un bloqueante neuromuscular del grupo diéster 

benzilisoquinolínico de duración intermedia. Su estructura benzolisoquinolínica es la 

responsable de que su degradación sea mediante la eliminación de Hofmann (Hughes y 

Chapple, 1981). 

Tras una amplia investigación, se introdujo definitivamente en la clínica a partir de las 

publicaciones de Payne y Hughes (1981) en Europa y de Basta et al. (1982) en los Estados 

Unidos.  

Estructura química 

El besilato de atracurio es el 2,2'-[1,5-pentanedilbis[oxi(3-oxo-3,1-ropanedil)]]bis[1-[(3,4-

dimetoxifenil) metil]-1,2,3,4- tetrahidro-6,7-dimetoxi-2-metilisoquinolona] dibenzo- sulfonato. 

Tiene un peso molecular de 1243,51 daltons y su fórmula molecular es C65H82N2O18S2. 
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Figura 11: Estructura química del besilato de atracurio. 

 

Farmacocinética 

Se degrada mediante la eliminación de Hofmann. Consiste en que a pH y temperatura 

corporales el grupo cíclico de amonio cuaternario pasa a una amina terciaria que no tiene 

efecto farmacológico apreciable. Esto hace que tenga una duración fiable, incluso en 

pacientes con fallo hepático y/o renal.  Esta reacción se acelera a pH alcalino y con el 

incremento de la temperatura (Álvarez, 1992). 

Como consecuencia de esta reacción se producen como metabolitos la laudanosina y 

monoacrilatos. La laudanosina es una amina terciaria que puede penetrar en el SNC. Dosis 

muy elevadas de la misma pueden ocasionar fenómenos excitatorios que pueden llegar a 

provocar convulsiones y depresión cardiovascular. Aunque esto se ha comprobado en 

animales de laboratorio, hasta la fecha no se han descrito estos episodios en la literatura 

veterinaria (Fahey et al, 1986; Hennis et al, 1986; Chapple et al, 1987; Lanier et al, 1988; Tateishi et al, 1989). 

Tampoco se han descrito complicaciones achacables a los monoacrilatos (Baraka, 1987). 

Su vida media de eliminación hace que tenga una duración intermedia. Su volumen de  

distribución es pequeño, lo que implica una unión tisular limitada. Su aclaramiento 

plasmático es grande e independiente de órganos o sistemas, gracias a la degradación de 

Hofmann, que se completa con cierto grado de hidrólisis por esterasas (Chapple y Clark, 1983; 

Parker y Hunter, 1992; Galindo, 1996). 

Hasta un 90% se destruye en el plasma, mientras que el 10% restante se excreta sin 

alterarse por la orina (Gónzalez y Solera, 1998).  

Farmacodinamia 

Mecanismo de acción 

El atracurio se une a los receptores colinérgicos en la unión neuromuscular e inhibe 

competitivamente a la acetilcolina uniéndose al receptor. Más específicamente, el atracurio 

se une a las subunidades α del receptor nicotínico sin producir cambios en su conformación 

(Escobar, 2003). 
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El atracurio produce un bloqueo de duración intermedia con un único y eficiente 

mecanismo de aclaramiento. La dosis efectiva en el 95% (ED95) para el atracurio es 0,2 

mg/kg IV. La dosis de 0,4-0,5 mg/kg IV produce una relajación adecuada para la intubación 

en 2-3 minutos. Se logra el bloqueo máximo a los 3-5 minutos. El retorno al 25% de la altura 

de la sacudida de control normalmente aparece dentro de los 25-30 minutos, con una 

recuperación del 95% en 60-70 minutos (Escobar, 2003). 

Efectos secundarios 

Como benzilisoquinolina, el atracurio posee la capacidad para liberar histamina. Este 

fenómeno puede reducirse mediante la inyección más lenta (30-60 segundos) (Scott et al, 

1986). El bloqueo de los receptores H1 y H2 combinado evita de forma eficaz las 

manifestaciones cardiovasculares de la liberación histamínica (Scott et al, 1985; Hosking et al, 

1988; Basta, 1992). 

No es vagolítico y no bloquea los ganglios autónomos (Hughes y Chapple, 1981), pero 

ocasiona hipotensión y taquicardia por liberación de histamina cuando se emplea a dosis 

altas (Goldsmith et al., 1994). 

Uso clínico 

La dosis efectiva en el perro es de 0,3 a 0,5 mg/kg (Jones y Clutton, 1984). La duración de 

su efecto clínico, es decir, el tiempo que transcurre desde su administración hasta la 

recuperación del bloqueo al 25%, es aproximadamente de 40 minutos (Jones et al., 1983). Se 

trata de un agente de duración intermedia. Si bien, el empleo de dosis altas no está 

recomendado, éstas producen un bloqueo algo más prolongado, aunque dada su forma de 

eliminación, no se produce efecto acumulativo (Slavov el al., 1995; Van der Broek, 1996; Álvarez, 

2000). 

El índice de recuperación 25-75, es decir, el tiempo desde la recuperación espontánea 

al 25% hasta el 75%, es de 12 minutos. Este índice se mantiene después de múltiples dosis 

a perfusión, de nuevo, por la falta de acumulación (Hull, 1982). 

La dosis de mantenimiento depende del resto de fármacos administrados (Parker et al., 

1993; Álvarez et al., 1992). 

En perros puede utilizarse en perfusión a una dosis de 0,5 mg/kg/hora IV tras una dosis 

de inducción de 0,5 mg/kg IV. La reversión de su efecto con anticolinesterásicos es fácil y 

efectiva siempre que se intente cuando existen las condiciones adecuadas (Jones y Brearley, 

1985). 
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NEOSTIGMINA 

La neostigmina es un anticolinesterásico derivado del amonio cuaternario que actúa 

inhibiendo la enzima colinesterasa. Su uso principal es la reversión del bloqueo 

neuromuscular producido por los relajantes neuromusculares no depolarizantes y también 

para facilitar la neurotransmisión colinérgica en el tratamiento de la miastenia gravis (Bevan et 

al., 1992). 

Estructura química 

Figura 12: Estructura química de la neostigmina 

 

Farmacocinética  

En anestesia, los anticolinesterásicos se administran normalmente por vía intravenosa. 

Por ser pobremente liposoluble la neostigmina tiene una débil absorción por el tracto 
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gastrointestinal, por lo que las dosis orales debe ser 30 veces más altas que la intravenosa. 

La neostigmina tiene un volumen relativamente grande de distribución (0,7 l/kg) (Marchal et al., 

2001). 

En humana, el aclaramiento renal contribuye en un 50% en la eliminación de la 

neostigmina, prolongándose la vida media de eliminación en pacientes con insuficiencia 

renal. El aclaramiento, si la función renal es normal, es de 9,0 ml/kg/min, mientras que en 

pacientes con insuficiencia renal terminal es de 3,4 ml/kg/min. Esta disminución del 

aclaramiento se produce también con muchos de los agentes bloqueantes neuromusculares 

en pacientes con fallo renal. El metabolismo hepático contribuye al aclaramiento del resto 

del 50%, produciéndose el principal metabolito de la neostigmina, el 3-hidroxifenil 

trimetilamonio, que tiene aproximadamente la décima parte de la actividad antagonista de la 

neostigmina (Martindhale, 1993). Con respecto a la edad, la duración del antagonismo del 

bloqueo neuromuscular parece prolongarse en los ancianos, mientras es necesario reducir 

las dosis en niños y neonatos (Bevan et al., 1996).  

Farmacodinamia 

Mecanismo de Acción 

La acetilcolinesterasa, o colinesterasa, es una enzima sumamente eficiente que 

normalmente hidroliza la acetilcolina a colina y a ácido acético. En la unión neuromuscular 

esta enzima actúa fisiológicamente disminuyendo la cantidad de acetilcolina presente en la 

zona. Durante el bloqueo muscular la acetilcolina compite para ocupar el receptor 

colinérgico nicotínico con una droga bloqueante neuromuscular. Algunos fármacos 

bloqueantes neuromusculares también reducen la liberación de acetilcolina 

presinápticamente. Ambas acciones dejan pocas moléculas de acetilcolina que puedan 

actuar sobre los receptores colinérgicos, de forma que se produce el bloqueo muscular 

(González y Florez, 1997).  

La neostigmina produce una inhibición de la acetilcolinesterasa mediante la formación 

reversible de un complejo éster carbamil en la porción éster de la parte activa de la 

colinesterasa. Esto aumenta los niveles de acetilcolina en la zona, favoreciendo la 

interacción entre la acetilcolina y el receptor, revertiendo el bloqueo neuromuscular (Millard y 

Broonfield, 1995). 

La neostigmina actúa como un inhibidor competitivo de la acetilcolinesterasa mediante 

un mecanismo de unión similar a la de la misma acetilcolina. Sin embargo, hay una 

transferencia del grupo carbamato de la molécula de neostigmina a la parte éster de la 

acetilcolinesterasa, de forma que, mientras exista esta unión, la acetilcolinesterasa es 

incapaz de hidrolizar su sustrato natural. Se cree que la neostigmina también tiene una 
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acción presináptica produciendo un aumento de la liberación de acetilcolina. Ambas 

acciones tienen resultados similares (Millard y Broonfield, 1995). 

Los efectos generales de la acetilcolina son similares a los de todas las drogas 

anticolinesterásicas. Estas acciones se deben a la acumulación predecible en los receptores 

a lo largo de todo el organismo, como consecuencia de la disminución de la actividad de la 

acetilcolinesterasa en la hidrólisis de la acetilcolina (González y Florez, 1997). 

Los lugares de acción incluyen los receptores colinérgicos muscarínicos y nicotínicos. 

Para revertir el bloqueo neuromuscular sólo es necesaria la acción sobre los receptores 

nicotínicos. Para evitar los efectos muscarínicos se administran simultáneamente 

anticolinérgicos (Millard y Broonfield, 1995; González y Florez, 1997). 

La velocidad de recuperación del bloqueo neuromuscular depende del agente 

bloqueante neuromuscular usado, de la profundidad del bloqueo neuromuscular residual y 

del equilibrio ácido-base y alteraciones electrolíticas que pudiera presentar el paciente (Martí-

Viaño y Company, 1995). 

Efectos sobre el sistema nervioso central 

La neostigminsa es un amonio cuaternario pobremente soluble en lípidos, por lo que 

tiene muy limitada la penetración a través de la barrera hematoencefálica, produciendo así 

muy pocos efectos sobre el SNC con las dosis normalmente utilizadas en la práctica 

anestésica (Marchal et al., 2001).  

Efectos cardiovasculares 

Los efectos muscarínicos cardivasculares incluyen bradicardia por disminución de la 

conducción en el nódulo aurículoventricular. Los vasos sanguíneos se dilatan produciendo 

una disminución en la resistencia vascular sistémica que se acompaña de un descenso de la 

presión arterial (González y Florez, 1997).  

Efectos respiratorios 

Los efectos respiratorios incluyen constricción bronquiolar secundaria a la contracción 

del músculo liso bronquial (Marchal et al., 2001).  

Otros efectos 

Incrementa la actividad de las glándulas secretoras, incluyendo las bronquiales, 

lacrimales, salivares, sudoríporas y la actividad pancreática (Marchal et al., 2001). 

Los efectos gastrointestinales incluyen un aumento de la actividad de las células 

parietales y un aumento de la motilidad. Esto puede producir a la vez un aumento de la 
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incidencia de vómitos y náuseas en el postoperatorio, incluso cuando se administra 

simultáneamente un anticolinérgico (Marchal et al., 2001).  

Los efectos sobre el ojo incluyen miosis y dificultad para enfocar (Marchal et al., 2001).  

Reacciones adversas 

En humana, las reacciones adversas se deben a los efectos muscarínicos indeseables 

de la neostigmina. Estos efectos colaterales se reducen por la administración concomitante 

de drogas anticolinérgicas como el glicopirrolato o la atropina. También se consideran 

efectos colaterales añadidos a los anteriores la urticaria y las náuseas (Marchal et al., 2001). 

Con grandes dosis los efectos sobre el SNC pueden incluir confusión, ataxia, 

convulsiones, coma o depresión de la ventilación. El tratamiento consiste en administrar 

atropina 30-70 µg/kg IV cada 3-10 minutos hasta que disminuyan los efectos muscarínicos 

(Martindhale, 1993). 

Indicaciones y uso 

El uso primario de los anticolinesterásicos en la práctica anestésica es para revertir el 

bloqueo neuromuscular producido por la administración de bloqueantes neuromusculares no 

despolarizantes. Suelen asociarse a un compuesto antimuscarínico (atropina o 

glicopirrolato) para antagonizar sus efectos muscarínicos (Marchal et al., 2001).  

En humana, la dosis normalmente recomendada para el metilsulfato de neostigmina es 

0,043 mg/kg IV. Si son necesarias se pueden repetir dosis de 0,5-2,0 mg. Raramente se 

excede la dosis de 5 mg. La neostigmina no debe ser administrada en presencia de altas 

concentraciones de halotano o ciclopropano. Se recomienda que el anticolinérgico y 

anticolinesterásico se administren en jeringas separadas según sus tiempos respectivos de 

acción. Cuando la acetilcolinesterasa es inhibida, la administración adicional de 

anticolinesterásico no antagonizará más el bloqueo neuromuscular (Marchal et al., 2001). 

Según Cullen (2003) la dosis de neostigmina en perros es de 0,02 a 0,04 mg/kg IV 

asociada a una dosis de 0,02 mg/kg de atropina, aunque otros autores recomiendan un 

abanico más amplio de 0,01 a 0,1 mg/kg IV asociada a una dosis de 0,04 mg/kg de atropina 

(Jones, 1999). En humana la dosis de atropina asociada a la neostigmina es de 15 µg/kg, 

mientras que la de glicopirrolato es de 7 µg/kg. La velocidad de recuperación depende del 

agente bloqueante utilizado y su propio periodo de recuperación (Kienlen, 1994). 

Otros usos de la neostigmina incluyen el tratamiento de la miastenia gravis (Drashman, 

1994), glaucoma, ileo paralítico y atonia vesical (Hood et al., 1995).  

La dosificación oral para la utilización en la miastenia gravis en humana es 30 veces la 

dosificación IV, como consecuencia de la pobre absorción gastrointestinal. Los intervalos de 

las dosis varían, pero la droga se da normalmente cuando el paciente está postrado. La 
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dosificación se basa en el alivio de los síntomas, variando normalmente la dosis total diaria 

de 15-375 mg (Drachman, 1994). 
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ATROPINA 

Características químicas 

La atropina es un alcaloide natural que se extrae de algunas plantas de la familia de las 

Solanaceae (Atropa belladonna, Datura stramonium, Hyoscyamus niger). En la actualidad 

también puede sintetizarse. La atropina es una mezcla racémica de d-hioscinamida y l-

hioscinamida. La forma dextro es biológicamente inactiva. Químicamente, la molécula de 

atropina consta de dos componentes unidos mediante una unión éster: la tropina, una base 

orgánica, y el ácido trópico (Adams, 1988). La forma usada en anestesia es el sulfato de 

atropina, que es hidrosoluble (Hall y Clarke, 1991). 

Figura 13: Fórmula química de la atropina. 
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Farmacocinética  

Absorción y distribución 

Se absorbe bien en el tracto gastrointestinal (el tiempo máximo –tmáx- es una hora). 

Difunde a todos los tejidos, atraviesa las barreras hematoencefálica y placentaria y aparece 

en la leche. Penetra también a través de las mucosas, como por ejemplo por la conjuntival, 

aunque la absorción por la piel es menor (Florez, 1997). 

La atropina se fija a las proteínas plasmáticas un 50%. Tiene una semivida de 2,5 horas 

(Florez, 1997). 

Metabolismo y excreción 

Su metabolismo no se realiza por igual en todas las especies. En el perro desaparece 

muy rápidamente del torrente sanguíneo. Una parte se excreta sin cambios y otra se elimina 

como tropina por la orina; el resto queda en el organismo como productos inidentificables. 

En el gato la hidrolizan dos enzimas esterasas que se encuentran en hígado y riñón (Hall y 

Clarke, 1991). Así mismo, se ha sugerido que las cabras puedan disponer también de enzimas 

degradadoras de la atropina (Pablo et al., 1994). 

Se elimina, en su mayor parte, por la orina durante las primeras 12 horas (Florez, 1997). 

Farmacodinamia  

Efectos sobre el sistema nervioso central 

La atropina es un agente muy seguro con un amplísimo margen terapéutico, aunque se 

han descrito casos esporádicos de periodos de excitabilidad tanto en medicina humana 

como veterinaria (Short y Rebhun, 1980; Hall y Clarke, 1991; Gross et al., 1994). 

Debido a sus características químicas, la atropina atraviesa las barreras 

hematoencefálica y placentaria. Las dosis terapéuticas de atropina producen efectos 

mínimos sobre el SNC. Por el contrario, las dosis excesivas pueden causar alucinaciones y 

desorientación en los seres humanos y manías y excitación en los animales domésticos. 

Normalmente, después se produce depresión y coma (Adams, 1988). 

La atropina, al atravesar la barrera hematoencefálica, actúa sobre el SNC. Sus efectos 

no son predecibles y existen diferentes opiniones y resultados a este respecto. Por un lado, 

se indica que inicialmente estimula la función cerebral y medular; más tarde, sin embargo, 

las deprime. Su actuación depende de la dosis y la vía de administración. Así, mientras que 

su aplicación sobre la lengua produce, curiosamente, salivación profusa en perros (Lynch y 

Rubin, 1965), la dosis de 0,5 mg/kg IV puede provocar periodos de excitación en gatos (Hatch, 

1967).  
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Efectos cardiovasculares 

Las dosis terapéuticas de atropina alteran notablemente la frecuencia cardíaca. Sin 

embargo, la presión sanguínea no se ve afectada de una forma apreciable. La taquicardia es 

el efecto dominante y a grandes dosis la atropina produce invariablemente un aumento de la 

frecuencia cardíaca y del índice cardíaco (Muir, 1978; Jacobson et al., 1994). Sin embargo, dosis 

pequeñas pueden producir inicialmente una bradicardia; este efecto se cree que es debido a 

la estimulación transitoria de los núcleos vagales de la médula oblongada y, quizás, a la 

estimulación transitoria, antes de su bloqueo, de los receptores periféricos. La facilidad con 

la que la atropina produce taquicardia es dependiente, al menos en parte, del tono vagal 

individual del paciente. Como la atropina bloquea la transmisión de los impulsos vagales al 

corazón, los animales con un tono vagal alto podrían mostrar una taquicardia relativamente 

más grande que los que lo tuvieran bajo (Adams, 1988). 

El gasto cardíaco tiende a aumentar debido, principalmente, al aumento de la frecuencia 

cardíaca. La presión arterial, no varía o aumenta ligeramente en los animales sanos (Adams, 

1988), pero si ésta ya está deprimida por la estimulación vagal o por la acción del agente 

anestésico, la presión puede aumentar (Hall y Clarke, 1991). En los animales expuestos a 

acetilcolina exógena o a otros colinomiméticos (como los inhibidores de la colinesterasa), la 

atropina puede causar un aumento relativo de la presión sanguínea, ya que los efectos 

muscarínicos de los agonistas pueden estar bloqueados. Además, desenmascara la 

respuesta hipertensora a las dosis altas de los agonistas colinérgicos, debido a sus efectos 

nicotínicos (Adams, 1988). 

La atropina bloquea los efectos del vago sobre el corazón, por lo que abole o reduce 

notablemente los efectos cardioinhibidores de los fármacos que desencadenan estímulos 

vagales (Adams, 1988). Ciertos agentes preanestésicos, como los sedantes agonistas 2 

adrenérgicos y los narcóticos, lo originan. Así mismo, bajo anestesia superficial y durante la 

cirugía oftálmica, de cabeza, cuello y abdominal, pueden desencadenarse estímulos 

vagales. Las especies más propensas son el caballo y el gato (Soma, 1971; Doyle y Mark, 1990; 

Hall y Clarke, 1991; Brearley, 1994). 

En líneas generales, los anticolinérgicos tienen efectos secundarios; la taquicardia y 

bloqueos cardíacos que inducen son indeseables (Hall y Clarke, 1991; Richards et al., 1989). 

También la bradicardia que provoca inicialmente puede agravar una situación ya instaurada. 

La sobredosificación origina un síndrome colinérgico central que se manifiesta con 

fluctuaciones entre la excitabilidad y la depresión (Hall y Clarke, 1991). 

La atropina y el glicopirrolato producen arritmias cardíacas, incluyendo bloqueos 

auriculoventriculares de 2º grado durante los 3 primeros minutos después de su 

administración (Hall y Clarke, 1991). En medicina humana se ha descrito un incremento de 
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arritmias cardíacas tras la premedicación con atropina; sin embargo, en gatos anestesiados 

con halotano, la incidencia de contracciones ventriculares prematuras se redujo (Hall y Clarke, 

1991). En el perro los efectos arritmogénicos de los anticolinérgicos han sido más estudiados. 

Así, las arritmias más frecuentes que induce la atropina son bloqueos atrioventriculares de 

2º grado, contracciones ventriculares prematuras monomorfas y taquicardia (Muir, 1977).  

Efectos respiratorios 

El volumen respiratorio minuto sube ligeramente debido a una estimulación central. Los 

espacios muertos anatómico y fisiológico también aumentan (Haskins, 1993). Sin embargo, no 

hay hipoxemia asociada (Hall y Clarke, 1991). 

La inervación de los bronquiolos modula la secreción de mucus y la contracción del 

músculo liso bronquiolar. La atropina y otros fármacos del grupo de los anticolinérgicos 

bloquean los efectos de los impulsos colinérgicos y por ello, disminuyen las secreciones y 

aumentan el diámetro de la luz bronquiolar. La acción broncodilatadora de la atropina es 

beneficiosa para contrarrestar la contracción de los bronquiolos que sigue a la 

sobredosificación de cualquier fármaco parasimpaticomimético (Adams, 1988). 

La reducción de estas secreciones era necesaria cuando se empleaban fármacos 

irritantes para las vías respiratorias, como el éter. Sin embargo, no es esencial si se usan los 

anestésicos inhalatorios halogenados actuales (Hall y Clarke, 1991). Por otra parte, una vez que 

remiten los efectos del fármaco anticolinérgico, puede aparecer un aumento de la actividad 

secretora; este efecto se llama rebote parasimpáticolítico (Muir et al., 1997). 

Otros efectos 

Efectos oculares 

Tras su administración local y sistémica, la atropina bloquea el esfínter muscular del iris, 

que está inervado colinérgicamente, y el músculo ciliar del cristalino. Así, dominan los 

efectos adrenérgicos y la pupila se dilata activamente. Se reduce la producción de lágrima y 

se produce midriasis (aunque en el perro normalmente esto no se observa con las dosis 

habituales -McKelvey y Hollingshead, 1994-) y cicloplejía, por lo que no debe administrarse en 

pacientes con glaucoma, ya que el canal de Schlemm se bloquea durante la midriasis. Así 

mismo, puede interferir con los signos oculares de la anestesia. Derivado de sus efectos en 

el sistema nervioso, puede originar disturbios visuales que pueden desencadenar fases de 

excitación y pánico durante el periodo de recuperación anestésica. Sin embargo, está 

indicada en la reversión de la miosis que inducen la morfina y algunos narcóticos (Soma, 1971; 

Lumb y Jones, 1973; Adams, 1988; Hall y Clarke, 1991). 
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También reduce la secreción lacrimal, por lo que cuando se emplee la córnea debería 

protegerse con alguna pomada oftalmológica para evitar la desecación. Este efecto es 

especialmente importante cuando se utiliza ketamina, ya que los pacientes no cierran los 

párpados y la tendencia a la desecación es mayor (McKelvey y Hollingshead, 1994). 

Efectos sobre el aparato digestivo 

Efectos sobre la salivación 

Como ya hemos comentado, la reducción de la salivación y de la secreción bronquial 

durante la anestesia fue un objetivo primordial cuando se usaban anestésicos volátiles 

irritantes, como el éter, pero su empleo hoy día no es esencial con los anestésicos 

halogenados, ya que éstos no provocan irritación de las vías aéreas (Nunn et al., 1989; Hall y 

Clarke, 1991). No obstante, en especies y en individuos de pequeño tamaño se recomienda el 

empleo de anticolinérgicos, ya que las vías aéreas de estos pacientes son menores, y 

pequeñas cantidades de mucus o saliva pueden bloquear las vías, colapsar áreas 

pulmonares y reducir área útil para el intercambio gaseoso (Brearley, 1994). 

Así mismo, debemos recordar que existen determinados anestésicos parenterales que 

provocan un aumento de la salivación, como los disociativos, con los que se deberá tomar 

en consideración una cobertura con anticolinérgicos (Brearley, 1994; McKelvey y Hollingshead, 

1994). 

Acciones sobre el tracto digestivo 

La atropina relaja la musculatura lisa del tracto digestivo ya que inhibe los efectos 

contráctiles de la acetilcolina endógena. El tono se reduce e incluso puede abolirse. La 

inhibición de la motilidad se extiende desde el estómago al colon, aunque el grado de 

bloqueo puede no ser uniforme. Por tanto, estos fármacos son efectivos en el tratamiento 

del espasmo intestinal y de la hipermotilidad (Adams, 1988). Sin embargo, las dosis empleadas 

en la premedicación anestésica producen cambios mínimos. Así, el paso de un contraste de 

bario por el tracto digestivo no se enlentece apreciablemente (Hall y Clarke, 1991).  

Los anticolinérgicos también bloquean las respuestas del músculo liso a otros fármacos 

colinérgicos (Adams, 1988).  

Por otra parte, algunos narcóticos también poseen efectos muscarínicos, pudiendo 

causar vómitos y aumento del peristaltismo intestinal. Los anticolinérgicos también pueden 

contrarrestar estas acciones indeseables (McKelvey y Hollingshead, 1994). 

La atropina bloquea las secreciones del tracto digestivo. La salivación se reduce muy 

notablemente. También inhibe las secreciones de la mucosa intestinal; sin embargo, las 

secreciones gástricas sólo se reducen con dosis muy altas, que también bloquean 
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virtualmente todos los receptores muscarínicos (Adams, 1988). El pH gástrico aumenta (Muir et 

al., 1997). 

Efectos sobre el tracto urinario 

La atropina relaja la musculatura lisa del tracto urinario. El efecto espasmolítico que 

ejerce sobre los uréteres puede ser beneficioso en el tratamiento del cólico renal. La 

atropina tiende a causar retención urinaria, al inhibir la motilidad (Adams, 1988). 

Precauciones y contraindicaciones 

En ocasiones, la reducción de secreciones bronquiales que provocan los 

anticolinérgicos puede ocasionar la formación de un mucus espeso que puede interferir 

seriamente con la ventilación y con el intercambio gaseoso (Warren, 1986). Sobre la base de 

que aumentan el espacio muerto respiratorio no deben emplearse en pacientes que sufran 

broncodilatación (Léonard, 1987). 

Además, el empleo de la atropina puede desencadenar recuperaciones anestésicas 

violentas, con excitación y periodos de pánico (Muir et al., 1997). 

Aunque a dosis clínicas presentan efectos mínimos sobre el tono de la musculatura 

gastrointestinal, en caballos pueden desencadenar cólico por íleo paralítico (Muir et al., 1997) 

por lo que está contraindicado. 

Los anticolinérgicos también están contraindicados en pacientes con glaucoma o con 

taquiarritmias preexistentes. Se deben evitar en el fallo cardíaco congestivo, en la 

constipación intestinal y en casos de íleo paralítico (McKelvey y Hollingshead, 1994).  

Uso clínico 

En el perro y el gato, el uso de anticolinérgicos actualmente está de alguna forma sujeto 

a dos teorías o posturas. Una defiende su uso rutinario en la preanestesia y otra tiende a 

utilizarlos únicamente cuando son necesarios (Brearley, 1994). 

Hall y Clarke (1991) resumen adecuadamente la postura que debe tomar el anestesista 

antes la utilización de anticolinérgicos en la premedicación anestésica. La decisión debe 

basarse en los siguientes aspectos: la especie animal, su tamaño, los agentes a emplear 

durante la anestesia, la probabilidad de que se presente bradicardia o que se desencadenen 

reflejos vagales, el nivel de monitorización del paciente y cualquier contraindicación 

específica (taquicardia y glaucoma). 

Por una parte, los que promulgan su empleo como preanestésico se basan en los 

siguientes aspectos: 
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 Debido al pequeño diámetro de los bronquios y los bronquiolos, incluso pequeñas 

cantidades de secreciones o saliva pueden bloquear las vías, colapsando áreas 

pulmonares enteras y reduciendo el área útil para el intercambio gaseoso. 

 La administración preoperatoria de un anticolinérgico producirá menos 

taquicardia que su empleo intraoperatorio por vía IV para el tratamiento de una 

bradicardia vagal. 

 Su uso intraoperatorio requiere de una adecuada monitorización para detectar 

cuanto antes las arritmias cardíacas, ya que el inicio de su acción tarda varios 

minutos.  

 El uso de anticolinérgicos en el preoperatorio siempre induce durante la anestesia 

una frecuencia cardíaca más estable y superior que la de reposo. 

 Por otra, los que defienden su empleo en el tratamiento de un reflejo vagal se 

basan en las siguientes cuestiones: 

 Las secreciones bronquiales son necesarias para el funcionamiento normal del 

tracto respiratorio y, además, y con excepción de la ketamina, la salivación no 

suele ser un problema con los modernos agentes anestésicos. 

 En el gato consciente la atropina produce taquicardia que puede ser reducida con 

la administración concurrente de un  bloqueante. 

 Con una frecuencia cardíaca elevada aumenta el consumo de oxígeno del 

miocardio, por lo que debe instaurarse oxigenoterapia. 

Por ello, consideran que no deben administrarse anticolinérgicos a menos que haya una 

buena indicación y sea necesario el tratamiento de algún problema. 

En la actualidad, el empleo de anticolinérgicos se centra en el tratamiento de la 

bradicardia inducida por los sedantes agonistas 2 adrenérgicos, xilacina y medetomidina 

(Hsu et al., 1985; Klide et al., 1975; Alibhai et al., 1996). Sin embargo, es frecuente que no sea 

contrarrestada e incluso se pueden desencadenar taquiarritmias severas (Dunkle et al., 1986; 

Short et al., 1986) e hipertensión (Alibhai et al., 1996; Bergström, 1988; Hsu, 1985; Klide et al., 1975; Vainio y 

Palmu, 1989). Así, el uso de un anticolinérgico con medetomidina puede que no sea 

necesariamente ventajoso (Alibhai et al., 1996). 

En el caso concreto de la medetomidina se ha descrito que la administración de atropina 

o glicopirrolato antes, simultáneamente, o después induce bloqueos cardíacos, 

contracciones ventriculares prematuras y taquicardia. Se ha indicado que aunque estos 

efectos son menores con el empleo del glicopirrolato, el agente de elección para revertir la 

bradicardia inducida por este sedante es el atipamezol (Short, 1991). Así mismo, se ha 

comprobado que la administración de atropina o glicopirrolato previo a la sedación con 
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xilacina en perros, disminuye el gasto cardíaco (Kolata y Rawlings, 1982; Gross et al., 1994;), 

posiblemente debido a que un incremento de la frecuencia cardíaca por encima de 150 

latidos/minuto interfiere con el llenado cardíaco y con la oxigenación (Muir, 1978).  

Por otra parte, ciertas bradiarritmias reflejas vagales son la respuesta a ciertas 

manipulaciones quirúrgicas. Así, sobre todo en gatos, el reflejo oculocardíaco puede 

ocasionar bradicardia e incluso parada cardíaca. Adicionalmente, la estimulación de 

estructuras sensitivas de la cabeza, como la nariz, puede causar laringoespasmo. Aunque 

todas las especies son susceptibles a sufrir bradicardias reflejas, parece ser que los gatos 

son especialmente sensibles. Se recomienda el tratamiento preoperatorio con 

anticolinérgicos en aquellas manipulaciones que puedan desencadenar reflejos vagales o, si 

se dispone de una monitorización adecuada, el tratamiento correctivo cuando aparezca 

bradicardia (Hall y Clarke, 1991). 

Hay que señalar que la atropina no está contraindicada en enfermos hepáticos, aunque 

su acción puede prolongarse (Dodman et al., 1987).  

Aunque en perros se ha demostrado la capacidad de la atropina para contrarrestar la 

miosis inducida por la morfina, debemos recordar que ésta no se suele antagonizar cuando 

el paciente está bajo neuroleptoanalgesia -fentanilo y droperidol- (Singh et al., 1994). En gatos 

también ha sido empleada la atropina con éxito para contrarrestar los efectos muscarínicos 

de la morfina y otros opiáceos (vómitos, peristaltismo incrementado) (Brearley, 1994). 

Los fármacos anticolinesterasa, como la neostigmina y el edrofonio, usados para 

antagonizar los efectos de los relajantes musculares no despolarizantes (atracurio, 

pancuronio, vecuronio, etc.), deben usarse junto con anticolinérgicos para bloquear sus 

efectos muscarínicos que, en definitiva, se traducen en un aumento de la actividad 

parasimpática. Se ha descrito que el glicopirrolato es preferible para combinar con la 

neostigmina ya que posee un más rápido inicio de acción. No obstante en medicina humana 

se ha comprobado que no presentan diferencias en el inicio de acción, 2-3 minutos tras la 

administración intravenosa a la dosis de 0,01-0,02 mg/kg. Así mismo, los relajantes 

musculares despolarizantes, como el suxametonio, tienen efectos similares a la acetilcolina 

y cuando se usan requieren un tratamiento con anticolinérgicos (Hall y Clarke, 1991). 

Se aconseja su uso en la resucitación cardiopulmonar, cuando ésta se debe a un tono 

vagal elevado (Taylor, 1991). También se ha empleado en casos de broncoconstricción 

provocados por causas parasimpáticas (Haskins y Aldrich, 1994). Los anticolinérgicos aumentan 

ligeramente el volumen respiratorio minuto. La musculatura bronquial se relaja y las 

secreciones se reducen (Hall y Clarke, 1991). 
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Administración y dosificación 

Generalmente, la atropina se administra a la dosis de 0,02-0,05 mg/kg vía subcutánea o 

intramuscular, 20 ó 30 minutos antes de la inducción (Muir et al., 1987; Hall y Clarke, 1991). 

Cuando se emplea para prevenir la bradicardia que causan los narcóticos, es mejor 

administrarla 15-30 minutos antes que aquéllos (Warren, 1986; McKelvey y Hollingshead, 1994). 

Asimismo, puede mezclarse en la misma jeringa con la mayoría de los fármacos 

preanestésicos para administrarlos a la vez, pero no con diacepam (McKelvey y Hollingshead, 

1994).  

La administración intravenosa requiere precauciones, pero se puede usar cuando se 

necesita una acción rápida, como en caso de una bradicardia repentina o una intoxicación 

por organofosforados (Warren, 1986). 

Cuando la atropina se administra por vía intramuscular o subcutánea, sus efectos no se 

hacen patentes hasta pasados 20-30 minutos. Su efecto dura entre 60 y 90 minutos, por lo 

que es frecuente observar bradicardia al final de una anestesia de larga duración debido a 

su pérdida de actividad (McKelvey y Hollingshead, 1994) ya que su actividad cronotrópica no suele 

superar la hora (Léonard, 1987). Por vía intravenosa el tiempo de acción es de 2-5 minutos. 

Tabla 13: Diferencias del tiempo de acción y duración de la atropina y el glicopirrolato 
(modificado de Hall y Clarke, 1991; Léonard, 1987; McKelvey y Hollingshead, 1994). 

Fármaco 

Dosis 

mg/kg 

IV 

Tiempo 

acción 

(IV) 

Tiempo 

acción 

(IM, SC) 

Duración 

efecto 

(min) 

Duración ef. 

glánd. 

Salivares 

Duración 

cronotropismo 

(min) 

Atropina 0,02-0,04 2 - 5 min. 20 - 30 min. 60 - 90 90 min. 60 

Glicopirrolato 0,01 2 - 5 min. 
hasta 40 

min. 
120 - 180 hasta 6 h. 60 – 120 

 

Tanto la atropina como el glicopirrolato revierten en los pequeños animales los efectos 

muscarínicos de drogas anticolinesterasa, como la neostigmina, utilizada para revertir los 

efectos de los relajantes musculares no despolarizantes utilizados en anestesia (atracurio, 

vecuronio). La dosis de 0,6-1,2 mg/kg de atropina vía intravenosa lenta unos 2-5 minutos 

antes de inyectar la neostigmina o mezcladas en la misma jeringa, es suficiente (Hall y Clarke, 

1991). La dosis de 0,04 mg/kg IV fue eficaz para contrarrestar a la neostigmina cuando ésta 

fue utilizada para revertir los efectos relajantes del vecuronio (Jones y Young, 1991). La atropina 

–0,04 mg/kg IV- y glicopirrolato –0,01mg/kg IV- se han empleado con éxito para 

contrarrestar los efectos indeseables de la neostigmina, edrofonio y piridostigmina (Jones, 

1992). 
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Monitorización 

Variables generales 

Estado general 

El estado general del paciente se usa como un parámetro no específico para determinar 

el estado de salud. Es la suma de los efectos de muchas funciones corporales y una parte 

valorable de cualquier protocolo de monitorización (Robbins et al., 1980). 

La observación del estado general detecta una desviación de la normalidad y aunque la 

información que proporciona no tiene especificidad ni objetividad, es valorable si la 

relacionamos con el significado de los cambios de otras variables (Kolata, 1993). 

El estado general del paciente incluye diversas variables, como la alerta, el tono 

muscular, la postura, el apetito y el patrón respiratorio. La alerta (es decir, el interés por el 

medio ambiente) está muy relacionada con el estado mental, que a su vez depende de la 

oxigenación del cerebro, de la acción de muchos fármacos, del dolor y de otros cambios 

fisiológicos y fisiopatológicos que pueden acompañar a la enfermedad y a la lesión (Robbins et 

al., 1980). La postura y el tono muscular están relacionados y dependen de la perfusión 

muscular, del dolor, fármacos y el medio interno corporal. Aunque el apetito está influido por 

numerosos factores, en general, un buen apetito es signo de buen estado general y de un 

medio interno relativamente normal. El patrón respiratorio es otra variable que puede 

observarse fácilmente. Está determinada por la función pulmonar, el consumo de oxígeno, el 
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dolor, el estado neurológico, el estado ácido-base, los fármacos y la temperatura corporal 

(Kolata, 1993). 

Temperatura corporal 

La temperatura corporal de los animales homeotermos debe permanecer dentro de un 

rango estrecho para que los procesos metabólicos puedan desarrollarse de forma óptima en 

los tejidos y órganos. En los procesos quirúrgicos, la temperatura corporal está influida por 

la anestesia, los fármacos, el daño tisular, la exposición al medio ambiente y la infección. 

También depende de la talla, ya que los perros pequeños son más susceptibles de padecer 

hipotermia (Kolata, 1993). 

Los anestésicos actúan deprimiendo el centro termorregulador. Hay que evitar la 

hipotermia, ya que desciende la tasa metabólica y ralentiza la biotransformación de los 

fármacos y anestésicos, prolongando su efecto (Kolata, 1993). 

Una temperatura corporal baja durante la recuperación eleva los niveles de epinefrina y 

genera temblores, lo que aumenta el consumo de oxígeno al haber una actividad muscular 

mayor. Esto hace que el sistema cardiovascular trabaje más en un momento en el que ya 

está muy agotado. También se ha observado que la hipotermia se asocia a hipocalemia, 

acidosis metabólica e hiperglucemia (Kolata, 1993). 

Por otra parte, una elevación de la temperatura corporal durante la anestesia puede ser 

un signo de hipertermia maligna o puede producirse al situar al paciente sobre mantas o 

superficies demasiado calientes. El incremento de temperatura en las primeras 24 horas tras 

la cirugía se debe generalmente a daños en los tejidos (Kolata, 1993). 

La monitorización intraoperatoria puede hacerse con un termómetro electrónico y una 

sonda. La medición de la temperatura puede realizarse en el esófago, en el recto y en el 

conducto auditivo. La temperatura medida en el esófago, caudalmente al cuarto espacio 

intercostal, proporciona una temperatura central precisa, ya que el sensor se sitúa cerca del 

hígado y próximo a los grandes vasos y el corazón, evitando el enfriamiento que produce el 

aire inspirado. Una sonda rectal o esofágica no refleja exactamente la temperatura central si 

la cavidad abdominal o torácica, respectivamente, están abiertas durante la cirugía (Jones, 

1996a).  

Variables hemodinámicas 

Frecuencia cardíaca 

La frecuencia cardíaca es el número de latidos por minuto. Diversos cambios en la 

frecuencia pueden reflejar algunas alteraciones en la función, aunque no la describen 

directamente. Es importante para determinar el gasto cardíaco pero no está correlacionada 
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directamente con él. La frecuencia cardíaca normal del perro oscila de 70 a 140 latidos por 

minuto, según el tamaño del animal (Kirk et al., 1990). 

Una frecuencia cardíaca alta o que tiende a aumentar progresivamente puede indicar 

hipoxemia, una función miocárdica deteriorada, hipotensión o hipovolemia. Por otra parte, la 

bradicardia se produce generalmente por una estimulación vagal durante la cirugía, un plano 

profundo de anestesia o por hipotermia. La bradicardia puede reducir el transporte de O2  y 

predisponer a que aparezcan arritmias (Kolata, 1993). 

El ritmo cardíaco influye en la frecuencia y el gasto cardíacos. Las arritmias ventriculares 

pueden elevar la frecuencia cardíaca y producir un descenso en el gasto cardíaco (Jones, 

1996a; Kolata, 1993). 

Los métodos para registrar la frecuencia cardíaca son muy variados. Puede medirse por 

auscultación, por palpación del ápex cardíaco o del pulso arterial, por doppler, método 

oscilométrico, electrocardiografía, pulsioximetría o pletismografía. La palpación del ápex o 

del pulso arterial detecta la actividad cardíaca, pero puede no ser fiable en pacientes obesos 

o en estado de shock. Puede ser eficaz en la detección de algunas arritmias, pero ineficaz 

en el diagnóstico de otras. La auscultación precordial o esofágica permite una estimación 

exacta de la frecuencia cardíaca y, además, proporciona información sobre la “fuerza” de la 

actividad cardíaca, porque el volumen audible de los sonidos cardíacos se correlaciona con 

la fuerza de la contracción y el volumen de eyección. Existen amplificadores comerciales 

que pueden conectarse al estetoscopio para facilitar la monitorización. Para la 

monitorización continua pueden usarse medidores de la frecuencia cardíaca que detectan la 

onda R. Su utilidad es limitada, porque no facilitan información sobre la actividad mecánica 

del corazón. Las sondas ultrasónicas Doppler pueden conectarse a amplificadores que 

transmitan sonidos audibles y, simultáneamente, proporcionan la frecuencia cardíaca y la 

presión arterial. Este método tiene la desventaja de que el sensor es sensible a la posición y 

al movimiento. Por otra parte, la recogida directa de la presión arterial es una medida muy 

fiable de la FC, sobre todo en pacientes en estado crítico. La electrocardiografía es un 

método muy útil. Normalmente se emplea un sistema con tres electrodos, situando el rojo y 

el amarillo en los pliegues axilares derecho e izquierdo respectivamente y el verde en la 

región esternal a la altura de la apófisis xifoides. La derivación más usada es la II (Kolata, 

1993; Jones, 1996a; Jones, 1996b). 

Presión arterial 

La presión arterial es un componente físico más de la circulación sanguínea. Es el 

resultado del gasto cardíaco, de la capacidad de los vasos, de la resistencia vascular y del 

volumen sanguíneo. Su registro aporta una información directa e indirecta necesaria para la 

toma de decisiones en la monitorización anestésica (Álvarez, 1989). 
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La presión arterial constituye un parámetro cardiovascular fundamental, ya que no sólo 

representa la fuerza que mantiene la perfusión del organismo, sino que también refleja en 

parte la carga de trabajo del corazón. Los valores normales de la presión arterial media en el 

perro son de 80 a 110 mm Hg, de 110 a 160 para la sistólica y de 70 a 90 para la diastólica 

(Vives y Usón, 1992; Halle t al., 2001; Gómez-Villamandos et al., 2001a). 

Se considera que la presión arterial media no debe bajar de 50-60 mm Hg para asegurar 

una adecuada perfusión cerebral, renal y coronaria (Hall et al., 2001). 

Las causas más frecuentes de hipotensión son la hipovolemia, la vasodilatación 

periférica y la disminución del gasto cardíaco (Haskins, 1992). 

Por otra parte, y aunque la hipertensión arterial aparece más raramente en los animales 

que en la especie humana, es un estado que debe evitarse por las complicaciones que 

desencadena a nivel ocular, cardíaco, renal y neurológico. El criterio para diagnosticar la 

hipertensión es obtener una lectura superior a 180/100 mm Hg (Dukes, 1992). 

Las técnicas de determinación de la presión arterial se dividen en dos grupos 

fundamentales (Davis, 1985): 

 Técnicas indirectas: mediante dispositivos con manguito de Riva-Rocci. 

 Técnicas directas: mediante cateterismo arterial y transducción de presiones. 

Los dos grupos se diferencian en casi todas sus características, especialmente en 

cuanto a los procesos físicos que se monitorizan y su nivel de invasividad. Existe una 

variabilidad importante en los datos de presión arterial tomados por los diferentes 

procedimientos (Davis, 1985). Dicha variabilidad es tan frecuente que Bruner et al. (1981) han 

afirmado que “la presión arterial es una función de la forma en que se determine”. En una 

revisión sobre este tema, Gorback (1988) escribió: “Resulta preferible comprender las 

ventajas y desventajas de las diversas técnicas y valores relativos esperados, dado que no 

todas ellas miden el mismo fenómeno”. 

En todos los casos y si lo que queremos es obtener un valor basal, el animal debe estar 

relajado y sin sujetar ni sedar. La frecuencia cardíaca debe estar en los límites normales 

para la especie, a menos que haya insuficiencia cardíaca (Anderson y Fisher, 1968), ya que una 

frecuencia elevada produce un aumento en medición de la presión diastólica. El paciente 

debería explorarse en una sala con una temperatura cálida, sin vasoconstricción periférica 

detectable (Kittleson y Olivier, 1983). 
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Métodos indirectos 

Técnicas intermitentes 

Todos los métodos indirectos de determinación de la presión arterial se basan en el 

esfignomanómetro de Riva-Rocci. El uso de este dispositivo consiste en inflar un manguito 

neumático que rodea una arteria periférica hasta ocluir el flujo sanguíneo, para percibir luego 

una secuencia de cambios físicos que se producen en la arteria o alrededor de ella a medida 

que se libera la presión aplicada.  

Los lugares elegidos para colocar el manguito son: la cola, con el sensor situado sobre 

la arteria coccígea; la extremidad posterior, con el sensor sobre la arteria tibial anterior y la 

extremidad anterior, sobre la arteria cubital (McLeish, 1977). 

a) Métodos manuales 

Se hincha el manguito por encima de la presión sistólica y se deja deshinchar 

suavemente utilizando entonces uno de los siguientes métodos: 

 Se palpa una arteria periférica por debajo del manguito. Al hincharlo el pulso 

desaparece y, tras deshinchar, el primer latido que se aprecia coincide con la 

presión arterial sistólica. Este método no da idea de la presión diastólica (De 

Riesgo, 2001). 

 Basado en el mismo principio que el anterior y en este caso, con la arteria 

canalizada, al inflar el manguito, en el monitor desaparece la curva de presión y 

tras desinflar, la primera variación positiva de la curva de presión coincide con la 

presión sistólica (Kittleson y Olivier, 1983). 

 La técnica más simple es la estimación intermitente manual basada en la 

auscultación de los sonidos de Korotkoff. Estos sonidos consisten en una serie 

compleja de frecuencias audibles producidas por flujo turbulento, inestabilidad de 

la pared arterial y formación de ondas de choque creadas a medida que se 

reduce la presión de oclusión externa sobre una arteria principal. La presión a la 

que se oye el primer sonido (fase I) suele tomarse como valor sistólico. La 

naturaleza del sonido cambia (fases II y III) para después atenuarse (fase IV) y 

finalmente desaparecer (fase V). La presión diastólica se registra en la fase IV o 

V, aunque es posible que la fase V no exista en algunos estados fisiopatológicos, 

como la insuficiencia aórtica (Goldstein y Killip, 1962). 

Según McLeish (1977) los errores del método auscultatorio pueden deberse a: 

 Anomalías en la transmisión del sonido, producidas por estetoscopios de tubos 

largos o flojos, o a escasa sensibilidad auditiva del observador. 
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 Errores de calibración de los manómetros. 

 Alteración del flujo sanguíneo, del que dependen los sonidos de Korotkoff, por 

alteraciones patológicas o yatrogénicas. 

 Tamaño inadecuado del manguito. Su anchura debe ser igual al 20-30% del 

perímetro de la extremidad. Su porción neumática debe abarcar como mínimo la 

mitad de dicho perímetro y debe centrarse sobre la arteria. Los manguitos 

excesivamente estrechos producen valores de presión arterial erróneamente 

elevados, mientras que los manguitos excesivamente anchos subestiman la 

presión (Cohn, 1967). 

 La velocidad de desinflado, especialmente cuando se lleva a cabo de forma 

manual. La disminución de la presión de oclusión debe ser lo suficientemente 

lenta para que el procedimiento de percepción detecte los cambios adecuados y 

las correlaciones en cada momento con el valor de presión en el manguito (Yong y 

Geddes, 1987). 

b) Métodos automáticos 

Los dispositivos de presión arterial automáticos no invasivos (PAANI) reducen la 

mayoría de los problemas citados. Estos dispositivos se ajustan a un único algoritmo o 

método de interpretación de datos y proporcionan información constante y fiable sobre la 

presión arterial (Gorback, 1988). 

La técnica incorporada con mayor frecuencia a los dispositivos PAANI se basa en el 

principio oscilométrico. En este método, las variaciones del manguito de presión debidas 

a las pulsaciones arteriales durante el desinflado son percibidas por el dispositivo y se 

emplean para determinar los valores de la presión arterial. La amplitud máxima de las 

pulsaciones se aproxima a la presión arterial media. Los valores de presión sistólica y 

diastólica se obtienen empleando diversas fórmulas que integran la velocidad de cambio 

de las pulsaciones de presión. Generalmente se considera presión sistólica el valor de la 

presión a la cual las pulsaciones van en aumento y representan un 25-50% del valor 

máximo. La presión diastólica resulta más difícil de determinar, aunque con frecuencia se 

sitúa en el punto correspondiente a una disminución del 80% de la amplitud del pulso 

(Gorback, 1988). 

Muchos estudios han sugerido que la técnica oscilométrica se correlaciona bien con 

el abordaje arterial directo y proporciona una determinación aceptable de la presión 

arterial (Yelderman y Ream, 1979; Davis, 1985). Se ha prestado especial atención a estos 

dispositivos no invasivos en pacientes pediátricos y la mayoría de los investigadores han 

apreciado la existencia de una comparación favorable con la determinación directa de la 

presión arterial (Cullen et al., 1987; Friesen y Lichtor, 1981; Kimble et al., 1981). 
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Otros dispositivos PAANI utilizan la tecnología ecográfica para detectar la actividad 

arterial durante el desinflado del manguito. Uno de ellos emplea el manguito Doppler para 

determinar el flujo sanguíneo distal al manguito y otro percibe el movimiento de la pared 

arterial. Ambos tipos proporcionan datos aceptables sobre presión arterial, pero, aparte 

de sufrir los problemas comunes a las técnicas auscultatorias, precisan también atención 

explícita a la colocación y la fijación del transductor ecográfico (Kazamias et al., 1971; Zahed et 

al., 1971). 

Técnicas continuas 

En el pasado, la necesidad de monitorización continua de la presión arterial exigía un 

cateterismo arterial directo. El progreso de los microprocesadores y del control 

servomecánico han permitido a las técnicas no invasivas proporcionar como mínimo una 

representación respetable de la sinusoide de presión arterial y una valoración 

prácticamente continua de sus parámetros. El dispositivo mejor conocido de este grupo 

es el servopletismomanómetro (Penaz, 1973). Este dispositivo consiste en un pequeño 

manguito que se fija alrededor de una segunda falange. Dentro del manguito se incorpora 

un fotopletismógrafo de infrarrojos. El manguito y el fotopletismógrafo interaccionan a 

través de un sofisticado mecanismo servocontrolado que se fija a la mano. El 

pletismógrafo determina continuamente el diámetro de las arterias digitales mediante 

transiluminación (Molhoek et al., 1984). 

Para comenzar la monitorización, se lleva a cabo un procedimiento de calibración 

“limitante”, haciendo variar la presión del manguito con el fin de establecer el tamaño 

vascular para el que la variación de la presión oscilométrica es máxima. Se establece 

entonces un circuito de retroalimentación electromecánica y se hace variar 

continuamente la presión externa aplicada al manguito, con el fin de mantener el tamaño 

del vaso constante en dicho valor fijo. Con ello, el manguito de presión controla la presión 

arterial a lo largo del ciclo cardíaco y la representa en la pantalla del monitor en forma de 

sinusoide continua. Se analizan las presiones sistólica, media y diastólica. El dispositivo 

requiere y realiza automáticamente recalibraciones periódicas de ajuste (Boehmer, 1987). 

Diversos estudios comparativos han demostrado la existencia de una correlación 

razonable entre datos conseguidos mediante el dispositivo de Penaz y los obtenidos 

mediante catéteres arteriales directos, a pesar de que el primer método produce 

presiones absolutas ligeramente más bajas, especialmente las sistólicas (Molhoek et al., 

1984; Kurki et al., 1987). No se emplea en veterinaria debido a los problemas de colocación 

(sobre extremidades de forma cónica, lo que favorece el movimiento) y la dificultad de 

obtener registros por debajo de los 60-70 mm Hg (Vives y Usón, 1992). 

Un tipo de dispositivo aún más reciente, capaz de proporcionar información continua 

no invasiva sobre la presión arterial, es el monitor de cambios de la elasticidad arterial o 

tonometría arterial. Estos dispositivos emplean un manguito braquial de tamaño estándar 
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que se infla a una presión baja y constante e incorporan algoritmos complejos para 

interpretar los cambios instantáneos de la presión del manguito. Se obtiene información 

sobre distensión arterial, que refleja la presión arterial (Kemmotsu et al., 1991). La valoración 

sobre la exactitud y características de respuesta de estos monitores ha sido diversa y en 

general ha indicado, en el mejor de los casos, una comparación global aceptable con la 

transducción directa de la presión (Kemmotsu et al., 1991; Searle et al., 1993; Sato et al., 1993; De 

Jong  et al., 1993). 

Métodos directos 

El cateterismo intraarterial con transducción y representación continua de la presión 

arterial es el modelo más aceptado para la monitorización global de la presión arterial (Van 

Bergen et al., 1954). Su trazado puede dar idea de la contractilidad miocárdica, puede 

mostrar las repercusiones hemodinámicas de una arritmia y su trazado oscilante es 

característico de hipovolemia. Además, el uso de catéteres arteriales permanentes, 

resuelve otro problema con frecuencia relacionado con la anestesia y los cuidados 

intensivos, como es la necesidad de obtener muestras repetidas de sangre arterial para 

determinar niveles de gas o realizar algún otro análisis (Bruner et al., 1981). 

Por otro lado, tiene varias desventajas, como consecuencia de la punción arterial, 

como trombosis, embolización, hemorragias e infección; además requiere un gran 

cuidado por parte del personal auxiliar y el equipo electrónico es relativamente caro y 

necesita un mantenimiento minucioso (Kolata, 1993). 

Según Bruner et al. (1981) el trazado arterial consta de cuatro componentes: 

 La fase ascendente de la curva comienza con la apertura de la válvula aórtica y 

termina en el pico sistólico, que refleja la máxima presión sistólica del ventrículo 

izquierdo (1). 

 La onda dícrota, es el cierre de la válvula aórtica y marca el final de la sístole y el 

comienzo de la diástole (2). 

 La presión diastólica se relaciona con el grado de vasoconstricción, el volumen 

intravascular y la integridad de la válvula aórtica (3). 

 La onda anacrótica, es una elevación de presión que puede verse previa a la 

apertura aórtica y se relaciona con la contracción isovolumétrica (4) (Bruner et al., 

1981). 
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Figura 14: Curva de presión arterial. 

 

Generalmente se canula una arteria periférica (femoral, metatarsiana o safena craneal) 

teniendo presente que cuanto más periférica es la arteria, su trazado se distorsiona más por 

la pérdida de distensibilidad y el aumento de resonancia, perdiéndose la onda dícrota y 

siendo los valores sistólicos más elevados que en la raíz aórtica y los diastólicos más bajos. 

Por el contrario, la canulación de una arteria de mayor calibre tiene mejor trazado, pero las 

complicaciones de la canulación arterial son mayores (Kolata, 1993). 

El catéter arterial se conecta a un sistema de transducción, que consiste en un 

manómetro electromecánico de contenido líquido que presenta varias llaves de cierre para 

lavar el catéter e impedir la formación de trombos. Muchos sistemas incorporan un 

mecanismo automático para la perfusión lenta y continua de suero salino heparinizado y una 

válvula de resorte que permite el lavado periódico a alta presión para lavar la vía después de 

obtener una muestra de sangre (Gardner, 1981). 

La exactitud con la que un sistema de transducción determina la presión arterial, 

depende de muchos factores físicos interrelacionados. Puede obtenerse un conocimiento 

suficiente de las características mecánicas de los sistemas de transducción si se 

comprenden dos parámetros descriptivos (Kleinman, 1989). El primero consiste en la 

frecuencia natural (fn) del dispositivo integrado, o sea, la frecuencia a la que resonará o 

“zumbará” el sistema. El sistema amplifica erróneamente las frecuencias fisiológicas 

próximas a fn, por tanto, resulta preferible que fn supere la frecuencia significativa máxima 

que existe en toda señal de presión arterial, que generalmente se considera unos 20 Hz, 

aproximadamente. El parámetro fn depende del diámetro y la longitud de la vía, de la 

densidad del líquido y del desplazamiento del volumen de líquido en el transductor (Gorback, 

1988). El otro parámetro es el coeficiente de amortiguación, que describe la tendencia del 

dispositivo a extinguir las oscilaciones a través de fuerzas de fricción y viscosidad. Éste 

depende de los parámetros anteriores y, además, de la viscosidad del líquido (Geddes, 1984). 

Una calibración y una amortiguación incorrectas suponen una gran proporción de los errores 

de la monitorización directa de la presión arterial. Puede producirse un desplazamiento de la 

basal del circuito eléctrico del transductor, lo que requiere comprobaciones y reajustes a 
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cero periódicos. Es importante una correcta colocación del transductor a la altura de la 

aurícula derecha del paciente, para una correcta interpretación de los datos de la presión 

arterial. El punto de referencia cero para el transductor corresponde a la punta de la llave de 

cierre, que se ajusta a la presión atmosférica durante la calibración a cero, y no 

necesariamente a la cúpula del transductor o a la cabeza de presión del manómetro. Otra 

causa de errores es la aparición numérica automática de valores de presión en las pantallas 

del monitor. El algoritmo con el que suelen funcionar dichos monitores determina los 

máximos y mínimos de la onda y los muestra como valores sistólico y diastólico, 

respectivamente (Kleinman et al., 1992). La resonancia y la amplificación por artefacto en 

sistemas subamortiguados no suelen reconocerse automáticamente, por lo que producen 

errores en las cifras expuestas en el monitor. Además, el valor numérico no considera la 

variación de baja frecuencia de la presión arterial debida a la ventilación. Por tanto, el uso 

del registro escrito de la onda de presión, con frecuencia constituye una parte importante de 

la interpretación exacta de la presión arterial (Boutros y Albert, 1983; Kleinman et al., 1992). 

Presión venosa central 

La presión venosa central (PVC) es la presión sanguínea en el punto de unión de la 

vena cava y la aurícula derecha. Refleja la fuerza de llenado de la aurícula y el ventrículo 

derechos. Las grandes venas del tórax, el abdomen y la porción proximal de las 

extremidades forman un reservorio distensible que admite un porcentaje considerable del 

volumen sanguíneo total. Por tanto, la PVC depende considerablemente del estado del 

volumen intravascular, así como del tono intrínseco de dichos vasos y de la capacidad 

funcional de las cámaras cardíacas derechas. Por ello, la monitorización de la PVC se utiliza 

para valorar el volumen sanguíneo tanto como la función del corazón derecho. En casos de 

buena función ventricular y sin patología pulmonar puede ser un reflejo de las presiones de 

las cavidades izquierdas (Mangano, 1980). 

El valor normal en humana, oscila entre –1 y +7 mmHg, con un valor medio de 4 mmHg 

(Mangano, 1980). En el perro, el valor normal es de 0 a 5 cm de H20 (Hall et al., 2001). 

Figura 15: Curva de la presión venosa central 
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La monitorización de la PVC puede lograrse utilizando un manómetro lleno de agua a 

través de una llave de cierre a una vía de líquido corriente. Éste es el sistema más simple y 

económico de monitorización y en muchos casos basta para lograr una valoración general 

del estado del volumen intravascular. La onda que representa la PVC puede observarse 

más fácilmente mediante transducción y exposición electrónicas y aporta una cantidad 

considerable de información. La mayoría de estos dispositivos de monitorización muestran 

los datos de presión en milímetros de mercurio y no en centímetros de agua, como los 

manómetros. El factor de conversión de estas unidades  es 1,36 cm H2O es 1 mmHg. Es 

muy importante colocar y ajustar a cero el transductor en el nivel correcto (aurícula derecha). 

La secuencia normal de fenómenos mecánicos del ciclo cardíaco es responsable de las 

ondas que aparecen en un trazado típico de PVC. La onda A constituye una deflexión 

positiva debida a la contracción auricular (tras la onda P del ECG)  y va seguida 

rápidamente de una onda C más pequeña, que representa la protusión inicial de la válvula 

tricúspide hacia la aurícula al iniciarse la sístole ventricular. El seno X sigue a dicha onda a 

medida que se relaja la aurícula y se desplaza hacia abajo la válvula tricúspide. Se produce 

una onda V positiva tardía conforme se acumula la sangre en las venas cavas y la aurícula 

derecha con la válvula tricúspide cerrada (llenado auricular). Finalmente, el seno y se debe a 

la apertura de la válvula tricúspide y al llenado del ventrículo derecho. El valor registrado de 

la PVC constituye, normalmente, una única lectura del valor medio de la onda al final de la 

espiración. La ventilación, ya sea espontánea o controlada, tendrá un efecto importante 

sobre la PVC, ya que la PVC es menor con la ventilación espontánea que con ventilación a 

presión positiva. Esto debe tenerse en cuenta al interpretar estos datos (O, Rourke, 1982). 

El estudio de la onda de PVC permite diagnosticar o confirmar diversos estados 

fisiopatológicos (Parra, 1995): 

 La fibrilación produce una contracción auricular ineficaz y, por tanto, ausencia de 

la onda. 

 Las ondas A grandes (cañón) se producen cuando la aurícula se contrae frente a 

una válvula tricúspide cerrada y pueden contribuir al diagnóstico de arritmias 

como bloqueos cardíacos o ritmos nodales. 

 La regurgitación tricúspide por llenado ventricular excesivo o insuficiente provoca 

distorsión e incremento del tamaño de la onda v. 

Los cambios de la PVC durante la anestesia y la intervención quirúrgica resultan muy 

útiles a la hora de determinar el efecto de las pérdidas hemáticas o líquidas y controlar el 

tratamiento de reposición. La respuesta de la PVC a los  bolos de líquido informa sobre el 

estado global de la volemia, la distensibilidad venosa y la función y eficacia de las cámaras 

derechas del corazón. Es muy útil la monitorización de la PVC en casos que implican gran 
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desplazamiento de líquidos, como son la cirugía cardiovascular, intervenciones de cirugía 

abdominal mayor y traumatismos masivos (O, Rourke, 1982). 

Variables respiratorias            

Frecuencia respiratoria 

Muchas circunstancias patológicas y una amplia gama de reflejos influyen en la 

frecuencia respiratoria. Esta variable no está relacionada directamente con la demanda de 

oxígeno o con la eficiencia de la ventilación, ya que por sí sola no informa adecuadamente 

sobre la efectividad de la ventilación. Sin embargo, el estudio de esta variable, de sus 

características, del volumen y de los sonidos respiratorios, sí es un indicador importante de 

la demanda de oxígeno y de la efectividad de la respiración. Durante la cirugía la taquipnea 

puede indicar un aligeramiento del plano anestésico, dolor, o, si se está usando un circuito 

anestésico cerrado, saturación del absorbente del dióxido de carbono o malfunción en el 

sistema que proporciona oxígeno. La bradipnea puede deberse a un plano anestésico 

demasiado profundo, estimulación del nervio vago, alcalosis e hipocapnia (Jones, 1996a). En el 

postoperatorio, la taquipnea puede ser señal de hemorragia, neumotórax, edema pulmonar, 

neumonía o hipertermia (Jones, 1996a). 

Diversos cambios en el patrón respiratorio pueden señalar anomalías pulmonares o 

torácicas. La respiración es profunda y aparecen signos de esfuerzo respiratorio aumentado 

(por ejemplo, retracción de los músculos intercostales o de la entrada del pecho), si hay 

restricción a la expansión de los pulmones o de la pared torácica dentro del tórax. Cuando 

ocurre esto, la inspiración es dificultosa y con poco volumen y la espiración se convierte en 

activa para expulsar el aire de los pulmones rápidamente para que pueda producirse otra 

inspiración. En esta situación, el esfuerzo es evidente y puede oírse un ruido espiratorio. 

Estos patrones anormales de espiración, aunque indican problemas en el aparato 

respiratorio, no indican que la oxigenación sea inadecuada, ya que a pesar de un descenso 

en el volumen tidal, un aumento en la frecuencia respiratoria puede proporcionar un gran 

volumen minuto que asegure una oxigenación adecuada (Kolata, 1993). 

La auscultación de sonidos pulmonares duros, estridores, roncus o sibilancias, indican 

un estrechamiento de las vías aéreas. Los sonidos de burbujeo, la respiración ruidosa y la 

crepitación apuntan que hay fluidos en las vías aéreas y los alveolos. Si se observan áreas 

en que los sonidos están disminuidos, significa que hay congestión, atelectasia o efusión. 

Sin embargo, y al igual que ocurre con los patrones de respiración, la auscultación de 

sonidos anormales puede no estar asociada a insuficiencia respiratoria, pero es importante 

para detectar las anomalías que los provocan (Kolata, 1993). 
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La determinación de la eficiencia respiratoria requiere una observación cuidadosa, 

estetoscopia, ventilometría y, cuando esté indicado, hacer radiografías. La auscultación de 

los sonidos pulmonares puede realizarse con un estetoscopio esofágico para no interferir 

con el procedimiento quirúrgico. También existen sensores electrónicos que miden la 

frecuencia respiratoria. Los cambios en la frecuencia y en el volumen tidal, las 

características y sonidos de la respiración no están correlacionados directamente con las 

alteraciones de los valores de los gases en la sangre y sólo indican un fallo presumible en la 

respiración. Sin embargo, son signos importantes que deben monitorizarse de forma 

rutinaria (Kolata, 1993; Jones, 1996a).  

Saturación arterial de oxígeno: pulsioximetría 

Es una técnica no invasiva que permite la determinación instantánea de la frecuencia del 

pulso y del porcentaje de saturación de oxígeno en sangre arterial (SpO2) utilizando 

espectrofotometría y pletismografía, gracias a la evaluación de la luz que atraviesa los 

tejidos (Alexander et al., 1989; Severinghaus y Koh, 1990; Moens, 1994).  

El porcentaje de saturación de oxígeno en sangre arterial es la relación entre la 

hemoglobina oxidada con respecto al total de hemoglobina que podría estar oxidada. El 

sensor de la saturación presenta un dispositivo que emite dos longitudes de onda luminosas 

específicas a través de un lecho vascular pulsátil. La oxihemoglobina y la hemoglobina 

reducida absorben luz predecible y selectivamente, por lo que la equivalencia de esos dos 

factores puede ser determinada midiendo la longitud de cada longitud de onda, que es 

recogida por un fotodetector localizado en la parte opuesta a la fuente de luz del sensor. La 

señal luminosa se convierte en una señal eléctrica, que llega al aparato y se interpreta. Se 

determina la diferencia entre la absorción de la luz durante los pulsos (que se supone que se 

deben a las arterias) y la absorción del fondo (que se supone que se debe a la sangre 

venosa, tejidos blandos y huesos) (Criticare Systems Inc., 1993). El oxímetro no reconoce la 

presencia de metoxihemoglobina y carboxihemoglobina (Alexander et al., 1989). 

La pulsioximetría es una técnica de monitorización que está indicada en cualquier 

circunstancia en la que se administre oxígeno. La información en tiempo real, permite 

detectar más rápidamente situaciones de hipoxia o hiperoxia que la gasometría arterial; de 

este modo, los efectos de la oxigenoterapia pueden ser determinados inmediatamente y, en 

ciertas situaciones, la frecuencia de los análisis de gases sanguíneos puede reducirse 

(Criticare Systems Inc., 1993). 

Una de las aplicaciones más importantes de esta técnica es la monitorización del 

paciente quirúrgico durante la anestesia general. La depresión respiratoria es fácil de 

detectar si el animal respira el aire de la habitación espontáneamente. Si el aire inspirado 

está enriquecido con oxígeno, valores normales de la saturación de oxígeno pueden 
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enmascarar la insuficiencia y pueden dar un falso sentido de seguridad (Alef y Oechtering, 1995). 

Existe una alta incidencia de periodos de hipoxemia clínicamente inaparentes en la fase 

precoz de la recuperación postanestésica; la oxigenoterapia reduce la aparición de esos 

periodos, pero no los evita, por lo que los pacientes deberían ser monitorizados 

continuamente mediante pulsioximetría en la sala de recuperación (Sia et al., 1994). También 

es muy importante su uso en las unidades de cuidados intensivos (Lindberg et al., 1995). 

La saturación de la hemoglobina (SpO2) no está relacionada linealmente con la presión 

parcial de O2 arterial, pero proporciona información acerca del transporte de O2, que es 

importante clínicamente y completa la presión parcial de O2 (Rossing y Cain, 1966; Alexander et al., 

1989). No indica directamente la función pulmonar, a menos que la saturación sea 

críticamente baja (por la disociación hemoglobina-oxígeno), pero señala cambios en el 

intercambio pulmonar de gases antes de que la oxigenación de los tejidos esté 

comprometida (Alexander et al., 1989). 

Numerosos autores han estudiado el empleo de estos monitores en cirugía veterinaria 

en perros (Hendricks et al., 1987; Bufalari et al., 1995, Bufalari et al., 1996; Redondo et al., 1996) y en 

caballos (Whitehair et al., 1990). Uno de los puntos más conflictivos es la utilización de los 

sensores humanos digitales o auriculares y su adaptación a los animales. Se ha estudiado el 

uso de los sensores auriculares humanos. En el perro se ha observado que la lengua es el 

lugar ideal para la colocación del sensor, ya que se trata de una zona de fácil acceso, sin 

pelo y con un lecho vascular importante (Redondo et al., 1996), lugar que ya había sido descrito 

por otros autores para el caballo (Whitehair et al., 1990). 

Concentración de CO2 en aire espirado: capnometría 

El CO2 es un producto de desecho que se genera en el metabolismo tisular. La sangre 

lo transporta por el sistema venoso hasta los pulmones, donde difunde hacia los alveolos y 

es eliminado por la ventilación (Guyton, 1993). 

La capnometría mide la concentración de CO2 en el aire inspirado y espirado durante un 

ciclo respiratorio. Proporciona una información rápida y detallada sobre la respiración, tanto 

si la ventilación es espontánea como si es mecánica, y permite detectar situaciones de hipo 

e hiperventilación (Alef y Oechtering, 1995). Es especialmente útil en la determinación de la 

frecuencia y el volumen respiratorios que debe tener un paciente cuando está conectado a 

un ventilador (Kolata, 1993). 

Se puede emplear esta variable para determinar la PpCO2 tanto en perros (Moens y 

Verstraeten, 1982; Cruz et al., 1995; Redondo et al., 1997c) como en caballos anestesiados (Cribb, 1988; 

Cruz et al., 1995). Informa directamente de la mecánica de la ventilación, de la frecuencia 

respiratoria y del estado de la membrana alveolar (Alef y Oechtering, 1995; Cruz et al., 1995), y de 

forma indirecta, sobre el aparato cardiovascular, como por ejemplo, en situaciones de 
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hipotensión, embolismo pulmonar, parada cardíaca, perfusión pulmonar y descenso del 

gasto cardíaco, ya que estos sucesos alteran la eliminación de CO2 (Moens y Verstraeten, 1982; 

Lillie y Roberts, 1988; Alef y Oechtering, 1995; Cruz et al., 1995). 

Esta técnica se considera como una de las más útiles en la monitorización del paciente 

anestesiado y en las unidades de cuidados intensivos. De hecho, diversas situaciones 

potencialmente peligrosas se detectan primero con la monitorización del CO2, lo que permite 

valorar rápidamente otras variables y, de este modo, realizar maniobras correctoras 

(O´Flaherty, 1994). Ha demostrado ser efectiva en el diagnóstico precoz de muchas situaciones 

adversas, tales como la intubación esofágica, hipoventilación, desconexión del circuito 

anestésico (Haskins, 1993), embolismo gaseoso, colapso circulatorio repentino e hipertermia 

maligna (Williamson et al., 1993). 

El capnograma es el registro gráfico de la curva de CO2. Éste depende de al menos tres 

factores que interaccionan entre sí, la tasa metabólica de los tejidos y el estado de los 

aparatos circulatorio y respiratorio (Moens y Verstraeten, 1982).  

El capnómetro es el monitor que mide la EtCO2. El dispositivo que registra y muestra 

continuamente la concentración de CO2 en forma de capnograma se llama capnógrafo. No 

todos los capnómetros generan capnogramas, pero todos los capnógrafos son capnómetros 

o son parte de ellos (O´Flaherty, 1994).  

Monitorización 

Los capnómetros utilizados en la clínica son en su mayoría de tipo flujo lateral, aunque 

también se usan los de flujo principal. Hay varias técnicas analíticas que pueden usarse 

para medir CO2 en las vías aéreas. La mayoría de los capnómetros emplean la absorción de 

luz infrarroja, o espectrofotometría de infrarrojos, para medir el CO2 respiratorio, ya que el 

CO2 absorbe luz infrarroja, particularmente a la longitud de onda 4,3 µm. La espectrometría 

de masas, la espectroscopia de Raman o la espectroscopia fotoacústica son otros métodos 

que también pueden usarse. Recientemente se ha introducido en la clínica un indicador 

químico del CO2, el Fenem RER; éste se aloja dentro de un adaptador, que se coloca entre 

el tubo traqueal y el circuito anestésico. Cuando el CO2 se pone en contacto con un papel 

indicador, este varía de color desde el rojo hasta el amarillo. Una guía del color nos permite 

conocer aproximadamente el CO2 espirado en variaciones de 0,5% (Good, 1991). 

Los capnómetros de análisis infrarrojo son los que se usan más comúnmente, debido al 

menor precio del monitor, a que no produce cambios permanentes en las moléculas 

expuestas, a que se dispone fácilmente de una fuente de energía infrarroja y de materiales 

de transmisión (ventanas y fibras) y a que el método de determinación de CO2 es sencillo, 

sensible y específico (O´Flaherty, 1994). 
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Los capnómetros de infrarrojos tienen tres componentes principales: la fuente de 

radiación infrarroja (RI), una célula analizadora y un detector de RI (O´Flaherty, 1994). 

El proceso de análisis comienza con la aspiración de una muestra del aire exhalado, que 

es llevada a la célula analizadora. La fuente de energía (generalmente una resistencia 

eléctrica) emite luz infrarroja, que pasa a través de un filtro (para obtener la longitud de onda 

específica), atraviesa la muestra y llega al detector de RI que está en la parte opuesta del 

dispositivo. El CO2 absorbe RI a 4,3 µm, con lo que la luz que atraviesa la célula analizadora 

varía dependiendo de la concentración del gas; cuando hay una mayor concentración de 

CO2 en la célula, llega menos luz RI al detector y viceversa (O´Flaherty, 1994). 

La precisión de los capnómetros de infrarrojos depende de varios factores (Good, 1991): 

 Presión atmosférica: puede producir pequeños errores en la medición de CO2 por 

dos mecanismos: el aumento de la presión atmosférica aumenta el número de 

moléculas que absorben CO2 y, por lo tanto, aumentará la absorción de CO2 total. 

Esto se puede evitar calibrando el monitor con gas a la misma presión que 

tenemos en el ambiente. Si la presión atmosférica durante la calibración del 

aparato es diferente a la existente durante la medida y efectuamos las medidas 

en tanto por ciento, los valores no son exactos, puesto que se expresan en 

porcentaje respecto a la presión atmosférica. 

 Oxido nitroso: absorbe luz infrarroja a una longitud de onda de 4,5 µm, próxima a 

la absorción del CO2, aumentando falsamente la lectura. La mayoría de los 

monitores tienen algún sistema de compensación electrónica para solventar este 

problema. 

 Agentes halogenados: absorben infrarrojos a 3,3 µm, pero como se utilizan a 

bajas concentraciones no producen errores de medida. 

 Oxígeno: produce efecto colisión, lo que aumenta las medidas de CO2; sin 

embargo, no tiene la importancia del N2O. 

 Vapor de agua: se condensa en la ventana del sensor, aumentando las lecturas 

del CO2 (1-2%). 

Interpretación del capnograma 

La concentración de CO2 en el alveolo (PACO2) es el cociente entre la producción de 

CO2 y la ventilación alveolar. La fracción de CO2 medida al final de la espiración de un 

volumen tidal se aproxima mucho a la concentración alveolar de CO2, porque aquella se 

mide cuando el paciente espira prácticamente gas alveolar puro (gas alveolar que está en 

equilibrio con la sangre capilar pulmonar). Bajo condiciones normales, la EtCO2 se considera 

una medida indirecta de la presión arterial de CO2, aunque en realidad puede haber una 
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diferencia de 3-4 mm Hg menos en la primera. Esa diferencia puede ser mayor en animales 

que sufran alguna patología pulmonar (Cruz et al., 1995) y en aquellos que presenten 

alteraciones de la ventilación-perfusión, shunts o aumento del espacio muerto y jadeo en el 

perro (Alef y Oechtering, 1995). La EtCO2 normal es de 38 mm Hg medida a una presión 

atmosférica de 760 mm Hg, mientras que los valores normales de la tensión arterial de CO2, 

van de 36 a 44 mm Hg (O´Flaherty, 1994). 

En el capnograma normal, se diferencian cuatro fases:  

Figura 16: Fases del capnograma. 

 

 Fase I. Representa el gas que primero se espira libre de CO2, procedente del 

espacio muerto anatómico y del circuito anestésico. 

 Fase II. Subida rápida en el trazado, debido al aumento de la concentración de 

CO2, por la mezcla del gas procedente del espacio muerto anatómico y gas 

procedente de los alveolos. 

 Fase III. Meseta alveolar, por el gas rico en CO2 procedente totalmente de los 

alveolos. La concentración de CO2 alcanza su máximo al final de la espiración. 

 Fase IV. Representa el inicio de la siguiente inspiración cuando el capnograma 

cae rápidamente hasta su línea basal. 

El trazado de cada ciclo respiratorio en la pantalla del capnógrafo es una representación 

en función del tiempo. Se puede hacer una representación en función del volumen espirado 

del gas, obteniéndose una gráfica denominada Single Breath Test-CO2, que permite una 

mejor valoración del estado ventilación/perfusión (V/Q) del pulmón. Se representa en el eje 

de abscisas el volumen espirado y en el de ordenadas la PaCO2 (Bhavani-Shankar et al., 1992; 

Nunn y Hill, 1960). 

Los factores que pueden modificar la morfología de las diferentes fases son: 

 Fase I: las elevaciones en la línea basal, indican reinhalación de CO2. Esto 

sugiere que se está utilizando cal sodada agotada o que la válvula espiratoria 

falla (Pyles et al., 1984). 

 Fase II: puede haber prolongaciones o inclinaciones de esta fase y de la fase III 

cuando el flujo de gas espiratorio está obstruido, por obstrucción del circuito o de 

la vía aérea del paciente. También ocurre si hay fugas en el circuito o si el tubo 

de muestreo es muy largo o de grosor aumentado (González-Miranda y Solera, 2001). 

I

I

III 

IV 
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 Fase III: la pendiente ascendente en esta fase aparece por un retraso en el 

vaciamiento de los alveolos con una tasa V/Q disminuida y por lo tanto con alto 

contenido en CO2. También se produce por aumentos de la constante de tiempo 

en algunas zonas del pulmón. Todas aquellas situaciones que supongan un 

incremento del metabolismo pueden aumentar la altura de la fase de meseta 

alveolar y las situaciones que supongan disminución del metabolismo, del gasto 

cardíaco y del volumen circulante efectivo reducen la altura de la fase de meseta. 

La aparición de hendiduras en esta fase se debe a esfuerzos respiratorios 

espontáneos durante la ventilación mecánica, lo que indica relajación 

neuromuscular inadecuada o anestesia superficial (Bandendister et al., 1984; Martín y 

Stevens, 1991; Bhavani-Shankar  et al., 1992). 

 Fase IV: suele ser vertical; su pendiente puede disminuir por obstrucción al flujo 

aéreo o con flujos inspiratorios muy bajos (FR baja) (Bhavani-Shankar et al., 1992). 

Volumen tidal y volumen minuto 

La monitorización del llenado pulmonar es especialmente útil en los pacientes que van a 

ser sometidos a cirugía muy invasiva, como intervenciones torácicas o cirugías de larga 

duración. Un descenso en el volumen tidal puede alertar al anestesista sobre una dificultad 

respiratoria en estos pacientes. El llenado dinámico del pulmón se calcula dividiendo el 

volumen tidal (medido por el ventilómetro) por el pico de la presión durante la inspiración 

(medida con la máquina anestésica o por el medidor de la presión del ventilador) (Kolata, 

1993). 

La forma más objetiva de determinar el volumen tidal es usar un ventilómetro conectado 

al tubo endotraqueal o la mascarilla e intercalado en serie en la rama espiratoria del circuito 

anestésico. Si se usa ventilación a presión positiva, debería notarse el pico de la presión 

inspiratoria, como un reflejo del incremento de la resistencia de las vías aéreas y una 

disminución del llenado pulmonar (suponiendo que se aporta un volumen tidal constante). 

En la actualidad, los monitores de gases respiratorios disponibles en la mayoría de los 

quirófanos nos ofrecen los parámetros ventilatorios a tiempo real en cada respiración (Jones, 

1996a; Gómez-Villamandos et al., 1998). 

El volumen tidal (VT) debe estar comprendido entre 10-20 ml/kg. Valores inferiores 

tienden a colapsar el pulmón y producir una ventilación insuficiente y valores más elevados 

alteran el retorno venoso (Kirk et al., 1990).  

El volumen minuto (VM) es fácilmente medible, multiplicando el VT por la frecuencia 

respiratoria. Ambos volúmenes se miden con los monitores anestésicos a través de la 

medida de flujo de gas, por integración eléctrica instantánea de la señal obtenida. Existen 

diversos tipos de sistemas de medida o transductores de flujo, que se denominan 
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genéricamente neumotacógrafos. Los más habituales son los basados en la medida de la 

presión diferencial a través de una resistencia  constante o variable en los que la caída de 

presión es proporcional al flujo de gas. También se usan los de termistencia, en los que el 

flujo es proporcional a la temperatura (Cairo, 1999). 

Ventilación por presión positiva intermitente 

Cualquier procedimiento que proporcione oxígeno y anestésico a los pulmones del 

paciente mediante presión exterior se denomina Ventilación por Presión Positiva 

Intermitente (VPPI). Mediante esta técnica los pulmones son inflados forzando la entrada de 

aire o mezcla gaseosa desde el balón del circuito o desde un ventilador mecánico. La VPP 

está indicada siempre que un paciente es incapaz de mantener sus propias necesidades 

ventilatorias o de oxigenación. Cuando se usan bloqueantes neuromusculares (BNM) es 

imprescindible usar esta técnica, puesto que éstos bloquean toda la musculatura estriada, 

incluido el diafragma, por lo que el animal es incapaz de ventilar por si mismo mientras está 

bajo los efectos de estos fármacos (Redondo y Carrillo, 2001). 

Las variables que se manejan durante la ventilación artificial son: 

 Presión máxima aplicada (pico de presión). 

 Volumen de gas administrado. 

 Tiempo durante el que se aplica dicha presión. 

 Volumen y frecuencia con la que se realiza dicha presión. 

La presión proximal de la vía aérea en el pico inspiratorio (momento de máxima 

expansión pulmonar) debe ser suficiente como para proporcionar un volumen corriente 

adecuado. De 6 a 10 cm H2O suelen ser suficientes para animales pequeños y de 10 a 15 

cm H2O en perros de gran tamaño. En el caso de que exista una alteración patológica del 

parénquima pulmonar que disminuya la elasticidad o complianza y/o acúmulo de líquido en 

las vías aéreas se pueden usar presiones superiores, de hasta 20-30 cm H2O (Redondo y 

Carrillo, 2001; Hartsfield, 2003) . También se usan estas presiones máximas para proporcionar un 

suspiro o inspiración profunda, con la finalidad de reexpandir los alveolos colapsados y 

eliminar el dióxido de carbono residual atrapado en los alveolos que no funcionan. Presiones 

superiores a las necesarias alteran el retorno venoso intratorácico y pueden dañar el 

parénquima pulmonar (Redondo y Carrillo, 2001). 

La duración de la fase inspiratoria debe ser la mínima que permita un volumen corriente 

adecuado, lo que puede alcanzarse en 0,5-1,5 segundos. La expansión pulmonar es tiempo-

dependiente por sus características viscoelásticas. Tiempos inspiratorios largos afectan al 

flujo venoso intratorácico. En el ciclo ventilatorio completo, la relación inspiración/espiración 

debe ser 1:2 (Hall et al., 2001; Hartsfield, 2003). 
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El volumen tidal debe estar comprendido entre 10-20 ml/kg. Valores inferiores tienden a 

colapsar el pulmón y producir una ventilación insuficiente y valores más elevados alteran el 

retorno venoso (Kirk et al., 1990; Hartsfield, 2003). El suspiro debe aplicarse cada 30 minutos para 

reexpandir o abrir pequeñas vías aéreas y alveolos que tienden a colapsarse normalmente 

(Hall et al., 2001). 

La frecuencia respiratoria debe ser de 8-15 ventilaciones por minuto. El volumen minuto 

(volumen corriente × frecuencia respiratoria) debe ser de 150-250 ml/kg/min (Kirk et al., 1990; 

Grosenbaugh y Muir, 1998; Hall et al., 2001; Hartsfield, 2003). 

Monitorización 

La monitorización durante la ventilación  manual o mecánica debe ser continua mediante 

(Hellyer, 1996; Redondo y Carrillo, 2001): 

 Valoración clínica del color de las mucosas. 

 Valorar la expansión pulmonar o del balón del circuito (en el caso de ventilación 

manual). 

 Registro de la fracción final espirada de dióxido de carbono (EtCO2), que debe 

mantenerse en 35-45 mm Hg. 

 Determinación de la saturación de oxígeno de la hemoglobina (pulsioxímetro). 

 Gasometría sanguínea.  

 Medición de las presiones y los valores respiratorios.  

La medición de la presión en la vía aérea es extremadamente importante en los 

animales ventilados mecánicamente. Una oclusión en la salida aérea puede provocar 

presiones muy altas. Normalmente las presiones se miden a ambos lados de las válvulas, 

además de una medida en las vías aéreas (Hellyer, 1996; Redondo y Carrillo, 2001). 
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Materiales y métodos 

Esta Tesis Doctoral está dividida en dos partes; una experimental y otra clínica. El 

estudio experimental se centra en 11 perros sanos que fueron anestesiados en seis 

ocasiones cada uno con el objetivo de estudiar la analgesia, la calidad de la anestesia, la 

evolución de diversas variables cardiorrespiratorias durante el procedimiento y la calidad de 

la recuperación proporcionadas por el uso intraoperatorio del remifentanilo, comparándolo 

con el fentanilo y un placebo, en perros premedicados con medetomidina y anestesiados 

con propofol-sevoflurano o propofol-isoflurano. 

El ensayo clínico busca determinar la validez del uso del remifentanilo como analgésico 

intraoperatorio en la clínica diaria. En esta parte se incluyeron 140 perros que requirieron 

anestesia general inhalatoria para la realización de diversos procedimientos quirúrgicos y/o 

diagnósticos. Estos pacientes se distribuyeron aleatoriamente en dos grupos, que se 

corresponden con dos protocolos investigados en el estudio experimental.  

Todos los experimentos han sido aceptados por el Comité de Ética de nuestra 

Universidad, siguiendo las normas referentes a bienestar y experimentación animal (Real 

Decreto 223/1988 sobre la protección de los animales de experimentación y otras pruebas 

científicas –Boletín Oficial del Estado del 18 de marzo- que adecúa la directiva comunitaria 
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86/609/CEE). Se informó a los propietarios de los pacientes del estudio clínico de la 

inclusión de sus mascotas en el mismo y se les solicitó una autorización por escrito. 

Descripción de la muestra 

Estudio experimental 

En el estudio experimental empleamos 11 perros de raza Beagle, clínicamente sanos, 4 

hembras y 7 machos. Su edad media fue de 34±15 meses (rango 15-96 meses) y su peso 

medio de 12,5±2,1 kg (rango 5,5-17,1 kg). Se anestesiaron en 6 ocasiones, cada vez con un 

protocolo diferente, como describiremos más adelante. 

Tabla 14: Descripción del lote experimental. 

Raza 
Edad 

meses  
Sexo 

Peso 

kg 
ASA Protocolos estudiados 

Beagle 15-48 ♀ 5,5-11,0 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 15-48 ♀ 7,2-12,5 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 36-96 ♀ 8,3-12,8 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 15-60 ♀ 9,5-13,9 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 15-48 ♂ 10,0-14,5 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 15-48 ♂ 10,0-17,1 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 24-48 ♂ 11,5-13,7 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 24-48 ♂ 13,4-14,2 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 24-48 ♂  13,0-15,3 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 24-48 ♂ 13,0-15,0 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   
Beagle 24-48 ♂ 12,0-15,0 I RSE, FSE, PSE, RIE, FIE, PIE   

Estudio clínico 

Como ya hemos comentado, se incluyeron 140 perros que fueron atendidos en el 

Servicio de Cirugía y Anestesiolgía del Centro Clínico Veterinario de Referencia de la 

Universidad Cardenal Herrera-CEU y que necesitaron anestesia general para la realización 

de diversos procedimientos quirúrgicos y/o diagnósticos. Los pacientes fueron asignados 

aleatoriamente a dos grupos principales, denominados Lote Clínico Remifentanilo-

Sevoflurano (RSC) y Lote Clínico Remifentanilo-Isoflurano (RIC). 

Lote Clínico Remifentanilo-Sevoflurano (RSC) 

Formado por 75 pacientes. La tabla 15 muestra la descripción de este lote. A su vez fue 

dividido en dos grupos diferentes según la cirugía que se realizó. También se subagruparon 

en función del riesgo anestésico en animales de bajo riesgo anestésico (BR), que incluye 

pacientes ASA I y II, y alto riesgo anestésico (AR) que suma ASA III y IV. Así, 59 perros 

fueron clasificados como BR y 16 como AR. 

 Traumatología y neurocirugía (RSCTN): incluye 51 perros de diferentes razas, 

33 machos y 28 hembras. La edad media de estos pacientes fue 37±33 meses 

(rango: 2-144 meses) y su peso 19,1±11,1 kg (rango: 4,0-43,0 kg). Un paciente 
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fue clasificado con un riesgo anestésico I, 39 con el II y 11 con el III. Las 

intervenciones más frecuentes fueron la resolución de diversas fracturas (fémur, 

cúbito y radio), reparación de la rotura de ligamento cruzado anterior, triple 

osteotomía de cadera y hemilaminectomías y resolución de fracturas vertebrales. 

 Tejidos blandos (RSCTB): formado por 24 perros de diferentes razas, 17 

machos y 7 hembras. La edad media de estos pacientes fue 45±28 meses 

(rango: 12-108 meses) y su peso 19,5±10,4 kg (rango: 5,6-36,5 kg). Nueve 

pacientes fueron clasificados con un riesgo anestésico I, 10 con el II, 4 con III y 1 

con el IV. La mayoría de los pacientes fue anestesiado para realizar 

orquidectomías, ovariohisterectomías y exéresis tumorales. 

Tabla 15a: Descripción del lote RSC. 

Raza Motivo de la anestesia Edad 
meses Sexo Peso 

kg 
ASA Cirugía Anestesia 

minutos 

Schnauzer  Fractura de mandíbula   60 ♀   5,3 II TN 125 

Indefinida Fractura de L7   12 ♀ 17,5 II TN 125 

West Highland Laminectomía dorsal 144 ♂ 10,0 III TN 235 

Indefinida Fractura-luxación L2-L3   15 ♀ 11,0 III TN 205 

Indefinida Ligamento cruzado anterior   80 ♀   7,0 III TN   75 

Podenco Ibicenco Fractura de cúbito y radio     9 ♀   7,0 II TN   70 

Pastor Alemán Artrodesis de carpo   96 ♂ 32,0 II TN 210 

Indefinida Fractura múltiple de cadera   18 ♀   8,5 III TN 135 

Indefinida  Fractura múltiple de cadera     8 ♂   4,3 III TN 220 

Spaniel Breton Fractura de tibia   24 ♂ 15,8 II TN   95 

Rottweiler Osteotomía triple cadera     7 ♂ 27,0 II TN 215 

Indefinida Fractura de cúbito y radio   18 ♂ 15,0 II TN 220 

Cocker Spaniel Fractura de fémur   24 ♂ 10,5 II TN 115 

Indefinida Fractura antigua de fémur   24 ♀ 20,0 II TN 120 

Bóxer Osteotomía triple cadera     6 ♂ 18,0 III TN 170 

Yorkshire Terrier Fractura de fémur   24 ♂   4,5 II TN 205 

Pastor de Brie Fractura de fémur   18 ♂ 24,5 II TN 220 

Bóxer Osteotomía triple cadera     8 ♂ 21,5 II TN 180 

Fox Terrier Ligamento cruzado anterior 102 ♀ 10,3 II TN 120 

Bóxer Ligamento cruzado anterior   96 ♂ 31,0 III TN 125 

Pastor de Brie Fractura antigua de fémur   24 ♂ 27,0 II TN 200 

Pastor Belga Fractura de cúbito y radio 12 ♀ 18,0 II TN 35 

Pit Bull Terrier Ligamento cruzado anterior 48 ♂ 33,0 II TN 120 

Pit Bull Terrier Ligamento cruzado anterior 48 ♀ 37,1 II TN 130 

Labrador Retriever Amputación falange III 66 ♂ 43,0 II TN 80 

Indefinida Fractura bilateral de fémur 10 ♂ 8,0 II TN 170 

Indefinida Fractura bilateral de fémur 7 ♂ 8,0 II TN 130 

Siberian Husky Amputación EAI 69 ♂ 18,0 II TN 205 

Indefinida Ligamento cruzado anterior 36 ♂ 27,0 II TN 110 

Pit Bull Terrier Ligamento cruzado anterior 54 ♀ 35,0 II TN 95 

Indefinida Fractura de cúbito y radio 4 ♀ 12,0 II TN 95 
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Tabla 15b: Descripción del lote RSC. 

Raza Motivo de la anestesia Edad 
meses Sexo Peso 

kg 
ASA Cirugía Anestesia 

minutos 

Indefinida Artrodesis de carpo 60 ♂ 41,0 II TN 185 

Labrador Retriever Limpieza articular tarso 15 ♂ 32,0 II TN 85 

Galgo Afgano Artrodesis de carpo 84 ♀ 26,5 II TN 165 

Pastor Alemán Artroscopia de tarso 24 ♀ 34,5 II TN 85 

Pastor Alemán Artroscopia de tarso 24 ♀ 34,5 II TN 85 

Indefinida Fractura de fémur 6 ♂ 7,5 II TN 120 

Akita Inu Luxación de rótula y LCA 10 ♂ 28,0 II TN 90 

Indefinida Fractura de fémur 24 ♂ 4,0 I TN 150 

Rottweiler Fractura múltiple cadera 66 ♀ 17,5 II TN 225 

Pointer Artroscopia de carpo 72 ♂ 19,0 II TN 110 

Indefinida         Fractura cúbito y radio 18 ♀ 4,3 II TN 145 

Pastor Alemán         Fractura cuello femoral 2 ♀ 13,0 III TN 120 

Pastor Alemán Prótesis de cadera 72 ♂ 35,0 II TN 150 

Indefinida  Fractura de fémur 30 ♂ 8,4 III TN 155 

Akita Inu Luxación de rótula 11 ♂ 28,0 II TN 75 

Indefinida  Luxación sacroilíaca 14 ♂ 7,0 II TN 110 

Indefinida Fractura fémur bilateral 18 ♀ 3,6 III TN 190 

Galgo Español Fractura de cúbito y radio 8 ♂ 10,0 III TN 180 

Setter Irlandés Osteotomía de bulla 72 ♂ 25,0 II TN 140 

Indefinida Fractura de tibia y peroné 54 ♂ 15,0 III TN 50 

Basset Hound Osteotomía de bulla 72 ♂ 31,5 II TN 135 

Caniche Mielografía 30 ♂ 5,6 III TB 75 

Cocker Spaniel Mielografía 60 ♂ 16,0 II TB 80 

Pastor Alemán Ovariohisterectomía 24 ♀ 30,0 II TB 120 

Pastor Alemán Ovariohisterectomía 30 ♀  36,5 II TB 200 

Pit Bull Terrier Tumor cervical 42 ♂ 33,5 III TB 135 

Indefinida Tumores mamarios 104 ♀ 5,6 IV TB 115 

Indefinida Ovariohisterectomía 102 ♀ 5,8 III TB 115 

Beagle Ovariohisterectomía 24 ♀ 12,5 I TB 70 

Pit Bull Terrier Tumor cervical 42 ♂ 35,0 II TB 175 

Cocker Spaniel Cistolitectomía 48 ♂ 13,0 III TB 150 

Indefinida Orquidectomía 48 ♂ 7,2 II TB 60 

Bobtail Rinoscopia 50 ♂ 29,0 II TB 55 

Bichón Maltés Labio leporino 42 ♀ 1,5 II TB 135 

Pastor Alemán Tumor de mama 60 ♀ 19,2 II TB 140 

Indefinida Orquidectomía 18 ♂ 18,5 II TB 140 

Indefinida Orquidectomía 36 ♂ 10,0 I TB 85 

Indefinida Orquidectomía 24 ♂ 26,5 I TB 90 

Indefinida Orquidectomía 18 ♂ 20,3 I TB 85 

Pit Bull Terrier Orquidectomía 24 ♂ 23,2 I TB 90 

Collie Orquidectomía 24 ♂ 20,0 I TB 80 

Indefinida Orquidectomía 18 ♂ 10,0 I TB 90 

Indefinida Orquidectomía 60 ♂ 26,5 I TB 110 

Pastor Alemán Orquidectomía 108 ♂ 34,0 II TB 90 

Collie Orquidectomía 12 ♂ 14,0 I TB 90 
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Lote Clínico Remifentanilo-Isoflurano (RIC). 

Formado por 65 pacientes, clasificados igual que en el grupo anterior, de forma que 47 

fueron pacientes de BR y 18 de AR. La tabla 16 muestra la descripción de este lote.  

 Traumatología y neurocirugía (RICTN): se incluyeron 40 perros de diferentes 

razas, 22 machos y 18 hembras. La edad media de estos pacientes fue 36±27 

meses (rango: 3-108 meses) y su peso 17,0±12,0 kg (rango: 1,5-48 kg). 28 

pacientes fueron clasificados con un riesgo anestésico II y 12 con el III. Las 

intervenciones más frecuentes sirvieron para resolver fracturas de huesos largos 

y problemas ortopédicos. 

 Tejidos blandos (RICTB): 25 perros de diferentes razas, 13 machos y 12 

hembras. Su edad media fue 53±35 meses (rango: 12-120 meses) y su peso 

16,1±8,5 –kg (rango: 4,5-37,5 kg). 8 pacientes fueron clasificados con un riesgo 

anestésico I, 11 con el II, 5 con III y 1 con IV. La mayoría de los pacientes fueron 

intervenidos de cirugías reproductivas y exéresis tumorales. 

Tabla 16a: Descripción del lote RIC 

Raza Motivo de la anestesia Edad 
meses 

Sexo Peso 
kg 

ASA Cirugía Anestesia 
minutos 

Podenco Fractura de axis 48 ♀ 18,0 III TN 160 

Teckel Hernia discal 48 ♀ 7,3 III TN 160 

West Highland  Hemilaminectomía 84 ♂ 8,0 III TN 180 

Setter Irlandés Osteocondroplastia húmero 8 ♂ 22,8 II TN 110 

Labrador Retriever Osteocondritis codo 7 ♂ 31,0 II TN 90 

Pit Bull Terrier Ligamento cruzado anterior 48 ♂ 48,0 II TN 115 

Podenco Fractura de metacarpiano II 36 ♀ 22,0 II TN 205 

Labrador Retriever Osteocondoplastia humero 7 ♂ 30,0 II TN 110 

Chihuahua Fractura cúbito y radio 36 ♀ 3,0 III TN 125 

Samoyedo Luxación de cadera 24 ♀ 17,5 II TN 160 

Golden Retriever Ligamento cruzado anterior 36 ♂ 37,0 II TN 165 

Labrador Retriever Osteocondritis de codo 7 ♂ 31,0 II TN 90 

Indefinida Ligamento cruzado anterior 30 ♂ 27,0 II TN 85 

Golden Retriever Ligamento cruzado anterior 36 ♂ 37,0 II TN 165 

Indefinida Fractura de húmero 4 ♂ 4,9 II TN 115 

Fox Terrier Fractura de fémur 12 ♂ 9,0 II TN 110 

Cocker Spaniel Osteotomía bulla timpánica 48 ♂ 15,0 II TN 145 

Galgo Español Artrodesis de carpo 36 ♂ 15,0 II TN 165 

Pastor Alemán Fractura de cuello femoral 4 ♀ 10,5 II TN 120 

Indefinida Exéresis cabeza femoral 18 ♀ 3,5 III TN 65 

Pastor Alemán Prótesis de cabeza femoral 72 ♂ 35,0 III TN 230 

Basset Hound Osteotomía bulla timpánica 72 ♂ 32,0 II TN 165 

Basset Hound Osteotomía bulla timpánica 78 ♀ 26,5 II TN 205 

Bulldog Francés Fractura húmero bilateral 4 ♀ 6,0 III TN 335 

Indefinida Fractura de cúbito y radio 18 ♀ 15,0 II TN 150 

Teckel Hemilaminectomía 48 ♀ 7,3 III TN 180 
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Tabla 16b: Descripción del lote RIC 

Raza Motivo de la anestesia Edad 
meses 

Sexo 
Peso 

kg 
ASA Cirugía Anestesia 

minutos 

Indefinida Fractura de cúbito y radio 12 ♂ 4,7 II TN 140 

Galgo Español Retirada placa osteosínt. 12 ♂ 17,5 II TN 90 

Indefinida Hemilaminectomía 60 ♂ 7,2 III TN 150 

Indefinida Fractura de cúbito y radio 12 ♀ 6,1 II TN 180 

Indefinida Amputación ext. anterior 72 ♀ 14,5 II TN 185 

Indefinida Fractura de tibia y peroné 60 ♀ 18,0 II TN 150 

Indefinida Ligamento cruzado anterior 108 ♀ 6,0 II TN 160 

Indefinida Fractura de húmero  36 ♂ 6,6 II TN 145 

Yorkshire Terrier Fractura de húmero 3 ♀ 1,5 III TN 100 

Indefinida Fractura de cadera 36 ♀ 4,1 II TN 145 

Pastor Alemán Fractura de fémur 10 ♂ 19,5 II TN 125 

Indefinida Fractura de cúbito y radio 36 ♀ 6,0 II TN 110 

Pastor Alemán Prótesis de cadera 72 ♂ 35,0 III TN 130 

Podenco Fractura de axis 50 ♀ 15,0 III TN 145 

Pit Bull Terrier Colopexia laparoscópica 18 ♂ 24,0 II TB 125 

Podenco Ibicenco Rinoscopia 84 ♀ 26,0 II TB 125 

Beagle Histerectomía 60 ♀ 12,2 II TB 60 

Beagle Histerectomía   60 ♀ 12,5 I TB 115 

Galgo Español Enucleación   18 ♀ 15,5 II TB   60 

Indefinida Orquidectomía   18 ♂ 17,0 I TB 100 

Indefinida Orquidectomía   24 ♂ 15,0 I TB 100 

Indefinida Orquidectomía   18 ♂ 13,3 I TB   95 

Indefinida Orquidectomía   30 ♂ 10,0 I TB   85 

Indefinida Orquidectomía   24 ♂ 21,0 II TB   70 

Pastor Alemán Orquidectomía   48 ♂ 27,0 I TB   50 

Indefinida Orquidectomía   12 ♂ 15,0 I TB 135 

Pastor Alemán Orquidectomía   60 ♂ 15,0 III TB   90 

Indefinida Orquidectomía   18 ♂ 20,0 III TB   85 

Indefinida Mastectomía 108 ♀   6,0 III TB 145 

Indefinida Mastectomía 104 ♀   5,9 III TB 220 

Dálmata Ovariohisterectomía    30 ♀  26,0 I TB 120 

Indefinida Extracción dental 120 ♂    6,9 III TB 125 

Samoyedo Orquidectomía 108 ♂  37,5 II TB 135 

Indefinida Tumores mamarios   96 ♀    4,5 II TB 125 

Indefinida  Limpieza y sutura heridas   56 ♀  21,5 II TB 280 

Indefinida  Orquidectomía    24 ♂  28,0 II TB   70 

Teckel  Hernia inguinal   48 ♀    8,5 II TB   60 

Pequinés Tumor abdominal   96 ♀    4,5 IV TB 210 

Beagle Tumor mamario   48 ♀  10,5 II TB   90 

Materiales 

Material fungible 

 Agujas estériles de venoclisis con aletas Venofix®. B-Braun, Melsungen, Alemania. Se 

utilizaron calibres del 21 al 25 G. 
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 Equipo original Infusomat® (para bomba de infusión). B-Braun, Melsungen, Alemania. 

 Agujas hipodérmicas Sterican®.  B-Braun, Melsungen, Alemania. Calibres del 21 al 23 G. 

 Jeringas hipodérmicas Injekt®. B-Braun, Melsungen, Alemania. Se utilizaron de 2, 5 y 10 

ml, calibradas en submúltiplos de ml. 

 Jeringas hipodérmicas Omnifix-F®. B-Braun, Melsungen, Alemania. De 1 ml, calibradas 

en submúltiplos de 1 ml. 

 Set equipo perfusor original®. B-Braun, Melsungen, Alemania. 

 Set de catéteres arteriales con cánula, alambre guía y catéter FEP. Arteriofix®  Arteriofix 

art.-Kath.-Set 22G/80 mm y 20G/80 mm. B-Braun, Melsungen, Alemania. 

 Alargadera de infusión con llave de 3 vías Discofix®-3. B-Braun, Melsungen, Alemania. 

 Transductor Combitrans Monitoring-Set Arteriell®. B-Braun, Melsungen, Alemania. 

Soluciones de fluidoterapia 

 Solución Glucosalina Braun®. ClNa 0,9%, glucosa 5%. B-Braun, Rubí (Barcelona), 

España. 

 Solución Glucosada 5% Braun®.  Glucosa 5%. B-Braun, Rubí (Barcelona), España. 

 Solución Salina Fisiológica Braun®. ClNa 0,9%. B-Braun, Rubí (Barcelona), España. 

Equipos de perfusión 

 Infusomat Fm®. B-Braun, Melsungen, 

Alemania. 

 

 

 Perfusor Fm®. B-Braun, Melsungen, 

Alemania. 
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Fármacos 

 Medetomidina: Domtor®. 1 mg/ml.  

Pfizer, Sanidad Animal S.A., Madrid, 

España.  

 

 Propofol: Propofol Lipuro 1%®. 10 mg/ml. 

B-Braun Medical S.A., Melsungen, 

Alemania. 

 

 Sevoflurano: Sevorane®. Abbott 

Laboratories, S.A. Madrid, España. 

 

 Isoflurano: Isoflurano Inibsa®. 

Laboratorios INIBSA, S.A. Llisa de Vall 

(Barcelona), España. 

 

 Remifentanilo: Ultiva®. Viales de 1 mg. 

Glaxo Welcome S.A. Madrid, España. 
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 Fentanilo: Fentanest®. Ampollas de 3 ml 

(50 mg/ml). Kern-Pharma. Madrid, 

España.  

 

 Atracurio: Tracrium®.  Ampollas de 2,5 

ml (10 mg/ml). Wellcome. Madrid, 

España. 

 

 Neostigmina: Prostigmine®.  Ampollas 

de 1 ml (5 mg/ml). ICN Ibérica, S.A. 

Corberá de Llobregat (Barcelona), 

España. 

 

 Atropina: Atropina Braun®. Ampollas de 1 

ml (1 mg/ml). B-Braun Medical S.A., 

Melsungen, Alemania. 

 

 Morfina: Cloruro Mórfico 2% Braun®. 

Ampollas de 2 ml (20 mg/ml). B-Braun 

Medical S.A., Melsungen, Alemania. 

 

 Meloxicam: Metacam. Frascos de 10 

ml (5 mg/ml). Boehringer Ingelheim S.A. 

Terrasa. Barcelona. 
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 O2 . Praxair. Madrid, España.  

 Heparina: Heparina Leo 1%. Byk  Leo 

Laboratorio farmacéutico S.L. Madrid, 

España. 

 

Máquina anestésica, circuito y sondas endotraqueales 

 Máquina Excel 210 SE Datex-

Ohmeda®. Datex-Ohmeda, Madrid, 

España. 

 

 Circuito circular. Tubos corrugados de 

longitud y diámetro adaptables a las 

necesidades del animal. Bolsa 

reservorio y cánister de cal sodada.  

Datex-Ohmeda, Madrid, España. 

 

 Ventilador Ohmeda 7900®. Datex-

Ohmeda, Madrid, España. 

 

 Vaporizador exclusivo para 

sevofluorano Sevotec® 5 (Ohmeda-

Bock). Vaporizador exclusivo  para 

isoflurano Isotec® 3 (Ohmeda-Bock) 

Datex-Ohmeda, Madrid, España. 
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 Tubos endotraqueales Mallinckrodt® 

con punta Murphy y balón intermedio 

de baja presión. Se utilizaron distintos 

números (4-12), dependiendo de la 

raza y peso del paciente.  

 

Monitorización 

 Omicrom Premium®. Monitor 

hemodinámico. RGB, Europa. 

 

 

 AS3®. Monitor hemodinámico y 

respiratorio. Datex- Ohmeda, Madrid, 

España. 

 

 Termoval®. Termómetro digital. 

Hartmann, Alemania. 

 

Métodos 

Exploración y evaluación del paciente 

Los objetivos de estos procedimientos fueron determinar el estado de salud del paciente 

y la naturaleza de la intervención, detectar enfermedades ocultas, evaluar su riesgo 

anestésico y proponer un protocolo anestésico para la realización del tratamiento quirúrgico. 

Después de la admisión del paciente, se procedió a un examen clínico detallado. Se 

recogió la anamnesis que incluyó una breve reseña del animal (raza, edad, sexo y peso) y 

su historial médico, haciendo hincapié, sobre todo, en las intervenciones quirúrgicas 
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anteriores, protocolos anestésicos utilizados y reacción del paciente, enfermedades 

anteriores y sus tratamientos, así como posibles alergias a medicamentos.  

Todos los animales (lotes clínicos y experimentales), fueron sometidos a una 

exploración física rigurosa previa a cada protocolo. Así mismo, se realizaron varias pruebas 

complementarias para evaluar la función cardiorrespiratoria y la funcionalidad hepática y 

renal. Estas pruebas fueron dos radiografías torácicas (laterolateral y ventrodorsal), un 

electrocardiograma, un análisis  hematológico1  y una bioquímica sanguínea.2  

En las figuras 17a, 17b y 17c mostramos la ficha de evaluación preanestésica que 

empleamos. 

Como resultado, todos los pacientes del lote experimental fueron clasificados como ASA 

I según la clasificación de la Sociedad Americana de Anestesiólogos (American Society of 

Anesthesiologists) –tabla 17-, mientras que los del estudio clínico presentaron diversos 

riesgos anestésicos, como indican las tablas 15 y 16 (RSC y RIC).  

Tabla 17: Clasificación ASA (modificado de McKelvey y Hollingshead, 1994). 

ASA Descripción Ejemplos 

I 
paciente sano sin enfermedad 

subyacente. 

castraciones, cortes de orejas y rabo, radiografías 

de displasia de cadera 

II 

paciente con patología local o 

enfermedad sistémica leve 

compensada sin signos clínicos. 

fracturas no complicadas, hernias no complicadas, 

obesos, diabetes ligera, dirofilariosis ligera. 

III 
paciente con enfermedad sistémica 

moderada que presenta signos clínicos. 

animales con fiebre, deshidratados, anémicos, con 

hipovolemia moderada o insuficiencia cardiaca 

compensada, enfermedad renal ligera.  

IV 

paciente con enfermedad sistémica 

grave que constituye una amenaza 

para su vida. 

hernias estranguladas, uremia, toxemia, hemorragia 

interna, deshidratación grave e hipovolemia, 

insuficiencia cardiaca descompensada y fiebre alta. 

V 

paciente moribundo, que 

previsiblemente no sobrevivirá más de 

24 horas, con cirugía o sin ella. 

shock grave, deshidratación, septicemia, 

politraumatismo grave, coma; enfermedad grave 

cardiaca, pulmonar, renal, hepática o endocrina; 

embolia pulmonar, traumatismo craneoencefálico 

grave. 

A los pacientes muy jóvenes o viejos se les suma un grado. Se añade la letra E si se trata de una anestesia de urgencia. 

 
1 Recuento de glóbulos rojos, hematocrito, hemoglobina, volumen corpuscular medio, 

hemoglobina corpuscular media, recuento de glóbulos blancos, fórmula leucocitaria, plaquetas. 

2  ALT, AST, BUN, Creatinina, Fosfatasa alcalina, Glucosa, Proteínas totales, Na+, K+, Cl- 
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Figura 17a: Ficha de evaluación preanestésica, página 1.  
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Figura 17b: Ficha de evaluación preanestésica, página 2. 
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Figura 17c: Ficha de evaluación preanestésica, página 3. 
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Protocolo anestésico 

Tras la evaluación preanestésica y la clasificación del riesgo anestésico de los animales, 

éstos fueron sometidos a un ayuno de 12 horas de alimento sólido y 2 horas de agua, antes 

de comenzar cada procedimiento. En el estudio experimental hubo al menos una semana de 

descanso entre dos anestesias consecutivas al mismo perro. 

Una vez registrados los valores basales, como describiremos más adelante en el 

apartado de monitorización, se procedió a la canulación de la vena cefálica con un catéter 

venoso (Venofix®) y se administró fluidoterapia de mantenimiento con solución glucosalina, a 

una dosis de 10 ml/kg/h mediante una bomba de infusión (Infusomat®). 

A través de la vía suministramos la premedicación anestésica, que consistió en 

medetomidina (Domtor®) a dosis de 10 g/kg IV. Quince minutos después de la sedación 

con medetomidina, se procedió a la inducción del animal con un bolo de propofol (Propofol 

Lipuro 1%®), a dosis de 3 mg/kg IV. Una vez alcanzado el plano anestésico adecuado, que 

determinamos observando la posición del globo ocular y confirmando la ausencia del reflejo 

deglutor, se procedió a la intubación endotraqueal. 

Después se conectó la máquina anestésica y se administró sevoflurano (Sevorane®) -en 

los lotes PSE, RSE, FSE, RSC- o isoflurano (Isoflurane®) -en los lotes PIE, RIE, FIE, RIC- 

vaporizados en oxígeno al 100% durante toda la intervención. El porcentaje de sevoflurano o 

isoflurano utilizado fue el mínimo necesario para mantener un plano anestésico adecuado 

que aboliera la respuesta del paciente a los estímulos dolorosos, que consistieron en 

comprimir los pulpejos y los espacios interdigitales con una pinza hemostática de Halstead 

en el grupo experimental y la propia cirugía en el grupo clínico. Se estimó que había 

respuesta dolorosa si la frecuencia cardíaca o la presión arterial medida de forma invasiva 

aumentaban más de un 10% con respecto a los valores tomados 5 minutos antes. Si ocurría 

esto, se subía la fracción inspirada del agente un 15%, y se reducía un 10% en caso 

contrario, hasta encontrar la concentración mínima necesaria que aboliera la respuesta al 

estímulo doloroso. En el estudio experimental, la anestesia se mantuvo durante dos horas. 

Diez minutos después de la inducción y después cada 30 minutos se administró 

atracurio (Tracrium®-150 g/kg IV-) para provocar una relajación muscular completa que 

facilitara la intervención y permitiera la instauración de la ventilación mecánica controlada. 

En ese momento se conectó el ventilador digital. Los valores de frecuencia respiratoria y 

volumen tidal se modificaron para mantener al paciente en normocapnia sin superar una 

presión pico en las vías aéreas de 15 cm H2O. 
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Al finalizar el procedimiento se administró un antagonista del atracurio, la neostigmina 

(Prostigmine®-0,05 mg/kg IV), que se aplicó junto con atropina (Atropina Braun 1%®-0,01 

mg/kg IV) en la misma jeringa, para bloquear sus efectos muscarínicos.  

Protocolo analgésico 

En el momento de la inducción con propofol realizamos también la inducción analgésica 

con bolos de inducción de remifentanilo (Ultiva®), fentanilo (Fentanest®) o un placebo (suero 

glucosado 5%), seguidos de perfusiones de mantenimiento de los mismos fármacos.  

Para mantener la analgesia en el postoperatorio en todos los protocolos, se procedió a 

la administración de morfina (Cloruro mórfico 2%®), a dosis de 0,2 mg/kg IM, y meloxicam 

(Metacam®), a dosis de 0,2 mg/kg IV, veinte minutos antes de terminar la perfusión del 

analgésico intraoperatorio. 

En el estudio clínico se empleó fentanilo (8µg/kg IV) como analgésico de refuerzo, si 

aparecía dolor durante la recuperación. 

Lotes experimentales 

 Lote RSE: Sevoflurano-Remifentanilo 

Dosis de inducción: 0,5 µg/kg IV de remifentanilo.  

Dosis de mantenimiento: 0,25 g/kg/min IV, diluido en suero glucosado 5% (1 ml/kg/h) y 

administrado a través de un perfusor durante dos horas. 

 Lote FSE: Sevoflurano-Fentanilo 

Dosis de inducción: 2 µg/kg IV de fentanilo.  

Dosis de mantenimiento: 0,1 g/kg/min IV, diluido en suero glucosado 5% (1 ml/kg/h) y 

administrado a través de un perfusor durante dos horas. 

 Lote PSE: Sevoflurano-Placebo 

No hubo un protocolo analgésico intraoperatorio. Únicamente se administró una 

perfusión continua de suero glucosado 5% (1 ml/kg/h) para no variar las cantidades totales 

de suero administrado a cada animal. 

 Lote RIE: Isoflurano-Remifentanilo 

Protocolo analgésico similar al grupo RSE. 

 Lote FIE: Isoflurano-Fentanilo 

Protocolo analgésico similar al grupo FSE. 
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 Lote PIE: Isoflurano-Placebo 

Protocolo similar al grupo PSE. 

Lotes clínicos 

Los lotes clínicos estudiados son similares a los experimentales ya descritos y la 

metodología es idéntica a la ya especificada. 

 Sevoflurano- Remifentanilo (RSC) 

Protocolo similar al grupo RSE. 

 Isoflurano- Remifentanilo (RIC) 

Protocolo similar al grupo RIE. 

Monitorización 

El estudio se realizó a doble ciego, de forma que la persona que tomaba los valores de 

las diversas variables estudiadas no conocía el protocolo anestésico/analgésico empleado. 

Estado basal y sedación 

Antes de realizar la anestesia se exploró de nuevo al paciente, con el objeto de detectar 

posibles modificaciones en su estado fisiológico general. 

Se tomaron los valores basales de la frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media 

(PAM), presión sistólica (PS) y presión diastólica (PD) no invasiva con el monitor Omicrom 

Premium®, colocando el manguito al animal en el antebrazo, sobre la arteria cubital y a la 

altura de corazón.  

Otras variables registradas fueron la frecuencia respiratoria (FR), observando los 

movimientos de la arcada costal y la temperatura rectal (TA), que se midió con un 

termómetro digital (Termoval®). 

Diez minutos después de la administración del sedante se procedió de nuevo a la toma 

de los valores que acabamos de comentar. 

Mantenimiento 

Tras la inducción del animal con propofol se procedió al mantenimiento con sevoflurano 

o isoflurano y una vez conectado a la máquina anestésica se procedió a la monitorización 

completa para registrar cada 5 minutos los diferentes valores estudiados: 
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Variables hemodinámicas 

Se registraron con el monitor AS3®, módulo hemodinámico. 

 Frecuencia cardíaca. FC. 

Tomada a través del electrocardiograma en derivación II y expresada en latidos/minuto 

 Presión arterial no invasiva. PANI. 

Se midieron la presión arterial media (PAM), sistólica (PS) y diastólica (PD) no invasivas 

a través de un sensor oscilométrico, colocando el manguito sobre la arteria cubital del 

antebrazo, la safena o la coccígea, eligiendo la localización que no molestara durante la 

intervención. En el estudio experimental se situó siempre en el antebrazo. Expresada en 

mmHg. 

 Presión arterial Invasiva. 

Se obtuvieron las presiones media (PAMI), sistólica (PSI) y diastólica (PDI) a través de 

un catéter (Arteriofix®) colocado en la arteria femoral. Fue introducido con el método de 

Seldinger (figura 18) y conectado con un transductor (Combitrans®) mediante una alargadera 

(Discofix®) llena de solución salina fisiológica heparinizada (1%) y éste al monitor AS3®. 

Registrada en mmHg. 
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Figura 18: Colocación del catéter arterial por el método de Seldinger. 

Preparación del campo quirúrgico Palpación de la arteria femoral 

Punción de la arteria femoral Introducción de la guía 

Guía cateterizando la arteria Introducción del catéter 

Conexión a la línea de presión Fijación del catéter 
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 Presión venosa central. PVC. 

Se midió de forma directa tras colocar un catéter (Venofix) vía yugular derecha hacia la 

entrada de la aurícula derecha. Se registró en mmHg. 

Variables respiratorias 

Tomadas desde el módulo respiratorio del monitor AS3® de la compañía Datex-Ohmeda. 

La toma de muestra de gas se situó en una pieza en T entre el tubo endotraqueal y el 

circuito anestésico. 

 Frecuencia respiratoria. FR. 

Nº de respiraciones por minuto que registra el capnómetro del monitor. 

 Saturación arterial de oxígeno. SpO2. 

Registrada por pulsioximetría, colocando el sensor en la lengua del animal. Se expresó 

en porcentaje. 

 Capnografía. EtCO2 

Se anotó el valor de la capnometría en mmHg al final de la espiración.  

 Oxigrafía. FiO2 y EtO2. 

Se anotaron las fracciones inspiradas y espiradas de oxígeno en porcentaje.  

 Consumo de oxigeno. VO2. 

Calculado como FiO2 – EtO2. Expresado en porcentaje. 

 Fracción inspirada y fracción final espirada de sevofluorano. -FiSev y EtSev- e isofluorano 

–FiIso y EtIso-.  

Registrados en porcentaje. 

Ventilometría y espirometría 

Tomadas por espirometría de flujo lateral del ventilómetro AS3®. 

 Volumen tidal inspirado y espirado. VT. 

Volumen de aire que el animal mueve en cada respiración, medido en ml por el 

ventilómetro incluido en el monitor AS3®. Se realizó una conversión, dividiendo el valor 

mostrado por el monitor por el peso del animal, para expresar el resultado en ml/kg. 
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 Volumen minuto inspirado y espirado. VM. 

Volumen de aire que el animal mueve en cada minuto en litros, medido por el 

ventilómetro del monitor AS3®. Al igual que en el caso del voumen tidal se realizó una 

conversión para expresar las unidades en l/kg/min. 

 Presión Pico. Ppico. 

Presión máxima alcanzada. Coincide con el momento en el que cesa el volumen 

inspiratorio al entregar la totalidad del volumen tidal. Expresada en cmH2O. 

 Presión Plateau. Pplat. 

Es la presión medida al final de la fase inspiratoria. Representa la presión necesaria 

para vencer la resistencia elástica del sistema respiratorio. Expresada en cmH2O. 

 PEEP. 

Presión positiva al final de la espiración. Expresada en cmH2O. 

 Complianza. Comp. 

Definida por la relación entre el cambio de volumen y el correspondiente cambio de 

presión. Refleja la relación presión/volumen (P/V) cuando no hay flujo de gas y su medida se 

refiere a condiciones de medida estáticas. Se registró en ml/cmH2O. 

 Volumen 0.5. V05. 

Volumen espirado durante el primer medio segundo de la espiración. Se expresa en %. 

 Relación inspiración/espiración. I:E. 

Relación entre el tiempo de inspiración y espiración. 

Temperatura esofágica. TA. 

Se tomó situando el termómetro en el esófago situado sobre la base cardíaca. 

Registrada en ºC. 

Otras variables 

 Calidad de la sedación. 

Registrada como satisfactoria si el manejo preanestésico fue correcto, e insatisfactoria si 

el paciente se mostró nervioso, agresivo, o el manejo fue difícil o fueron necesarias dosis 

adicionales de sedante. 
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 Calidad de la inducción. 

Clasificada como satisfactoria si fue rápida y suave y el sondaje endotraqueal fue 

sencillo, e insatisfactoria si hubo excitación o hubo problemas durante la intubación. 

 Calidad de la recuperación. 

Anotada como satisfactoria si fue suave, tranquila y sin complicaciones e insatisfactoria 

si fue violenta. 

 Tiempo de destete  (TD) 

Tiempo en minutos desde que se administra la mezcla de neostigmina y atropina hasta 

que el paciente recupera la ventilación espontánea. 

 Tiempo de extubación (TE) 

Tiempo en minutos que transcurre desde que cesa la administración de anestésico, 

hasta que el paciente recupera el reflejo deglutor. 

 Tiempo de decúbito esternal (TDE) 

Tiempo en minutos desde que aparece el reflejo deglutor hasta que el animal adopta el 

decúbito esternal. 

 Tiempo en pie (TP):  

Tiempo que pasa, en minutos, desde que el animal adopta el decúbito esternal hasta 

que se pone en pie. 

 Tiempo total de recuperación (TTR):  

Tiempo que pasa, en minutos, desde que se desconecta la administración de anestésico 

hasta que el animal se pone en pie. Es decir, TTR= TE+TDE+TP 

 Incidencia de efectos colaterales 

Tales como apnea postinducción, micción o defecación durante el procedimiento, 

convulsiones, excitación, muerte, etc. 
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Ficha anestésica 

Figura 19: Ficha anestésica. 
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Análisis estadístico 

El análisis estadístico de los datos recogidos se ha realizado en dos partes: un estudio 

comparativo de los seis lotes experimentales y otro de los dos clínicos. En el estudio 

experimental se han realizado comparaciones parciales entre anestésicos y entre 

analgésicos. En el estudio clínico se realizaron un estudio global y, siguiendo la clasificación 

que realizamos de cada lote, por un lado la comparación de los riesgos anestésicos (BR-AR) 

y por otro, los tipos de cirugía (TN-TB), al mismo tiempo se han hecho comparaciones entre 

los anestésicos dentro de cada uno de estos grupos. También se han estudiado las 

diferencias o similitudes entre los lotes clínicos y sus homólogos experimentales. 

Los resultados han sido analizados con el programa informático Statistica® for Windows® 

versión 6.0 (StatSoft Inc., Tulsa, USA). En primer lugar hemos hecho una descripción de los 

datos recogidos, en segundo, se procedió al cálculo de la media y del error estándar de los 

valores registrados de las variables estudiadas cada 5 minutos, y el de la media de los 

valores postinducción (A). 

Los parámetros aplicados han sido el análisis de varianza y la prueba de 

comprobación múltiple de medias de Tukey. 

 En esos capítulos se establecieron tres estudios comparativos: entre los registros 

basales (B), postsedación (S) y anestésicos (A). Además, y aparte de ese estudio global 

durante la anestesia, se han comparado los valores registrados cada cinco minutos durante 

las primeras dos horas de anestesia. Las diferencias en FC, PAM, PS, PD, FR, SpO2, 

EtCO2, TR y EtAge fueron evidenciadas empleando un análisis de varianza (ANOVA) y un 

test de comparación de medias para grupos no balanceados (Tukey HSD for unequal N –

Spjotvoll/Stoline test). Los valores basales y postsedación de las variables FC, PAM, PS, PD 

FR y TR de cada protocolo fueron comparados entre sí con el mismo procedimiento. Otro 

ANOVA fue realizado para comparar las variables TE, TDE, TP y TTR. 

Los límites de confianza considerados han sido: 

 Análisis de Varianza. 

 -p<0,05. Diferencias significativas.  

 -p>0,05. Diferencias no significativas. 

Prueba T de Tukey.  

 Se considera que si p<0,05 las diferencias son significativas. 

Así mismo, se realizó un estudio de correlación entre las presiones arteriales media 

invasiva y no invasiva durante el mantenimiento anestésico en los estudios experimental y 

clínico. 
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Resultados 

A continuación se relacionan los datos obtenidos durante la fase experimental en los 

diferentes tipos de protocolos, recogidos en tablas y gráficas. Se expresan la media y la 

desviación estándar para todas las variables estudiadas. 

Las claves utilizadas son: 

 FC: Frecuencia cardíaca (latidos/minuto). 

 FR: Frecuencia respiratoria (respiraciones/minuto). 

 TA: Temperatura (ºC). 

 PAM: Presión arterial media no invasiva (mmHg). 

 PAS: Presión arterial sistólica no invasiva (mmHg). 

 PAD: Presión arterial diastólica no invasiva (mmHg): 

 PAMI: Presión arterial media invasiva (mmHg). 

 PSI: Presión arterial sistólica invasiva (mmHg). 

 PDI: Presión arterial diastólica invasiva (mmHg). 

 EtCO2: fracción final espirada de CO2 (%). 
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 FiO2: Fracción inspirada de O2 (%). 

 EtO2: Fracción espirada de O2 (%). 

 VO2: Consumo de oxígeno (FiO2-EtO2) (%). 

 FiSev: % inspirado de sevofluorano. 

 EtSev: % espirado de sevofluorano. 

 FiIso: % inspirado de isoflurano. 

 EtIso: % espirado de isoflurano. 

 VTE: Volumen tidal espirado (ml/kg). 

 VTI: Volumen tidal inspirado (ml/kg). 

 VME: Volumen minuto espirado (l/kg/min). 

 VMI: Volumen minuto inspirado (l/kg/min). 

 TE: Tiempo de extubación (min). 

 TDE: Tiempo de decúbito esternal (min). 

 TP: Tiempo en pie (min). 

 TTR: Tiempo total de recuperación (min). 
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Tabla 19: Grupo RSE. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 92±21 91±16 - 114±17 - 69±14 - - 38,5±0,5 
S 50±16 100±12 - 111±9 - 92±9 - - 38,5±0,7 
5 73±17 86±12 - 115±13 - 67±12 - 4±2 37,7±0,5 

10 73±20 82±12 73±20 112±13 111±29 63±12 58±19 7±2 37,7±0,5 
15 81±24 80±14 79±14 111±16 111±23 58±14 65±18 7±2 37,5±0,5 
20 78±21 78±14 84±11 108±16 118±23 57±15 69±10 7±2 37,3±0,6 
25 76±19 81±12 79±6 111±14 110±17 60±14 65±6 7±2 37,2±0,6 
30 78±19 76±10 84±17 105±8 113±28 57±10 67±16 7±3 37,1±0,6 
35 78±20 74±11 79±19 104±10 110±32 54±12 66±17 7±3 37,0±0,6 
40 79±21 77±12 76±12 106±16 109±28 56±11 71±30 7±3 37,0±0,6 
45 83±21 78±9 76±10 106±9 105±13 56±10 62±12 6±2 37,0±0,6 
50 88±22 79±10 77±12 106±13 107±19 57±11 63±12 6±3 36,9±0,6 
55 87±23 75±9 73±11 103±11 103±16 53±9 60±12 6±2 36,9±0,5 
60 85±23 75±8 73±11 105±10 102±15 53±8 62±12 6±3 36,9±0,5 
65 83±22 72±8 73±9 101±12 103±13 51±10 58±10 6±3 36,9±0,5 
70 84±23 73±7 72±9 103±10 102±13 51±7 58±9 6±3 37,0±0,5 
75 87±19 76±8 71±10 105±9 102±13 53±9 58±11 6±3 36,9±0,6 
80 89±21 75±9 73±11 104±9 103±15 52±11 59±11 6±3 37,0±0,6 
85 90±22 74±9 72±12 103±11 102±16 52±9 57±11 6±3 37,0±0,6 
90 89±22 76±8 72±10 105±9 102±14 54±10 59±10 6±3 37,0±0,7 
95 89±20 74±8 71±11 104±9 99±16 52±10 57±11 6±3 37,1±0,7 

100 86±20 74±10 72±10 104±11 101±16 52±13 58±10 6±3 37,1±0,8 
105 89±21 74±8 73±11 104±9 102±16 52±11 58±10 5±3 37,2±0,9 
110 92±22 72±9 72±16 102±10 102±21 51±12 58±15 5±3 37,2±0,9 
115 90±20 70±8 70±13 100±8 99±19 48±10 57±13 5±2 37,1±0,8 
120 88±19 69±8 69±13 100±7 100±18 46±9 56±13 5±2 37,2±0,9 

Tabla 20: Grupo RSE. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 27±14 - - - - - - - - - - 
S 18±4 - - - - - - - - - - 
5 13±4 99±1 43±7 93±5 87±4 2,6±0,8 1,9±0,5 16±8 14±8 1,7±0,1 0,2±0,1 

10 13±3 99±1 44±10 94±5 89±4 2,5±0,6 1,9±0,4 16±8 14±8 1,4±0,0 0,2±0,1 
15 15±2 99±0 40±7 93±5 88±4 2,4±0,9 2,0±0,6 18±5 14±2 3,3±0,0 0,3±0,1 
20 15±1 99±1 38±5 93±5 89±4 2,3±0,3 2,0±0,3 18±6 14±1 3,0±0,0 0,3±0,1 
25 15±1 98±1 39±5 94±4 89±4 2,2±0,4 1,9±0,2 16±4 13±1 2,9±0,0 0,2±0,1 
30 15±2 99±1 38±4 94±4 90±4 2,2±0,5 2,0±0,4 18±5 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 
35 15±1 99±2 38±4 94±4 90±3 2,2±0,4 2,0±0,3 17±5 14±2 2,8±0,0 0,2±0,1 
40 15±1 99±1 39±5 94±4 90±3 2,3±0,5 2,0±0,4 16±4 13±1 2,7±0,0 0,2±0,0 
45 15±1 98±1 39±4 94±4 90±3 2,3±0,5 2,0±0,4 16±4 13±0 2,8±0,0 0,2±0,0 
50 15±2 99±1 39±4 94±3 90±3 2,3±0,5 2,0±0,4 17±4 13±0 2,8±0,0 0,2±0,0 
55 15±2 99±1 39±5 95±3 90±3 2,3±0,6 2,1±0,4 16±4 13±0 2,8±0,0 0,2±0,0 
60 16±3 99±1 39±5 94±3 90±3 2,3±0,5 2,1±0,4 15±4 13±1 2,8±0,0 0,2±0,0 
65 16±4 99±1 40±4 95±3 90±3 2,4±0,5 2,1±0,4 18±7 13±1 2,8±0,0 0,2±0,0 
70 15±2 99±1 39±5 95±3 90±2 2,3±0,5 2,1±0,4 17±5 13±1 2,8±0,0 0,3±0,1 
75 15±2 99±1 40±4 95±3 90±3 2,3±0,5 2,1±0,4 17±5 13±1 2,8±0,0 0,2±0,1 
80 15±2 98±1 40±4 95±3 90±3 2,3±0,4 2,1±0,4 17±5 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 
85 15±2 98±1 40±4 95±3 90±3 2,3±0,5 2,1±0,4 17±5 13±1 3,0±0,0 0,3±0,1 
90 15±2 99±1 40±4 95±3 91±2 2,3±0,5 2,1±0,4 17±5 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 
95 15±2 99±1 40±4 95±3 91±2 2,3±0,5 2,1±0,4 18±5 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 

100 15±2 99±0 40±4 94±6 89±6 2,3±0,5 2,1±0,4 17±5 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 
105 15±2 99±1 40±4 95±3 91±3 2,3±0,5 2,2±0,4 17±5 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 
110 15±2 99±1 41±3 95±3 90±3 2,4±0,6 2,2±0,4 17±5 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 
115 15±2 99±1 41±3 95±3 91±3 2,4±0,6 2,2±0,4 18±6 13±1 2,9±0,0 0,3±0,1 
120 15±2 99±1 41±3 95±3 91±3 2,3±0,6 2,2±0,5 18±6 13±0 2,9±0,0 0,3±0,1 
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Tabla 21: Grupo RSE. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 84±6 -

10 12±2 11±1 2±1 2,2±0,6 81±6 22±3 
15 11±2 10±1 1±1 2,1±0,3 79±6 21±4 
20 11±2 10±2 1±0 2,1±0,1 79±8 21±3 
25 10±1 10±1 2±1 2,1±0,1 78±8 21±3 
30 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 77±6 21±3 
35 10±1 10±1 1±1 2,1±0,1 78±6 21±2 
40 10±2 10±2 2±1 2,1±0,1 78±5 21±2 
45 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 78±8 20±2 
50 10±2 10±2 1±0 2,1±0,1 78±6 20±2 
55 10±1 10±1 2±0 2,1±0,1 80±5 21±2 
60 10±2 10±2 1±0 2,1±0,1 79±7 20±2 
65 10±2 10±2 1±0 2,1±0,1 77±6 21±2 
70 10±2 10±1 1±1 2,1±0,1 79±5 20±2 
75 10±2 10±2 1±1 2,1±0,1 79±6 20±2 
80 10±2 10±2 1±1 2,1±0,1 79±6 21±2 
85 10±2 10±2 1±1 2,1±0,1 78±6 20±2 
90 10±2 10±1 1±0 2,1±0,1 78±5 20±2 
95 11±2 11±2 1±0 2,1±0,1 81±5 20±2 

100 11±2 10±2 2±1 2,0±0,2 80±5 20±2 
105 10±2 10±2 1±1 2,1±0,1 78±7 20±2 
110 11±1 10±1 1±0 2,1±0,1 78±6 20±2 
115 11±2 10±2 1±0 2,1±0,1 80±5 20±2 
120 11±2 10±2 1±0 2,1±0,1 79±6 20±2 
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Tabla 22: Grupo FSE. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 96±20 - - - - - - - 38,8±0,3 
S 50±7 - - - - - - - 38,9±0,4 
5 82±15 91±15 - 114±17 - 73±17 - 5±2 37,8±0,7 

10 93±27 78±13 74±19 106±14 105±30 60±13 59±14 5±2 37,7±0,7 
15 92±23 75±12 77±14 103±15 99±32 56±12 62±14 6±2 37,5±0,6 
20 91±22 78±14 74±9 107±16 100±20 57±13 62±9 6±2 37,3±0,6 
25 82±22 78±13 75±8 107±15 108±12 59±13 61±8 6±2 37,1±0,7 
30 81±20 77±14 73±8 105±16 104±11 58±12 60±8 6±2 37,1±0,7 
35 79±22 74±13 73±7 102±16 104±12 55±12 59±7 6±2 37,0±0,6 
40 79±20 71±9 72±8 100±12 102±14 52±10 58±7 6±2 37,0±0,7 
45 80±18 70±11 72±9 100±12 104±16 52±10 58±9 6±2 36,9±0,7 
50 81±15 72±10 74±10 100±12 104±16 51±10 60±9 6±2 36,9±0,7 
55 79±14 71±9 72±9 99±11 104±14 51±10 58±8 6±2 36,8±0,8 
60 77±13 70±8 71±8 99±10 103±15 50±9 58±7 6±2 36,7±0,8 
65 76±12 70±8 71±8 98±12 102±15 51±8 57±8 6±2 36,7±0,8 
70 76±14 68±8 69±8 96±11 100±14 49±9 55±7 6±2 36,6±0,8 
75 77±15 69±9 71±8 97±12 103±12 49±9 57±7 6±2 36,6±0,9 
80 79±15 70±10 71±11 96±12 102±15 50±10 58±10 6±2 36,5±1,0 
85 79±14 69±9 70±10 97±10 101±15 48±11 56±10 5±2 36,5±1,0 
90 77±16 67±10 69±9 96±10 100±15 47±11 55±9 5±2 36,4±1,0 
95 77±18 66±9 67±9 96±11 98±15 47±10 53±8 5±2 36,4±1,0 

100 77±18 67±7 69±8 97±10 101±13 48±7 55±8 5±2 36,4±1,0 
105 79±18 67±8 68±39 96±8 99±15 47±9 53±8 5±2 36,3±1,0 
110 79±18 67±8 66±9 94±9 96±16 46±9 52±9 5±2 36,3±1,1 
115 78±19 65±8 65±9 94±9 95±16 46±7 51±9 5±2 36,2±1,1 
120 79±17 65±7 64±9 93±8 93±16 45±8 51±9 5±2 36,3±1,2 

Tabla 23: Grupo FSE. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 35±15 - - - - - - - - - -
S 22±5 - - - - - - - - - - 
5 13±7 99±0 53±6 90±9 78±12 2,5±0,9 1,7±0,6 12±8 14±7 0,1±0,0 0,1±0,1 

10 15±5 99±1 49±6 92±6 84±7 2,5±0,8 1,9±0,6 15±8 15±6 0,2±0,1 0,2±0,2 
15 16±2 98±1 42±4 92±6 86±6 2,2±0,7 2,1±0,5 14±3 15±3 0,2±0,0 0,2±0,1 
20 15±2 98±1 42±5 92±5 87±5 2,3±0,5 2,0±0,3 16±3 16±3 0,3±0,0 0,2±0,1 
25 16±2 98±1 41±6 93±5 88±4 2,2±0,5 2,0±0,3 15±3 15±3 0,3±0,1 0,2±0,1 
30 16±2 98±1 40±4 93±5 88±4 2,2±0,5 2,0±0,4 15±4 15±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 16±2 98±1 40±5 93±4 88±4 2,2±0,5 2,0±0,2 16±3 15±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 16±2 98±2 42±3 93±4 88±4 2,2±0,5 2,0±0,2 15±2 15±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 16±2 98±1 41±3 93±4 88±4 2,2±0,5 2,0±0,2 16±2 16±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 16±2 98±1 42±4 93±4 88±4 2,1±0,3 1,9±0,2 15±2 15±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 16±2 98±1 41±2 93±4 88±4 2,1±0,3 1,9±0,2 16±3 16±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 16±2 99±1 40±3 93±4 88±4 2,1±0,3 1,9±0,2 16±2 16±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 16±2 99±1 39±3 93±4 88±3 2,0±0,3 1,9±0,2 16±2 16±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 16±2 99±1 39±3 93±4 88±3 2,0±0,3 1,9±0,2 16±2 16±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 16±2 99±1 40±3 94±4 89±4 2,0±0,3 1,9±0,2 16±2 16±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 16±2 98±1 40±3 94±4 89±4 2,0±0,3 1,9±0,2 16±2 16±2 0,3±0,1 0,2±0,1 
85 16±2 98±1 40±3 94±4 89±3 2,0±0,3 1,9±0,3 16±2 16±2 0,3±0,1 0,2±0,1 
90 16±2 99±1 39±3 94±4 89±3 2,0±0,3 1,9±0,3 16±2 16±3 0,3±0,1 0,2±0,1 
95 16±2 99±1 39±3 94±4 89±3 2,0±0,3 1,9±0,3 16±2 16±3 0,3±0,1 0,3±0,1 
100 16±2 99±1 39±3 94±4 89±3 2,0±0,3 1,9±0,3 16±2 16±3 0,3±0,1 0,2±0,1 
105 16±2 99±1 39±3 94±4 89±3 2,1±0,3 1,9±0,3 16±2 16±3 0,3±0,1 0,2±0,1 
110 16±2 99±1 39±3 94±4 89±3 2,1±0,3 1,9±0,3 16±2 16±3 0,3±0,1 0,3±0,1 
115 16±2 98±1 39±3 94±4 89±3 2,1±0,4 1,9±0,3 16±2 16±2 0,3±0,1 0,3±0,1 
120 16±2 99±1 39±3 94±4 89±3 2,1±0,3 1,9±0,3 16±2 16±3 0,3±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 24: Grupo FSE. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 86±1 -

10 - - - - 83±1 - 
15 10±4 10±5 1±1 2,1±0,7 82±3 22±5 
20 10±1 9±1 1±1 2,1±0,5 78±2 23±1 
25 10±2 10±2 1±0 2,1±0,1 78±2 22±2 
30 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 78±3 22±1 
35 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 79±2 22±1 
40 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 81±2 22±1 
45 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 79±2 22±1 
50 10±1 10±1 1±1 2,1±0,1 79±2 21±1 
55 10±1 10±1 1±1 2,1±0,1 80±2 21±1 
60 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 79±2 22±1 
65 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 80±2 22±1 
70 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 79±2 21±1 
75 10±1 10±1 1±1 2,1±0,1 80±2 21±1 
80 11±1 10±1 1±0 2,1±0,1 79±2 21±1 
85 11±1 10±1 1±0 2,1±0,1 80±2 21±1 
90 10±1 10±1 1±0 2,1±0,1 79±2 21±1 
95 11±1 10±1 1±0 2,1±0,1 80±2 21±1 

100 11±1 10±1 1±0 2,1±0,1 81±2 21±1 
105 11±1 10±1 1±0 2,1±0,1 81±2 21±1 
110 11±1 10±1 1±0 2,1±0,0 79±2 21±1 
115 11±1 10±1 1±0 2,1±0,1 80±2 21±1 
120 11±1 10±1 1±0 2,1±0,0 80±2 21±1 
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Tabla 25: Grupo PSE. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 110±11 105±12 - 117±14 - 81±12 - - 39±0,4 
S 54±14 99±6 - 121±10 - 79±13 - - 39±0,5 
5 85±16 88±17 82±9 117±17 123±13 70±16 81±28 5±3 38±0,3 

10 91±15 81±18 83±20 112±17 112±24 60±19 69±19 5±2 38±0,2 
15 98±10 77±15 82±16 109±17 111±14 57±17 69±16 5±2 38±0,3 
20 97±11 82±14 83±14 112±15 109±9 62±16 71±15 5±2 38±0,3 
25 95±16 83±12 83±15 113±14 109±14 60±13 70±15 5±2 38±0,4 
30 93±13 80±9 83±11 110±12 108±12 59±11 69±9 4±2 37±0,4 
35 91±14 78±8 82±12 110±10 111±13 58±10 70±12 4±2 37±0,4 
40 90±10 78±9 78±12 107±10 108±13 57±8 66±11 5±2 37±0,4 
45 92±11 76±8 79±13 105±12 108±14 56±9 67±12 4±2 37±0,4 
50 92±11 76±7 78±12 106±11 106±13 55±9 65±11 4±2 37±0,4 
55 93±11 75±8 77±12 104±10 106±13 53±9 64±12 4±2 37±0,4 
60 91±12 76±10 77±12 105±10 106±13 53±9 64±12 4±3 37±0,4 
65 93±11 74±8 76±11 104±10 104±12 51±9 63±11 4±2 37±0,4 
70 95±10 71±8 73±11 101±11 101±16 50±9 60±10 4±3 37±0,4 
75 95±11 71±9 73±12 102±13 100±16 51±10 61±12 4±3 37±0,4 
80 95±12 70±8 72±11 100±12 99±13 48±9 59±11 4±3 37±0,4 
85 96±14 71±7 72±10 101±11 100±12 49±9 60±10 4±3 37±0,4 
90 96±13 71±9 74±11 101±12 101±12 49±9 61±11 4±3 37±0,4 
95 97±13 69±7 69±11 99±10 96±12 47±8 57±11 4±3 37±0,4 

100 97±12 70±9 71±12 100±12 96±12 48±10 57±11 4±3 37±0,5 
105 98±11 71±13 73±10 100±17 99±11 48±11 60±11 4±3 37±0,4 
110 94±11 69±8 70±11 100±12 96±15 47±9 57±11 4±3 37±0,5 
115 94±11 66±7 66±11 97±9 93±15 46±11 55±11 4±3 37±0,5 
120 96±10 65±9 67±9 95±9 93±14 45±10 54±9 4±3 37±0,5 

Tabla 26: Grupo PSE. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 27±6 - - - - - - - - - - 
S 20±7 - - - - - - - - - - 
5 9±3 98±2 48±4 95±5 88±4 2,9±1,2 2,0±0,7 17±8 20±10 0,1±0,1 0,1±0,1 

10 11±5 98±2 49±6 95±4 89±5 2,8±0,7 2,1±0,4 14±6 19±10 0,1±0,0 0,1±0,1 
15 15±2 98±2 44±6 96±3 90±3 3,0±0,4 2,5±0,3 15±3 15±13 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 15±2 98±1 40±5 96±3 90±3 3,0±0,4 2,6±0,4 15±3 15±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
25 15±2 98±3 39±4 96±3 91±2 2,9±0,4 2,6±0,4 16±3 15±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
30 15±2 99±0 39±3 96±2 91±2 2,9±0,4 2,6±0,4 15±3 15±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
35 15±2 99±1 38±3 97±2 92±2 2,7±0,3 2,6±0,4 15±3 15±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
40 15±2 99±1 38±3 97±2 92±1 2,7±0,4 2,5±0,3 14±2 15±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
45 16±2 98±1 39±3 97±1 92±1 2,7±0,3 2,5±0,3 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
50 16±2 99±1 39±3 97±1 92±1 2,8±0,3 2,6±0,3 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
55 16±2 99±1 40±3 97±21 92±2 2,8±0,3 2,5±0,3 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
60 16±2 99±0 40±3 97±2 92±2 2,7±0,3 2,5±0,3 15±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
65 16±2 99±1 40±4 97±2 93±2 2,7±0,2 2,5±0,2 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
70 15±2 99±1 40±3 97±2 92±3 2,8±0,2 2,5±0,2 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
75 16±2 99±1 41±3 97±2 92±2 2,8±0,2 2,6±0,2 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
80 16±2 99±0 41±3 97±2 92±2 2,8±0,3 2,6±0,2 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
85 16±2 99±0 41±3 97±2 92±2 2,9±0,4 2,6±0,2 14±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
90 16±2 99±1 41±3 97±2 92±2 2,8±0,3 2,6±0,2 14±2 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
95 16±2 99±1 41±3 97±1 92±1 2,9±0,3 2,6±0,3 14±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 

100 16±2 99±1 41±4 97±1 92±1 2,9±0,4 2,6±0,3 14±3 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
105 16±2 99±1 41±3 97±1 92±1 2,9±0,3 2,7±0,4 14±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
110 16±2 99±1 41±3 97±1 92±1 2,9±0,4 2,7±0,3 14±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
115 16±2 99±1 42±3 97±1 92±1 2,9±0,4 2,7±0,4 14±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
120 16±2 99±1 43±3 97±1 92±1 2,9±0,3 2,7±0,3 14±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
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Tabla 27: Grupo PSE. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 76±12 -

10 - - - - 82±7 - 
15 10±1 9±2 2±1 2,1±2,8 76±11 23±3 
20 11±3 10±5 2±1 2,3±2,6 74±8 22±3 
25 10±2 10±3 2±1 2,2±0,3 73±5 22±5 
30 11±2 11±2 2±1 2,3±0,2 75±6 22±5 
35 10±2 10±2 2±1 2,3±0,3 76±6 21±5 
40 11±1 10±2 1±1 2,3±0,3 75±4 21±5 
45 11±1 10±1 2±1 2,3±0,2 76±4 21±3 
50 11±1 10±1 2±1 2,3±0,2 78±4 21±3 
55 10±1 10±1 2±0 2,3±0,2 76±5 22±4 
60 10±1 10±1 1±1 2,3±0,2 76±7 22±4 
65 10±1 10±1 1±1 2,3±0,3 75±7 22±6 
70 10±1 10±1 1±1 2,3±0,3 77±7 21±5 
75 11±1 10±2 1±1 2,3±0,2 76±6 20±4 
80 11±1 10±1 2±1 2,3±0,2 77±6 20±3 
85 10±1 10±1 2±1 2,3±0,2 77±5 19±3 
90 11±1 10±1 1±1 2,2±0,2 79±6 20±3 
95 10±1 10±1 1±0 2,2±0,3 78±6 21±5 

100 10±1 10±1 1±0 2,2±0,3 77±6 20±3 
105 11±1 10±1 1±0 2,2±0,3 77±5 20±3 
110 11±1 11±1 1±1 2,3±0,2 78±5 19±3 
115 11±1 10±1 2±0 2,3±0,2 77±5 20±3 
120 11±1 10±1 1±1 2,3±0,2 77±5 20±3 

Tabla 28: Tiempos de recuperación del estudio de sevoflurano 

 Destete  TE TDE TP TTR 
PSE 5±4 10±1 7±1 2±1 18±2 
FSE 4±2 12±1 6±1 3±1 21±2 
RSE 5±3 7±1 4±1 4±1 13±2 
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Tabla 29: Grupo RIE. Variables hemodinámicas 

 F P P P P P P P TA 
B 98±9 94±9 - 110±13 - 78±13 - - 38,5±0,3 
S 50±15 88±12 - 97±15 - 74±10 - - 38,6±0,4 
5 82±15 82±14 60±0 110±13 77±0 64±13 50±0 6±2 37,6±0,5 

10 88±13 71±14 68±11 101±16 91±12 50±13 53±12 6±3 37,6±0,5 
15 89±12 68±13 64±8 100±14 88±12 48±13 51±8 6±3 37,4±0,5 
20 87±16 69±10 72±11 103±14 89±12 47±10 59±12 6±3 37,2±0,5 
25 79±10 70±13 72±13 102±15 98±15 48±11 60±12 6±3 37,2±0,5 
30 75±9 69±11 71±12 103±14 101±14 48±11 58±11 6±3 37,2±0,6 
35 72±7 69±12 69±12 103±14 98±13 47±11 55±11 7±3 37,1±0,6 
40 72±7 68±12 68±11 100±13 98±13 48±11 54±10 7±2 37,0±0,6 
45 74±8 67±12 68±11 99±14 97±13 46±11 54±10 7±3 37,0±0,6 
50 75±9 68±11 68±11 100±13 96±14 47±11 55±10 7±3 37,0±0,6 
55 75±9 68±11 67±11 99±13 95±15 47±11 54±10 7±3 36,9±0,6 
60 74±8 68±11 66±10 99±13 95±14 46±11 53±10 7±2 36,9±0,6 
65 74±7 68±10 66±9 95±16 95±13 46±10 52±9 7±2 36,9±0,7 
70 72±7 69±10 65±8 100±12 95±12 46±9 52±8 6±2 36,8±0,7 
75 74±8 68±10 66±9 100±12 93±13 46±9 55±8 7±2 36,8±0,7 
80 74±7 69±10 65±8 100±12 95±12 46±9 52±8 7±2 36,8±0,7 
85 75±7 65±10 64±8 98±13 95±12 46±10 50±7 7±2 36,7±0,7 
90 75±7 65±10 63±7 98±12 94±11 43±8 50±6 7±2 36,7±0,7 
95 74±7 64±9 61±7 98±12 91±10 42±8 48±6 7±3 36,7±0,8 

100 73±7 64±8 61±7 96±10 92±10 42±8 48±7 7±3 36,7±0,8 
105 76±8 63±6 62±7 96±10 93±11 41±8 49±6 7±3 36,6±0,8 
110 76±6 63±8 61±7 94±15 92±11 40±8 49±7 7±3 36,6±0,8 
115 77±7 64±8 60±8 96±12 91±11 41±8 48±6 7±3 36,6±0,8 
120 76±5 69±14 61±9 98±13 92±12 47±16 48±9 7±2 36,6±0,8 

Tabla 30: Grupo RIE. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 22±5 - - - - - - - - - - 
S 16±5 - - - - - - - - - - 
5 8±12 99±1 58±8 95±7 84±13 2,0±0,9 1,4±0,4 13±6 13±6 0,1±0,0 0,1±0,0 

10 12±4 99±1 62±9 96±8 89±4 2,2±0,7 1,4±0,6 9±6 14±7 0,1±0,1 0,1±0,1 
15 17±4 99±1 51±9 97±3 91±3 1,8±0,4 1,5±0,3 15±3 15±2 0,3±0,1 0,3±0,1 
20 18±3 98±1 42±3 97±4 91±5 1,6±0,4 1,3±0,2 15±2 14±2 0,3±0,1 0,3±0,1 
25 17±2 99±1 42±5 97±3 91±3 1,6±0,5 1,3±0,3 13±2 14±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
30 17±3 99±1 40±3 97±3 91±3 1,4±0,3 1,2±0,2 13±1 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
35 17±2 99±2 40±3 97±3 92±3 1,4±0,3 1,2±0,2 14±1 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
40 17±2 99±1 40±2 98±2 92±2 1,4±0,4 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
45 17±2 99±1 40±3 97±3 93±2 1,4±0,3 1,2±0,2 13±1 13±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
50 17±2 99±1 41±3 98±2 93±2 1,4±0,2 1,2±0,2 13±2 13±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
55 17±3 99±1 41±2 98±2 93±1 1,4±0,2 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
60 17±2 99±1 41±2 98±1 93±1 1,4±0,3 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
65 17±2 99±1 41±3 98±1 93±1 1,3±0,2 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
70 17±2 99±1 41±2 98±1 93±1 1,3±0,2 1,1±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
75 17±2 100±1 42±3 99±1 93±1 1,3±0,2 1,1±0,2 13±2 13±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
80 17±2 99±1 42±2 98±2 93±2 1,3±0,2 1,2±0,1 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
85 17±2 100±1 42±2 99±2 93±2 1,4±0,2 1,1±0,1 13±2 13±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
90 17±2 99±1 42±2 99±2 93±2 1,3±0,2 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
95 17±2 99±0 42±2 98±2 93±2 1,4±0,2 1,3±0,3 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 

100 17±2 99±0 42±2 99±2 93±2 1,4±0,2 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
105 17±2 99±1 42±2 99±2 93±2 1,4±0,2 1,2±0,3 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
110 17±2 99±0 42±2 99±2 93±2 1,4±0,3 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
115 17±2 99±1 42±2 99±2 93±2 1,4±0,3 1,2±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
120 18±2 99±1 42±2 99±2 93±2 1,4±0,3 1,2±0,3 12±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
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Tabla 31: Grupo RIE. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 83±11 -

10 8±2 8±2 2±1 2,0±0,7 78±8 21±0 
15 10±4 10±4 2±1 2,0±0,1 77±6 22±5 
20 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 77±8 23±5 
25 10±1 10±1 2±1 2,0±0,1 75±8 22±6 
30 10±1 10±1 1±3 2,0±0,1 76±8 21±5 
35 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 77±6 21±4 
40 10±1 10±1 2±1 2,0±0,1 80±8 20±4 
45 10±1 10±1 2±1 2,0±0,0 79±9 21±5 
50 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 80±7 20±4 
55 11±1 10±1 2±0 2,0±0,1 78±6 20±4 
60 10±1 10±1 1±1 2,0±0,0 78±7 20±4 
65 10±1 10±1 1±1 1,9±0,0 78±6 20±4 
70 10±1 10±1 1±0 2,0±0,3 80±8 20±4 
75 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 80±9 20±4 
80 10±1 10±1 1±1 2,0±0,0 79±8 19±4 
85 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 79±7 20±4 
90 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 79±4 20±4 
95 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 79±8 19±4 

100 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 78±7 20±4 
105 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 78±7 19±4 
110 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 78±7 19±4 
115 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 79±7 19±4 
120 10±1 10±1 1±0 2,0±0,0 78±7 19±4 
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Tabla 32: Grupo FIE. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 95±16 100±23 - 122±13 - 83±10 - - 38,6±0,3 
S 52±9 104±17 - 115±18 - 94±20 - - 38,6±0,4 
5 92±15 80±15 92±21 109±15 115±29 62±16 78±18 6±2 37,6±0,4 

10 95±16 72±15 72±21 101±16 93±25 50±12 59±19 6±1 37,5±0,3 
15 96±18 68±15 72±18 99±17 96±21 46±15 59±16 6±2 37,3±0,4 
20 90±19 70±12 78±18 102±13 103±19 48±11 66±17 6±1 37,1±0,4 
25 87±17 72±15 77±19 103±14 102±21 50±15 65±19 6±1 37,0±0,4 
30 85±17 71±14 77±17 101±15 102±20 50±14 65±18 6±1 37,0±0,4 
35 82±17 72±12 75±19 102±14 103±20 49±12 62±20 6±1 36,9±0,4 
40 81±17 70±14 73±16 103±15 100±18 48±12 60±16 6±1 36,9±0,4 
45 80±18 71±12 73±14 103±14 100±17 49±11 59±13 6±1 36,9±0,4 
50 81±18 69±11 71±13 101±11 99±16 48±11 58±14 6±2 36,9±0,4 
55 80±19 68±11 70±12 100±13 98±14 47±10 56±12 6±1 36,8±0,4 
60 81±17 70±13 72±13 105±13 100±14 49±11 58±16 6±1 36,7±0,7 
65 82±16 67±13 66±14 99±18 92±15 45±11 54±14 6±1 36,8±0,5 
70 82±16 66±14 67±13 100±15 93±14 45±10 54±14 6±1 36,7±0,5 
75 83±16 65±9 65±14 99±17 90±16 42±9 53±14 6±1 36,7±0,5 
80 84±14 65±9 65±14 95±14 89±15 43±9 52±15 6±1 36,7±0,5 
85 83±16 62±10 62±10 93±10 86±12 41±8 50±11 6±2 36,6±0,5 
90 83±14 62±9 64±14 93±12 89±16 40±9 50±16 6±2 36,6±0,5 
95 82±13 60±12 62±11 88±16 87±14 41±9 49±14 7±1 36,6±0,6 

100 82±13 59±11 64±12 89±15 86±14 39±10 49±12 7±1 36,5±0,6 
105 83±12 61±10 62±9 92±13 84±10 40±8 48±11 6±2 36,5±0,6 
110 83±12 58±12 64±13 87±12 87±16 39±9 50±15 6±2 36,5±0,6 
115 81±13 58±9 62±10 88±11 84±14 38±10 47±12 7±2 36,4±0,6 
120 81±13 58±9 60±10 87±9 82±14 37±9 46±12 7±2 36,4±0,6 

Tabla 33: Grupo FIE. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 24±7 - - - - - - - - - - 
S 20±8 - - - - - - - - - - 
5 13±9 99±0 55±6 95±12 87±15 2,1±0,5 1,3±0,3 9±3 11±6 0,1±0,1 0,1±0,0 

10 14±8 99±1 58±7 99±1 91±3 2,0±0,4 1,3±0,2 11±3 11±4 0,1±0,1 0,1±0,1 
15 17±3 99±1 47±9 98±4 91±3 1,6±0,3 1,3±0,2 14±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,0 
20 18±3 98±2 41±3 96±3 92±3 1,6±0,2 1,2±0,2 14±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
25 17±3 99±1 40±3 97±3 92±3 1,5±0,2 1,2±0,2 14±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
30 16±5 99±1 40±3 98±2 92±2 1,4±0,1 1,2±0,1 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
35 19±6 99±1 41±3 98±2 93±2 1,4±0,2 1,1±0,1 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
40 16±5 99±1 41±3 98±2 92±2 1,4±0,2 1,0±0,3 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
45 18±3 98±1 41±3 98±2 93±1 1,4±0,2 1,1±0,2 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
50 18±3 99±1 41±3 98±2 93±1 1,4±0,2 1,2±0,2 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
55 18±3 99±1 41±3 98±1 93±1 1,4±0,3 1,2±0,2 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
60 18±3 99±1 41±3 98±1 93±1 1,5±0,4 1,3±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
65 18±3 99±0 42±3 98±1 93±1 1,5±0,3 1,2±0,2 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
70 18±3 99±0 42±3 98±1 93±1 1,6±0,3 1,3±0,2 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
75 18±3 99±0 42±3 99±1 93±1 1,6±0,4 1,3±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
80 18±3 99±1 42±3 99±1 93±1 1,7±0,4 1,4±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
85 18±3 99±0 42±3 99±1 93±1 1,7±0,4 1,4±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
90 19±3 99±1 42±2 99±1 93±1 1,7±0,4 1,5±0,4 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
95 19±3 99±1 42±2 99±1 93±1 1,6±0,3 1,4±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 

100 19±3 99±1 42±2 99±1 93±1 1,6±0,3 1,4±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
105 19±3 99±1 42±2 99±1 93±1 1,6±0,3 1,4±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
110 19±3 99±1 42±2 99±1 93±1 1,6±0,2 1,4±0,2 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
115 19±3 99±1 42±2 99±1 93±1 1,5±0,2 1,4±0,2 12±2 11±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
120 19±3 99±0 42±2 99±1 93±1 1,5±0,2 1,4±0,2 12±2 11±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
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Tabla 34: Grupo FIE. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 85±10 -

10 - - - - 79±9 23±5 
15 10±1 10±1 2±1 2,2±0,7 77±10 22±5 
20 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 77±8 21±4 
25 10±1 10±1 2±1 2,0±0,1 78±10 21±5 
30 10±1 19±1 2±1 2,0±0,0 79±11 21±5 
35 10±1 10±1 2±1 2,0±0,0 79±7 21±5 
40 10±1 10±1 2±1 2,0±0,1 79±6 20±4 
45 10±1 10±1 2±1 2,0±0,1 79±6 20±4 
50 10±1 10±1 1±1 2,1±0,1 79±5 19±4 
55 10±1 10±1 2±1 2,1±0,1 79±5 20±4 
60 11±2 10±1 1±1 2,0±0,0 79±5 19±4 
65 11±1 10±1 1±1 2,0±0,1 80±5 19±3 
70 11±1 10±1 2±1 2,0±0,1 82±6 19±3 
75 11±1 10±1 2±1 2,0±0,0 80±4 19±3 
80 11±1 10±1 2±1 2,0±0,0 81±4 19±3 
85 11±1 10±1 2±1 2,0±0,1 80±4 19±3 
90 11±1 10±1 2±1 2,0±0,1 81±5 19±3 
95 11±1 10±1 2±1 2,0±0,0 82±7 19±3 

100 11±1 11±1 1±1 2,0±0,1 81±6 19±3 
105 11±1 10±1 1±1 2,0±0,1 82±5 18±4 
110 11±1 11±1 1±1 2,0±0,1 81±4 19±4 
115 11±2 10±2 1±1 2,1±0,2 82±6 18±3 
120 11±1 10±1 1±1 2,0±0,0 81±5 18±3 
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Tabla 35: Grupo PIE. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 95±14 117±38 - 120±16 - 82±16 - - 38,4±0,4 
S 48±13 87±22 - 108±25 - 73±24 - - 38,4±0,6 
5 84±17 84±11 60±0 110±10 90±0 63±12 45±0 4±2 37,9±0,7 

10 96±15 73±16 73±15 103±18 102±14 52±17 59±15 5±2 37,6±0,6 
15 98±17 70±13 76±12 98±17 104±14 49±13 60±10 5±3 37,4±0,6 
20 91±15 74±13 75±14 104±14 102±17 52±13 61±12 5±3 37,3±0,6 
25 92±17 71±12 73±14 102±13 99±15 52±13 60±13 5±3 37,1±0,6 
30 90±16 71±13 71±12 101±14 95±14 51±12 59±12 5±3 37,1±0,6 
35 92±16 70±13 68±10 100±14 91±13 49±12 56±10 5±3 37,0±0,6 
40 90±16 67±10 65±8 98±12 87±13 46±10 51±8 5±3 37,0±0,6 
45 92±15 68±9 67±10 98±10 93±13 48±10 53±8 5±3 36,9±0,5 
50 92±15 67±9 64±9 96±10 90±12 46±9 50±8 5±3 36,9±0,5 
55 93±13 65±9 63±8 95±12 88±13 44±9 50±8 5±3 36,8±0,5 
60 91±13 65±9 63±8 94±11 87±11 45±9 50±9 5±3 36,8±0,5 
65 91±14 64±9 61±11 93±9 86±13 44±8 48±11 5±3 36,8±0,5 
70 91±13 65±10 62±9 93±12 87±14 44±9 49±8 5±3 36,7±0,5 
75 94±11 64±10 66±12 93±12 92±14 43±10 52±10 5±3 36,7±0,5 
80 95±11 66±11 64±10 94±13 89±14 46±10 50±7 5±3 36,7±0,5 
85 94±11 66±10 63±8 95±14 89±13 46±8 51±6 5±3 36,6±0,5 
90 94±15 65±12 69±16 95±13 96±18 45±10 55±15 5±3 36,6±0,5 
95 94±10 68±12 67±12 95±13 95±17 48±11 54±11 5±3 36,6±0,5 

100 96±9 68±11 67±13 96±14 93±18 48±13 53±12 5±3 36,5±0,5 
105 96±9 69±12 69±12 96±12 96±15 50±15 56±13 5±3 36,3±0,5 
110 96±11 71±16 69±16 98±13 95±19 52±19 56±17 5±3 36,5±0,5 
115 96±9 70±15 68±16 96±13 93±20 50±16 55±15 5±3 36,5±0,5 
120 97±8 69±15 68±14 95±13 92±18 49±16 52±14 5±3 36,5±0,5 

Tabla 36: Grupo PIE. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 25±8 - - - - - - - - - - 
S 15±4 - - - - - - - - - - 
5 9±14 98±2 49±4 96±4 90±3 2,1±0,6 1,4±0,4 13±5 19±12 0,1±0,0 0,1±0,1 

10 12±5 99±1 51±6 95±6 88±9 1,7±0,6 1,3±0,5 11±3 17±10 0,1±0,1 0,2±0,1 
15 18±2 99±0 46±6 95±6 89±5 1,6±0,5 1,3±0,2 12±2 12±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±2 99±1 42±4 96±4 90±4 1,7±0,4 1,4±0,3 13±2 13±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 16±2 99±1 40±3 96±4 91±4 1,7±0,4 1,3±0,1 12±2 13±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 16±2 99±1 40±3 97±4 91±4 1,6±0,2 1,3±0,1 12±2 12±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 16±2 99±1 41±2 98±2 92±3 1,7±0,3 1,4±0,2 12±2 12±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 16±2 99±1 41±3 98±2 92±2 1,6±0,3 1,3±0,2 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
45 16±2 99±1 41±3 98±2 92±2 1,7±0,4 1,4±0,3 11±2 12±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
50 16±2 99±1 42±2 98±2 93±2 1,7±0,4 1,4±0,3 12±2 12±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
55 16±2 99±1 42±3 98±2 93±1 1,8±0,4 1,5±0,3 12±2 12±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
60 16±2 99±1 42±2 98±1 93±1 1,8±0,4 1,5±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
65 16±2 99±1 42±2 98±1 93±1 1,8±0,4 1,5±0,4 12±1 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
70 16±2 99±1 42±2 98±1 93±1 1,8±0,4 1,5±0,4 12±1 12±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
75 16±2 99±1 42±2 98±1 93±1 1,8±0,5 1,5±0,3 12±2 12±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
80 16±2 99±1 43±2 99±1 93±1 1,7±0,4 1,5±0,3 12±1 12±1 0,2±0,0 0,2±0,0 
85 16±2 99±1 43±2 99±1 93±1 1,8±0,4 1,5±0,3 12±1 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
90 16±2 99±1 42±3 98±1 93±1 1,7±0,4 1,5±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
95 16±2 99±1 43±4 98±1 93±1 1,8±0,4 1,5±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 

100 16±2 99±1 42±3 98±1 93±1 1,8±0,3 1,5±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
105 16±2 99±1 42±3 98±2 94±2 1,7±0,3 1,5±0,3 13±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
110 16±2 99±1 43±2 99±1 93±1 1,7±0,3 1,5±0,3 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
115 16±2 99±1 43±2 99±1 93±1 1,7±0,3 1,5±0,2 12±1 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
120 16±2 99±1 44±2 99±1 93±1 1,7±0,2 1,5±0,2 12±1 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
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Tabla 37: Grupo PIE. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 83±13 -

10 - - - - 83±8 - 
15 10±1 10±2 2±1 1,9±0,2 79±9 22±4 
20 10±1 9±1 2±1 2,0±0,1 79±6 21±4 
25 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 80±6 21±5 
30 10±1 10±1 2±1 2,0±0,1 78±7 21±4 
35 9±1 10±1 2±1 2,0±0,1 81±7 20±4 
40 10±1 10±1 2±1 2,0±0,0 80±6 20±4 
45 10±1 9±1 1±1 2,1±0,3 82±7 20±4 
50 10±1 10±1 1±1 2,0±0,0 79±5 19±3 
55 10±1 10±1 1±1 1,9±0,3 79±5 20±4 
60 9±1 10±1 1±0 2,0±0,1 80±3 20±4 
65 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 79±5 19±4 
70 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 79±5 22±4 
75 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 80±5 19±4 
80 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 81±5 19±3 
85 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 81±5 19±3 
90 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 80±7 19±3 
95 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 81±7 19±4 

100 10±1 10±1 1±1 2,0±0,1 82±6 20±3 
105 10±2 10±1 1±0 2,0±0,1 80±6 18±6 
110 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 80±4 19±3 
115 10±1 10±1 1±0 2,0±0,1 81±4 18±3 
120 10±1 10±1 1±0 2,0±0,3 81±6 18±3 

 

Tabla 38: Tiempos de recuperación del estudio de isoflurano 

 Destete  TE TDE TP TTR 
PIE 8±8 8±1 8±1 2±1 18±2 
FIE 10±6 19±2 8±1 3±1 30±2 
RIE 4±2 8±1 8±1 3±1 20±2 
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Tabla 39: Grupo RSC. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 110±25 101±14 - 110±15 - 75±4 - - 38,8±0,6 
S 60±20 87±9 - 103±11 - 73±18 - - 39,7±0,7 
5 75±23 80±15 81±25 111±18 124±28 60±16 66±20 4±3 37,1±0,9 

10 73±19 77±16 77±22 111±18 115±26 56±16 63±19 4±3 36,9±0,9 
15 72±19 76±14 78±21 111±18 114±26 55±15 64±19 5±3 36,7±1,0 
20 73±22 78±16 78±18 111±18 114±23 57±16 63±17 5±3 36,6±1,1 
25 73±23 79±16 80±19 112±19 113±24 58±17 65±16 5±3 36,5±1,1 
30 72±20 78±16 78±17 112±18 111±24 58±18 64±17 5±3 36,4±1,1 
35 72±19 79±16 81±19 113±18 112±26 58±18 68±18 5±3 36,3±1,1 
40 70±19 79±16 80±18 113±19 113±25 58±18 67±17 5±3 36,3±1,1 
45 73±22 79±17 84±22 113±20 115±29 58±17 71±22 5±3 36,2±1,1 
50 74±20 83±15 86±22 115±19 117±28 61±17 73±21 5±3 36,1±1,2 
55 73±20 82±17 87±20 116±22 119±26 62±19 73±20 5±3 36,1±1,2 
60 77±22 82±16 87±21 114±20 119±26 61±18 75±21 5±3 36,1±1,2 
65 77±23 82±18 84±19 113±19 114±23 62±19 72±20 5±3 36,0±1,2 
70 77±21 83±17 85±20 115±19 116±24 62±18 72±22 5±3 36,0±1,3 
75 75±17 82±16 84±20 116±21 115±24 62±18 71±20 4±3 36,0±1,3 
80 78±19 81±18 83±20 116±17 113±24 63±17 70±21 4±3 36,0±1,3 
85 78±20 82±17 81±19 115±19 111±24 62±19 68±19 4±3 36,0±1,3 
90 79±21 83±17 81±19 113±18 112±24 62±18 68±20 4±3 35,9±1,3 
95 80±21 82±16 83±20 114±18 116±27 61±17 70±21 4±3 35,9±1,4 

100 80±21 82±17 85±20 116±19 115±24 62±18 71±20 4±3 35,9±1,4 
105 82±20 84±18 87±19 117±18 119±24 64±20 73±19 4±3 35,9±1,4 
110 84±20 82±16 83±20 114±16 113±25 61±17 71±20 4±3 36,0±1,4 
115 86±26 84±16 87±20 116±16 118±24 63±18 75±21 4±4 36,1±1,3 
120 84±21 109±16 86±18 116±17 118±23 62±16 73±18 4±4 36,2±1,3 

Tabla 40: Grupo RSC. Variables respiratorias 

 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 34±14 - - - - - - - - - -
S 18±5 - - - - - - - - - - 
5 12±6 99±1 46±9 90±11 83±12 2,2±0,7 1,7±0,7 13±12 15±13 0,1±0,1 0,1±0,1 

10 15±5 99±1 46±10 92±10 85±10 2,2±0,5 1,8±0,4 12±4 13±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 16±5 98±2 42±8 93±5 87±5 2,2±0,5 1,9±0,4 12±4 13±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±5 99±2 41±7 93±5 88±4 2,2±0,5 1,9±0,4 12±3 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 17±4 99±1 40±6 93±4 88±4 2,2±0,5 2,0±0,4 12±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 16±4 99±2 40±6 94±4 89±4 2,2±0,5 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 17±5 99±1 39±5 94±5 89±4 2,3±0,5 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 17±5 99±1 39±5 94±4 89±4 2,3±0,4 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 16±5 99±1 40±5 94±4 89±3 2,3±0,4 2,1±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 17±4 99±1 40±4 94±3 89±3 2,3±0,5 2,1±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 17±4 99±1 40±4 94±3 89±3 2,3±0,5 2,1±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±4 99± 40±4 95±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 17±4 99±1 41±5 95±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 41±4 95±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±4 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 17±4 99±1 41±4 95±3 90±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 17±4 99±1 42±4 95±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 17±5 99±1 42±4 95±3 90±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±4 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±5 99±1 42±4 95±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±5 99±1 42±5 94±3 89±6 2,4±0,5 2,2±0,4 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 18±5 99±1 42±6 94±6 89±5 2,4±0,5 2,2±0,5 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 18±5 99±1 42±8 94±5 89±5 2,4±0,5 2,2±0,4 13±5 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
110 18±6 99±1 43±6 95±5 89±5 2,4±0,5 2,2±0,4 13±5 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 19±8 99±1 42±6 95±5 90±4 2,4±0,5 2,2±0,5 14±5 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
120 18±5 99±1 42±5 95±4 89±4 2,4±0,4 2,3±0,4 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 41: Grupo RSC. Variables de espirometría 

 Ppi6co Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 86±14 -

10 9±3 8±5 2±1 2,4±0,7 86±16 28±16 
15 9±4 9±4 2±1 2,2±0,5 86±18 28±17 
20 10±3 10±3 2±1 2,2±0,4 87±18 30±16 
25 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±17 30±16 
30 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 87±18 29±15 
35 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±18 30±17 
40 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±18 29±16 
45 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±18 28±15 
50 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±18 29±17 
55 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±18 29±16 
60 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±19 29±17 
65 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±18 29±17 
70 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±18 29±17 
75 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±18 30±17 
80 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±18 29±16 
85 10±1 10±1 2±1 2,2±0,2 85±19 30±18 
90 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±16 29±17 
95 11±2 10±2 1±1 2,2±0,2 87±15 30±18 

100 11±2 10±2 2±1 2,2±0,3 89±15 29±19 
105 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 89±15 30±18 
110 11±2 10±1 2±1 2,2±0,2 88±16 30±18 
115 11±2 11±2 2±1 2,1±0,3 89±13 31±16 
120 11±2 10±2 2±1 2,1±0,3 90±10 32±17 
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Tabla 42: Grupo RIC. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 105±28 103±19 - 122±12 - 73±17 - - 38,8±0,5 
S 63±23 79±17 - 97±13 - 60±21 - - 38,6±0,7 
5 83±21 77±19 81±11 108±21 110±37 58±20 56±13 4±2 36,8±1,0 

10 83±20 74±18 70±12 105±22 107±18 53±16 55±11 4±3 36,7±1,0 
15 82±20 71±18 69±12 103±21 103±19 49±15 54±12 4±3 36,6±1,0 
20 79±21 72±18 71±14 105±23 105±21 51±17 57±13 4±3 36,4±1,1 
25 76±19 72±17 73±15 104±22 108±23 50±17 59±15 4±3 36,2±1,0 
30 75±16 70±18 74±15 105±23 108±23 51±17 59±15 4±3 36,2±1,0 
35 76±19 71±16 74±14 103±21 108±20 50±15 60±14 5±3 36,1±1,0 
40 75±15 72±16 76±16 105±20 110±22 53±19 61±19 5±3 36,1±1,0 
45 76±17 74±17 74±14 106±20 106±21 52±15 61±16 5±3 36,0±1,0 
50 76±17 72±16 74±14 105±19 106±19 52±17 60±16 5±3 35,9±1,1 
55 77±17 72±15 76±15 105±18 108±20 50±16 61±16 5±3 35,8±1,1 
60 77±17 73±16 78±15 107±18 111±18 53±16 63±16 5±3 35,8±1,2 
65 76±17 75±16 77±15 108±20 109±19 55±15 63±14 5±3 35,8±1,2 
70 76±16 75±19 76±14 108±19 107±19 56±17 61±14 5±3 35,7±1,4 
75 78±15 75±17 75±13 107±20 110±17 55±16 60±12 5±3 35,7±1,5 
80 78±14 74±16 74±15 105±20 108±19 55±16 59±15 5±3 35,7±1,5 
85 76±16 76±18 74±15 107±20 109±19 55±17 58±14 5±3 35,7±1,6 
90 75±17 76±17 73±15 107±21 108±18 55±16 58±13 5±3 35,6±1,6 
95 74±15 75±19 72±15 106±21 107±17 52±17 57±15 5±3 35,6±1,7 

100 75±16 74±19 73±17 107±21 109±20 53±18 58±16 5±3 35,6±1,7 
105 75±16 76±19 73±14 107±19 110±16 53±17 59±14 5±3 35,6±1,8 
110 75±15 74±18 72±14 108±20 107±15 55±16 56±15 6±3 35,5±1,8 
115 75±15 72±23 73±16 108±20 108±17 55±20 59±15 5±3 35,4±1,9 
120 77±17 76±222 76±18 107±23 111±19 55±22 61±19 5±3 35,4±1,9 

Tabla 43: Grupo RIC. Variables respiratorias 

  FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 34±21 - - - - - - - - - - 
S 19±8 - - - - - - - - - - 
5 15±9 99±1 47±11 91±8 84±9 2,2±0,8 1,5±0,6 12±5 14±7 0,1±0,1 0,2±0,1 

10 15±5 99±2 45±12 93±5 87±5 2,0±0,6 1,4±0,5 13±5 15±6 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 17±4 99±2 42±12 93±5 88±5 1,8±0,5 1,3±0,3 13±4 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±5 99±1 40±9 93±4 88±5 1,7±0,4 1,3±0,3 13±4 14±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 17±4 98±2 40±9 94±3 89±4 1,7±0,4 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 17±4 98±2 40±9 95±3 90±3 1,6±0,4 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 17±4 98±1 39±8 95±3 90±3 1,6±0,3 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 17±4 98±2 40±8 95±3 90±3 1,7±0,4 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 17±4 99±1 40±8 95±3 90±3 1,7±0,3 1,4±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 17±4 99±1 41±9 95±3 90±3 1,6±0,3 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 17±4 99±1 41±9 96±2 91±3 1,7±0,3 1,4±0,3 12±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±4 99±1 41±9 96±2 91±2 1,7±0,3 1,4±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 17±4 99±1 42±10 96±3 91±2 1,7±0,4 1,4±0,3 12±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 42±9 96±3 91±3 1,7±0,3 1,4±0,3 12±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 17±4 99±1 42±10 96±2 91±3 1,7±0,4 1,4±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 19±4 99±1 43±10 96±2 91±2 1,7±0,4 1,4±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 17±5 99±1 42±9 96±2 91±2 1,7±0,3 1,5±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±5 99±1 42±10 97±2 91±2 1,7±0,3 1,4±0,2 12±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±6 99±1 43±10 97±2 91±2 1,7±0,3 1,4±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 17±6 99±1 43±10 97±2 91±2 1,6±0,3 1,4±0,2 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 17±5 99±1 43±9 97±2 91±2 1,6±0,3 1,4±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
110 17±5 99±1 43±10 97±2 91±3 1,6±0,3 1,4±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 18±6 99±1 41±5 97±2 92±2 1,6±0,3 1,4±0,3 12±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
120 18±6 99±1 42±5 97±2 92±2 1,6±0,4 1,4±0,3 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 44: Grupo RIC. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 87±14 -

10 9±4 8±5 1±1 2,3±0,9 85±15 28±18 
15 10±3 10±3 2±1 2,3±0,5 86±13 28±18 
20 10±3 10±3 2±1 2,4±0,9 86±15 28±18 
25 10±3 10±2 2±2 2,2±0,2 86±15 27±17 
30 10±3 10±2 2±1 2,2±0,3 85±14 27±18 
35 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 86±15 27±16 
40 10±2 10±2 2±1 2,2±0,4 87±13 27±17 
45 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 85±14 27±18 
50 10±3 10±2 2±1 2,2±0,2 85±16 27±18 
55 10±3 10±2 2±1 2,2±0,2 85±14 26±17 
60 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 85±15 26±17 
65 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±15 26±17 
70 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 85±15 26±17 
75 11±2 11±2 2±1 2,2±0,2 85±14 27±18 
80 11±2 10±2 1±1 2,2±0,2 85±14 26±17 
85 11±2 11±2 2±1 2,2±0,2 85±15 26±16 
90 11±2 11±2 2±1 2,2±0,2 85±15 26±16 
95 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 85±15 27±16 

100 11±3 11±2 1±1 2,2±0,2 86±14 27±18 
105 11±3 10±2 1±1 2,2±0,2 86±14 27±17 
110 11±2 11±3 2±1 2,2±0,3 87±14 28±18 
115 11±2 11±2 2±1 2,1±0,2 87±12 28±20 
120 11±03 10±2 2±1 2,1±0,2 88±14 28±21 
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Tabla 45: Grupo RSCTN. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 114±25 100±15 - 103±7 - 74±4 - - 38,7±0,6 
S 62±20 88±10 - 100±2 - 69±16 - - 40,1±0,6 
5 77±25 82±10 84±23 112±19 128±23 61±17 70±18 5±3 37,0±1,0 

10 75±20 75±15 76±22 109±19 117±26 55±17 63±18 4±3 36,8±1,0 
15 74±21 75±17 77±20 110±18 117±26 55±16 64±19 5±3 36,7±1,1 
20 73±24 77±15 78±18 110±20 117±25 57±17 64±16 4±3 36,5±1,1 
25 72±25 78±17 81±21 112±19 117±26 58±16 66±17 5±3 36,4±1,2 
30 70±22 77±15 78±18 110±17 116±26 57±15 64±18 5±3 36,3±1,1 
35 70±20 78±17 83±20 113±18 118±27 59±17 68±18 5±3 36,3±1,2 
40 68±19 79±16 83±18 113±16 120±25 58±15 69±17 5±3 36,2±1,2 
45 72±24 79±15 87±24 112±18 121±29 58±15 73±23 5±3 36,2±1,2 
50 74±22 83±15 89±24 115±18 123±29 61±15 74±22 5±3 36,1±1,2 
55 73±22 83±15 89±21 116±22 124±27 63±18 75±21 5±3 36,1±1,2 
60 77±24 82±15 89±21 113±17 123±27 62±16 75±21 5±3 36,1±1,2 
65 75±24 81±14 85±18 113±19 118±23 62±18 72±18 4±3 36,0±1,3 
70 77±22 83±16 85±18 115±18 119±23 63±17 72±19 5±3 36,0±1,3 
75 75±18 83±14 85±19 116±21 119±24 62±16 72±18 4±3 36,0±1,3 
80 77±20 81±17 84±19 116±16 118±24 63±16 71±19 4±3 36,0±1,3 
85 77±20 82±16 82±17 115±18 116±23 62±18 69±17 4±3 36,0±1,3 
90 78±21 82±15 82±17 113±16 116±22 61±17 68±17 4±3 35,9±1,2 
95 79±22 81±18 83±19 113±15 119±27 61±17 70±20 4±3 35,9±1,2 

100 80±22 82±17 85±19 117±18 118±24 61±18 72±19 4±3 35,9±1,2 
105 81±21 85±18 88±17 117±17 122±23 64±21 74±17 4±3 35,9±1,2 
110 81±21 82±16 84±19 113±15 117±25 61±18 73±20 4±3 35,9±1,2 
115 82±22 83±16 88±21 115±16 122±24 63±18 75±21 4±3 35,9±1,1 
120 82±21 83±16 86±18 115±18 121±23 61±17 74±19 4±3 36,0±1,1 

Tabla 46: Grupo RSCTN. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 32±14 - - - - - - - - - -
S 17±6 - - - - - - - - - - 
5 13±6 98±1 48±9 91±13 81±14 2,3±0,8 2,2±0,8 11±14 13±14 0,1±0,1 0,1±0,1 

10 15±5 99±1 49±10 91±12 84±11 2,3±0,4 1,8±0,4 11±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 15±5 99±2 44±7 90±5 84±6 2,0±0,4 1,8±0,4 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±6 99±2 42±7 91±5 86±5 2,1±0,4 1,8±0,4 11±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 16±4 99±1 41±6 92±4 87±4 2,1±0,4 1,8±0,4 12±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 16±4 99±2 40±5 93±4 88±4 2,2±0,4 1,9±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 16±5 99±1 40±4 93±5 88±5 2,2±0,4 2,0±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 16±5 99±1 39±4 93±4 88±4 2,3±0,4 2,0±0,4 12±4 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 16±5 99±1 40±4 93±4 88±4 2,3±0,4 2,0±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 16±5 99±1 40±4 94±4 88±4 2,4±0,4 2,1±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 16±5 99±1 40±4 94±4 89±3 2,4±0,4 2,2±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±5 99±1 41±3 94±4 89±3 2,4±0,4 2,2±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 17±4 99±1 41±3 94±3 89±3 2,4±0,4 2,2±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 42±4 94±3 89±3 2,5±0,4 2,2±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 17±4 99±1 42±4 94±3 89±3 2,5±0,4 2,3±0,4 12±4 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 17±4 99±1 43±4 94±3 89±3 2,5±0,4 2,3±0,4 12±4 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 17±5 99±1 43±4 94±3 89±3 2,5±0,4 2,2±0,4 12±4 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±5 99±1 44±4 94±4 89±3 2,5±0,5 2,2±0,4 12±4 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±5 99±1 43±5 93±7 88±6 2,5±0,5 2,3±0,5 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 18±5 99±1 43±5 94±5 88±5 2,4±0,5 2,3±0,5 13±5 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 18±5 99±1 43±8 93±5 88±5 2,4±0,5 2,3±0,5 13±5 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
110 18±5 99±1 43±6 94±5 88±5 2,4±0,4 2,3±0,5 12±6 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 19±8 99±1 42±6 94±5 89±5 2,4±0,5 2,3±0,5 12±5 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
120 18±6 99±1 43±4 94±5 89±5 2,4±0,4 2,2±0,4 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 47: Grupo RSCTN. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 86±9 -

10 11±4 11±5 2±1 2,3±0,5 87±9 31±18 
15 10±4 10±5 2±1 2,3±0,5 89±11 30±18 
20 10±3 10±3 2±1 2,3±0,4 90±10 30±17 
25 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 89±9 31±17 
30 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 90±10 30±16 
35 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 90±10 31±18 
40 10±2 10±1 2±1 2,2±0,2 90±10 29±17 
45 10±1 10±2 2±1 2,2±0,2 91±9 28±16 
50 11±2 10±1 2±1 2,2±0,2 89±11 30±18 
55 10±2 10±1 2±1 2,2±0,2 90±11 31±18 
60 10±2 10±1 2±1 2,2±0,2 90±10 31±18 
65 11±2 10±1 2±1 2,2±0,2 92±9 30±18 
70 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 90±9 30±17 
75 11±2 10±1 2±1 2,2±0,2 90±9 31±18 
80 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 91±8 30±17 
85 11±2 10±1 2±1 2,2±0,2 89±10 31±19 
90 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 90±9 30±18 
95 11±2 11±2 2±1 2,2±0,2 89±9 30±18 

100 11±2 11±2 2±1 2,2±0,2 90±9 30±18 
105 11±2 10±1 2±1 2,2±0,2 92±7 30±18 
110 11±1 11±1 2±1 2,2±0,2 90±9 29±18 
115 11±2 11±1 2±1 2,2±0,3 91±9 30±18 
120 11±1 11±2 2±1 2,2±0,2 90±9 30±18 
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Tabla 48: Grupo RICTN. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 95±28 109±16 - 120±12 - 76±18 - - 38,8±0,5 
S 82±25 80±19 - 92±9 - 61±24 - - 38,7±0,7 
5 91±25 77±21 115±11 111±22 77±37 58±22 73±13 111±2 36,8±1,1 

10 85±24 73±18 120±12 107±21 79±19 52±16 77±12 109±3 36,7±1,1 
15 84±24 70±18 115±12 102±21 77±18 47±15 73±11 111±3 36,5±1,1 
20 81±25 73±20 120±14 106±21 79±21 51±19 77±13 109±3 36,4±1,2 
25 74±21 74±17 115±16 104±21 77±24 50±15 73±16 111±3 36,2±1,2 
30 72±17 73±18 120±17 108±20 79±25 53±17 77±17 109±3 36,2±1,1 
35 76±22 74±17 115±14 107±19 77±20 53±17 73±15 111±3 36,1±1,1 
40 74±16 77±18 120±16 110±20 79±20 59±22 77±18 109±3 36,1±1,1 
45 77±18 79±18 115±13 110±19 77±20 55±16 73±16 111±3 36,0±1,1 
50 76±18 76±16 120±13 108±19 79±18 55±17 77±16 109±3 35,8±1,3 
55 78±17 75±16 115±14 107±18 77±18 53±17 73±15 111±3 35,8±1,3 
60 77±18 77±16 120±12 111±17 79±15 56±17 77±13 109±3 35,7±1,3 
65 75±19 79±16 115±14 112±19 77±18 59±15 73±12 111±3 35,7±1,4 
70 75±18 79±17 120±13 111±20 79±15 58±15 77±13 109±3 35,6±1,7 
75 77±15 79±17 115±12 112±20 77±16 59±16 73±11 111±3 35,6±1,7 
80 79±15 77±18 120±12 107±21 79±18 58±17 77±13 109±3 35,6±1,8 
85 76±17 79±19 115±14 111±19 77±18 58±18 73±13 111±3 35,6±1,8 
90 75±18 79±18 120±14 111±20 79±17 58±17 77±13 109±3 35,5±1,8 
95 74±16 77±20 115±13 110±21 77±17 55±17 73±13 111±3 35,6±1,9 

100 76±16 78±21 120±15 111±21 79±20 57±19 77±15 109±3 35,5±1,9 
105 75±16 79±21 115±13 110±20 77±15 56±18 73±13 111±3 35,6±2,0 
110 76±15 78±18 120±13 111±20 79±15 57±17 77±14 109±4 35,5±2,0 
115 77±13 73±24 115±14 111±20 77±16 55±19 73±14 111±4 35,5±2,1 
120 79±15 77±21 120±16 109±22 79±18 56±22 77±17 109±4 35,5±2,1 

Tabla 49: Grupo RICTN. Variables respiratorias 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 37±23 - - - - - - - - - - 
S 19±8 - - - - - - - - - - 
5 14±8 99±2 48±13 93±7 85±9 2,5±0,9 1,5±0,6 11±5 13±7 0,1±0,1 0,2±0,1 

10 15±5 99±2 47±13 95±4 88±6 2,2±0,6 1,5±0,4 12±5 14±7 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 17±4 99±1 44±14 95±5 89±6 1,9±0,5 1,4±0,3 12±4 13±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±4 99±1 39±11 95±5 89±6 1,7±0,4 1,3±0,3 13±4 14±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 17±5 99±1 39±11 95±4 90±5 1,7±0,4 1,3±0,3 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 16±4 99±1 38±11 95±3 90±4 1,6±0,4 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 16±4 99±1 38±10 96±3 91±3 1,6±0,4 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 17±4 99±3 39±10 96±3 91±3 1,7±0,4 1,4±0,3 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 17±5 99±1 39±10 96±3 91±3 1,7±0,3 1,4±0,3 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 17±4 99±1 39±10 96±3 91±3 1,7±0,3 1,4±0,3 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 17±4 99±1 40±10 96±3 91±3 1,7±0,3 1,4±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±4 99±1 40±10 97±2 91±2 1,7±0,3 1,4±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 17±4 99±1 40±10 97±2 92±2 1,8±0,3 1,4±0,2 12±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 40±10 97±3 92±3 1,7±0,3 1,5±0,3 12±2 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 17±5 99±1 41±10 97±2 92±3 1,7±0,3 1,5±0,3 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 17±5 99±1 42±10 97±2 92±2 1,7±0,3 1,5±0,3 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 17±5 99±1 41±11 97±2 92±2 1,7±0,3 1,5±0,3 13±3 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±6 99±1 41±10 97±2 92±2 1,7±0,3 1,5±0,2 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±6 99±1 41±11 97±2 92±2 1,7±0,3 1,5±0,2 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 17±6 99±1 41±11 97±2 92±2 1,7±0,3 1,5±0,2 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 17±6 99±1 42±11 97±2 92±3 1,6±0,3 1,4±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
110 17±6 99±1 41±11 98±2 92±3 1,7±0,3 1,5±0,2 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 18±6 99±1 41±5 98±2 92±2 1,6±0,3 1,4±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
120 18±6 99±1 41±4 98±2 93±1 1,6±0,3 1,5±0,2 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 50: Grupo RICTN. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 90±11 -

10 10±4 10±5 2±1 2,2±1,0 88±13 28±18 
15 11±5 11±4 2±1 2,3±0,6 88±11 30±19 
20 11±4 10±3 2±1 2,4±1,0 88±14 30±19 
25 11±3 11±3 2±1 2,2±0,2 87±14 29±18 
30 11±3 10±3 2±1 2,1±0,3 87±14 29±19 
35 11±3 10±3 2±1 2,2±0,3 87±14 29±18 
40 11±3 10±3 2±1 2,1±0,4 88±13 29±18 
45 11±3 10±3 2±1 2,1±0,3 87±13 30±20 
50 10±3 10±2 2±1 2,2±0,2 87±15 29±19 
55 11±3 10±2 2±1 2,2±0,2 86±14 28±18 
60 11±3 10±2 2±1 2,2±0,2 86±14 28±18 
65 11±2 11±2 2±1 2,1±0,2 87±15 28±17 
70 11±2 10±2 2±2 2,2±0,2 86±14 28±17 
75 11±2 11±3 1±1 2,1±0,2 86±14 29±19 
80 11±3 11±3 1±1 2,2±0,2 87±14 28±17 
85 11±2 11±3 1±1 2,1±0,2 86±15 28±17 
90 11±3 11±3 1±1 2,2±0,2 86±14 28±17 
95 11±3 10±2 2±1 2,1±0,2 86±14 29±17 

100 11±3 10±2 1±1 2,1±0,2 87±13 30±19 
105 10±3 10±2 1±1 2,1±0,2 87±13 29±18 
110 11±2 10±3 1±1 2,1±0,3 89±12 26±19 
115 10±2 10±2 2±1 2,1±0,2 87±12 27±22 
120 10±3 10±2 2±1 2,1±0,2 88±13 27±21 
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Tabla 51: Grupo RSCTB. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 120±21 107±0 - 130±0 - 80±0 - - 38,4±0,6 
S 68±17 86±4 - 114±23 - 86±23 - - 38,8±0,5 
5 69±16 76±14 44±0 107±17 64±0 59±15 36±0 4±3 37,3±0,7 

10 70±17 80±15 70±28 114±15 97±29 60±13 59±24 5±3 37,2±0,7 
15 70±15 78±13 71±23 113±16 98±23 57±13 59±22 6±3 37,0±0,8 
20 73±18 78±14 72±19 113±14 103±17 57±16 58±19 5±4 36,9±0,9 
25 78±19 79±18 76±13 112±19 107±16 59±19 63±14 5±4 36,7±0,9 
30 77±16 81±18 77±16 115±20 107±17 60±22 63±17 5±4 36,6±0,9 
35 77±18 79±18 79±17 113±20 109±20 57±19 66±18 5±3 36,5±1,0 
40 76±17 78±20 71±17 112±24 100±19 58±22 60±18 5±3 36,4±1,1 
45 75±16 80±21 75±18 114±23 106±25 59±22 64±19 4±3 36,3±1,1 
50 73±15 81±17 78±18 114±21 108±23 60±20 64±18 4±3 36,2±1,1 
55 74±16 81±20 79±18 115±23 112±23 60±21 65±23 5±3 36,1±1,2 
60 77±16 81±21 78±21 116±27 108+22 59±23 64±25 5±3 36,2±1,2 
65 81±19 82±20 79±23 115±19 107±24 64±21 65±27 5±3 36,1±1,2 
70 77±17 83±20 81±25 116±20 110±25 62±21 67±24 5±3 36,1±1,2 
75 78±17 81±19 78±23 116±20 108±23 61±21 64±24 5±3 36,0±1,2 
80 80±18 82±18 76±23 117±18 104±22 62±20 63±24 5±3 36,1±1,3 
85 83±18 81±21 76±24 115±21 98±25 61±22 61±27 5±3 36,1±1,4 
90 86±21 83±23 72±26 115±24 100±28 64±22 59±24 5±3 36,2±1,6 
95 84±19 83±19 76±23 118±26 104±26 65±19 63±24 5±4 36,1±2,0 

100 85±18 82±18 74±24 112±22 101±23 65±18 62±25 5±4 36,1±2,0 
105 88±19 81±18 76±24 115±23 105±26 62±18 63±20 5±4 36,3±2,2 
110 96±10 81±16 74±23 115±18 98±20 62±15 62±23 5±4 36,3±2,1 
115 105±10 85±16 77±21 119±17 101±22 65±14 66±18 4±5 37,0±2,1 
120 96±11 86±14 78±20 120±12 108±21 66±11 66±18 3±5 37,1±2,0 

Tabla 52: Grupo RSCTB. Variables respiratorias 

  FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 36±14 - - - - - - - - - - 
S 18±4 - - - - - - - - - - 
5 11±6 99±1 49±11 95±6 88±7 2,4±0,5 2,4±0,5 17±5 18±8 0,1±0,1 0,1±0,1 

10 15±5 99±1 47±11 96±4 89±5 2,5±0,5 2,3±0,5 14±4 14±7 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 17±5 98±1 44±10 96±4 90±4 2,8±0,6 2,4±0,4 11±5 10±7 0,1±0,1 0,1±0,1 
20 18±4 98±1 46±9 97±4 90±4 2,7±0,6 2,2±0,4 10±4 11±6 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 18±5 98±1 46±7 96±4 90±4 2,6±0,5 2,3±0,4 12±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 18±5 98±1 46±7 96±4 90±3 2,5±0,5 2,2±0,3 12±2 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 18±4 98±1 44±5 96±3 90±3 2,6±0,5 2,3±0,3 13±3 13±4 0,3±0,1 0,3±0,1 
40 18±5 98±1 44±5 96±3 90±2 2,6±0,4 2,3±0,3 12±3 12±4 0,3±0,1 0,3±0,1 
45 18±4 98±1 43±6 96±3 91±2 2,5±0,4 2,3±0,4 13±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 18±4 98±1 44±6 96±2 91±2 2,5±0,4 2,3±0,4 12±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 17±4 98±1 44±6 96±2 91±2 2,6±0,5 2,3±0,4 12±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 18±4 99±2 44±5 96±2 91±2 2,6±0,5 2,3±0,5 12±4 12±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 18±4 99±2 44±7 96±2 90±2 2,5±0,5 2,3±0,5 13±4 12±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 18±4 99±1 44±5 96±2 90±2 2,6±0,5 2,4±0,5 13±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 18±4 99±1 45±4 96±2 90±2 2,7±0,6 2,4±0,5 12±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 18±4 98±1 44±4 96±2 90±2 2,7±0,5 2,4±0,5 12±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 17±5 99±1 46±5 96±2 90±2 2,7±0,5 2,5±0,5 12±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±5 99±2 45±5 96±2 90±3 2,7±0,5 2,4±0,4 12±4 12±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±4 99±2 45±5 96±2 90±2 2,6±0,5 2,4±0,4 12±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 19±5 99±1 45±8 96±2 90±2 2,6±0,6 2,4±0,7 12±5 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 19±6 99±1 44±7 96±2 91±2 2,6±0,5 2,4±0,4 13±7 13±6 0,2±0,1 0,2±0,2 
110 21±7 99±1 45±5 96±2 91±2 2,6±0,3 2,4±0,3 13±4 13±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 17±3 99±1 45±6 96±2 91±3 2,6±0,3 2,4±0,3 14±5 14±4 0,3±0,1 0,2±0,1 
120 17±3 98±1 45±6 96±2 91±2 2,6±0,4 2,4±0,4 14±5 15±5 0,3±0,1 0,2±0,1 



Resultados 

260 

Tabla 53: Grupo RSCTB. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 85±22 -

10 9±3 8±4 2±1 2,2±1,2 82±27 32±9 
15 9±3 9±4 2±1 2,2±0,4 77±29 29±9 
20 10±3 10±3 2±1 2,2±0,2 79±29 31±12 
25 10±3 10±2 1±1 2,2±0,2 77±27 30±13 
30 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 79±28 30±12 
35 10±2 10±2 2±1 2,1±0,2 78±28 30±13 
40 10±2 10±2 1±1 2,2±0,2 78±28 28±13 
45 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 77±29 28±14 
50 10±2 10±2 1±1 2,1±0,3 77±28 28±14 
55 10±2 10±2 1±1 2,2±0,2 77±28 28±14 
60 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 75±30 30±14 
65 10±2 10±2 2±1 2,1±0,2 75±29 29±14 
70 10±2 10±2 2±1 2,1±0,2 75±30 30±14 
75 10±2 10±2 2±1 2,1±0,2 74±29 29±15 
80 10±2 10±1 2±1 2,2±0,2 76±30 32±14 
85 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 71±32 34±14 
90 10±1 10±2 2±1 2,1±0,3 74±29 31±15 
95 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 77±29 35±15 

100 10±1 10±2 2±1 2,1±0,5 81±30 38±18 
105 11±2 11±2 2±1 2,1±0,4 79±29 36±21 
110 11±2 10±2 2±1 2,1±0,2 77±29 34±21 
115 11±3 11±2 2±1 2,1±0,2 81±24 38±16 
120 11±3 10±4 2±1 2,0±0,4 89±13 40±9 
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Tabla 54: Grupo RICTB. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 93±26 80±0 - 130±0 - 59±0 - - 38,7±0,5 
S 56±18 78±0 - 118±0 - 56±0 - - 38,6±0,6 
5 81±12 77±17 - 105±17 - 58±17 - 4±3 37,0±0,8 

10 82±13 72±18 67±11 102±23 96±14 54±17 59±11 3±2 36,9±0,8 
15 81±12 70±17 70±14 102±22 96±21 51±16 57±14 3±2 36,8±0,7 
20 80±12 69±17 73±14 102±25 103±21 49±14 58±14 4±3 36,7±0,7 
25 80±12 70±17 71±12 103±24 101±19 51±20 57±12 4±2 36,5±0,7 
30 80±12 68±17 69±10 101±26 98±17 50±18 55±10 4±3 36,4±0,7 
35 80±12 66±15 69±12 97±21 98±17 47±13 54±11 5±3 36,3±0,7 
40 77±13 67±12 68±12 99±18 96±18 46±11 53±11 5±3 36,3±0,7 
45 75±15 68±14 67±12 101±20 92±17 48±13 53±13 5±3 36,2±0,7 
50 77±15 66±14 69±13 100±20 95±15 47±15 54±14 5±3 36,1±0,7 
55 77±17 68±14 71±15 102±19 97±18 47±14 57±17 5±3 36,0±0,7 
60 77±14 68±14 71±17 102±19 99±17 49±12 57±18 4±3 36,0±0,7 
65 78±14 70±14 70±16 101±19 99±16 50±13 58±16 4±3 36,1±0,7 
70 79±13 68±50 72±16 104±17 96±19 53±20 58±17 4±3 36,1±0,7 
75 80±14 68±13 70±13 99±17 99±14 49±13 56±13 4±3 36,1±0,7 
80 78±14 70±12 70±18 100±17 97±19 49±13 54±18 4±3 36,0±0,7 
85 77±16 69±15 70±17 99±20 100±19 49±15 55±16 4±3 36,0±0,7 
90 75±14 68±15 66±15 98±22 97±17 50±13 53±12 5±3 36,0±0,7 
95 74±14 69±16 71±19 97±19 101±18 45±14 55±19 5±3 36,0±0,7 

100 74±16 64±12 70±20 98±17 99±20 45±12 54±20 5±3 35,9±0,7 
105 73±16 67±10 70±16 98±16 100±17 44±14 56±16 5±3 35,9±0,8 
110 74±15 65±17 70±18 100±19 101±17 50±15 54±19 5±3 35,9±0,8 
115 78±20 70±21 72±21 101±20 103±22 56±23 59±21 5±3 35,8±0,8 
120 80±24 70±28 79±28 102±30 116±24 52±26 61±27 5±3 35,7±0,9 

Tabla 55: Grupo RICTB. Variables respiratorias 

  FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 30±17 - - - - - - - - - - 
S 19±8 - - - - - - - - - - 
5 17±11 99±1 43±7 89±7 81±8 1,9±0,5 1,4±0,6 12±5 15±8 0,2±0,1 0,2±0,1 

10 15±5 99±1 41±7 91±4 86±4 1,8±0,5 1,4±0,5 14±4 16±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 16±5 98±2 39±7 92±3 87±3 1,7±0,4 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±6 98±1 39±5 93±3 88±3 1,7±0,4 1,3±0,4 12±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
25 17±4 98±2 40±4 93±2 88±3 1,7±0,4 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
30 17±4 98±2 42±5 94±2 89±2 1,6±0,4 1,3±0,3 13±3 14±4 0,2±0,0 0,2±0,1 
35 17±4 98±2 40±5 94±2 90±2 1,6±0,3 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,1 
40 17±4 98±2 40±4 94±2 90±2 1,6±0,3 1,3±0,3 13±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,1 
45 17±4 98±2 40±5 95±2 90±2 1,7±0,3 1,3±0,3 13±2 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 17±4 98±2 41±5 95±2 90±2 1,6±0,4 1,3±0,3 12±2 14±3 0,2±0,0 0,2±0,1 
55 17±4 99±1 41±7 95±1 90±2 1,7±0,4 1,4±0,3 12±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±4 99±1 42±7 95±1 90±2 1,6±0,4 1,4±0,4 13±3 14±3 0,2±0,0 0,2±0,1 
65 17±4 99±1 42±9 95±3 90±4 1,7±0,4 1,4±0,3 13±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 42±8 96±3 90±3 1,7±0,4 1,4±0,4 12±3 14±4 0,2±0,0 0,2±0,1 
75 17±4 98±2 43±8 96±3 90±3 1,7±0,5 1,4±0,4 13±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 17±4 99±1 42±8 96±2 90±2 1,6±0,5 1,4±0,4 13±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 17±4 99±1 43±6 96±2 91±2 1,6±0,4 1,4±0,4 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±4 99±2 42±8 96±2 91±2 1,6±0,4 1,4±0,4 13±2 14±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
95 18±5 99±1 43±6 96±2 91±2 1,6±0,3 1,4±0,2 12±2 13±3 0,2±0,0 0,2±0,0 

100 18±5 99±1 43±6 96±2 91±2 1,6±0,3 1,4±0,2 12±2 13±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
105 17±4 99±1 43±3 96±1 91±1 1,6±0,3 1,3±0,3 12±2 13±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
110 17±4 99±1 43±5 96±1 91±1 1,6±0,3 1,3±0,3 12±2 13±3 0,2±0,0 0,2±0,0 
115 18±5 99±1 42±4 96±1 91±1 1,6±0,4 1,3±0,3 11±3 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 
120 18±6 99±1 43±7 96±1 91±1 1,6±0,7 1,4±0,5 11±2 12±4 0,2±0,0 0,2±0,0 
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Tabla 56: Grupo RICTB. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 77±17 -

10 9±4 9±4 2±1 2,3±0,2 74±19 25±18 
15 9±2 9±2 1±1 2,3±0,2 76±16 28±16 
20 9±2 9±2 1±1 2,4±0,2 77±15 27±16 
25 9±2 9±2 1±1 2,3±0,2 78±15 27±14 
30 9±2 9±1 2±2 2,3±0,2 78±15 26±16 
35 10±2 9±2 1±1 2,3±0,3 80±17 27±14 
40 9±2 9±1 1±1 2,3±0,3 80±16 26±14 
45 9±2 9±2 1±1 2,3±0,2 76±14 26±15 
50 10±2 10±2 1±1 2,3±0,2 78±17 25±14 
55 10±2 10±2 1±1 2,4±0,2 82±13 25±14 
60 10±2 10±2 1±1 2,3±0,2 80±15 25±14 
65 11±2 10±2 2±1 2,3±0,2 81±16 24±15 
70 11±2 10±2 2±1 2,3±0,2 79±18 24±15 
75 11±2 10±2 2±1 2,3±0,2 79±17 25±15 
80 11±2 10±2 1±1 2,3±0,2 76±16 23±15 
85 11±2 10±2 2±1 2,3±0,2 80±15 23±15 
90 11±3 11±2 2±1 2,3±0,2 79±17 25±14 
95 11±2 11±2 2±1 2,4±0,2 80±18 24±14 

100 11±2 11±2 2±1 2,4±0,2 79±16 25±15 
105 11±2 10±2 2±1 2,4±0,2 80±17 25±15 
110 11±2 11±2 2±1 2,4±0,2 81±19 26±15 
115 11±2 11±2 1±1 2,4±0,1 84±13 29±14 
120 11±3 11±2 2±1 2,5±0,1 84±23 28±17 
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Tabla 57: Grupo RSCBR. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 106±22 101±16 - 110±18 - 76±5 - - 38,5±0,5 
S 56±15 85±9 - 99±2 - 68±16 - - 39,0±0,5 
5 71±19 81±14 85±20 113±18 126±28 61±15 69±19 4±3 37,1±0,9 

10 70±16 78±14 80±20 113±17 118±26 57±14 65±18 4±3 36,9±0,9 
15 69±16 77±13 81±19 113±17 118±25 57±14 66±19 5±3 36,7±1,0 
20 70±20 78±15 79±18 112±18 116±24 57±16 64±17 5±3 36,6±1,1 
25 71±22 80±16 82±19 115±17 116±23 60±17 67±16 5±4 36,5±1,1 
30 70±19 80±15 80±16 114±17 115±22 61±17 66±16 5±4 36,4±1,1 
35 71±18 80±16 83±18 115±17 116±25 60±18 69±18 5±3 36,3±1,1 
40 69±18 80±16 82±17 115±18 116±24 59±18 69±17 5±3 36,3±1,1 
45 72±22 80±17 86±23 115±19 119±29 60±18 73±23 5±3 36,2±1,1 
50 73±18 83±16 89±22 117±19 122±28 61±18 74±22 5±3 36,1±1,1 
55 72±17 83±17 89±21 117±22 122±26 63±19 75±21 5±3 36,1±1,2 
60 76±21 83±17 90±22 117±20 123±26 63±19 76±23 5±3 36,1±1,2 
65 76±23 83±19 87±20 116±19 119±23 64±20 74±21 5±3 36,1±1,2 
70 77±21 84±17 88±20 118±18 119±22 63±18 75±21 5±3 36,1±1,2 
75 76±16 83±16 87±20 119±21 119±22 63±19 74±20 5±3 36,0±1,2 
80 78±19 81±18 86±20 117±15 117±23 63±18 73±21 4±3 36,0±1,2 
85 79±19 83±18 84±19 118±19 116±22 64±20 71±20 4±3 36,0±1,3 
90 80±20 83±18 84±19 115±17 117±21 63±19 71±20 4±3 35,9±1,2 
95 81±20 82±17 87±20 116±16 122±26 62±18 74±21 4±3 35,8±1,3 

100 82±20 84±17 89±19 118±16 122±21 64±19 75±19 4±4 35,7±1,2 
105 83±19 87±18 92±16 121±15 125±20 67±20 78±17 4±4 35,9±1,2 
110 84±19 85±16 89±19 116±14 119±24 64±17 76±19 4±4 35,8±1,3 
115 88±27 86±16 93±19 119±15 124±23 66±18 81±20 4±4 35,9±1,2 
120 84±16 84±16 90±18 117±18 123±22 63±17 78±17 4±4 36,0±1,2 

Tabla 58: Grupo RSCBR. Variables respiratorias 

 

 FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 34±15 - - - - - - - - - -
S 18±6 - - - - - - - - - - 
5 12±6 99±1 47±9 90±12 83±13 2,2±0,7 1,8±0,7 13±13 13±14 0,1±0,1 0,1±0,1 

10 15±6 99±1 46±10 91±11 85±11 2,3±0,5 1,8±0,4 12±4 12±5 0,1±0,1 0,2±0,1 
15 16±5 98±2 42±8 92±5 87±6 2,2±0,5 1,9±0,4 12±4 12±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±5 99±2 41±7 93±5 88±6 2,2±0,5 1,9±0,4 12±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 17±4 99±1 40±5 93±4 88±5 2,2±0,5 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 16±4 99±2 40±5 94±4 89±4 2,2±0,5 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 17±5 99±1 39±4 94±5 89±4 2,2±0,5 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 17±5 99±1 39±5 94±4 89±5 2,2±0,4 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 17±5 99±1 40±4 94±4 89±4 2,3±0,4 2,0±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 17±4 99±1 40±4 94±4 89±4 2,3±0,5 2,1±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 17±4 99±1 40±4 95±3 89±3 2,3±0,4 2,1±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±4 99±1 40±3 94±3 89±3 2,4±0,4 2,1±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 17±4 99±1 41±4 94±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 14±4 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 41±4 95±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 14±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 17±4 99±1 41±4 95±3 89±3 2,4±0,5 2,2±0,4 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 17±4 99±1 42±4 95±3 89±3 2,4±0,4 2,2±0,4 13±4 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 17±5 99±1 42±4 95±3 89±3 2,4±0,4 2,2±0,4 13±4 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±5 99±1 42±4 95±3 89±3 2,4±0,4 2,2±0,4 14±4 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 17±5 99±1 42±5 94±7 88±6 2,4±0,4 2,2±0,4 14±4 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 18±5 99±1 42±5 94±5 89±5 2,4±0,4 2,3±0,4 15±4 15±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 17±5 99±1 42±5 94±5 89±5 2,5±0,4 2,3±0,4 14±4 14±3 0,3±0,1 0,2±0,1 
110 18±5 99±1 42±5 94±5 89±5 2,5±0,4 2,3±0,4 13±6 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 18±9 99±1 42±7 94±5 89±5 2,4±0,5 2,3±0,5 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
120 18±5 99±1 42±5 94±5 88±5 2,5±0,4 2,4±0,4 13±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 59: Grupo RSCBR. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 86±15 -

10 9±3 9±4 2±1 2,3±0,3 85±18 33±16 
15 9±2 9±2 2±1 2,3±0,4 86±20 32±17 
20 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 86±20 33±16 
25 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±19 33±15 
30 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±19 32±15 
35 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 87±19 33±17 
40 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±20 33±16 
45 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±20 31±15 
50 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±20 33±16 
55 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±20 33±16 
60 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 85±20 34±16 
65 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±20 33±17 
70 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±20 33±16 
75 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 85±20 34±16 
80 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 87±20 33±16 
85 10±1 10±1 2±1 2,2±0,2 85±20 35±18 
90 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±18 34±17 
95 11±3 10±2 2±1 2,2±0,2 87±16 34±18 

100 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 88±17 35±19 
105 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 89±16 35±18 
110 11±1 10±1 2±1 2,2±0,3 87±17 34±18 
115 10±2 10±1 2±1 2,2±0,3 89±14 35±16 
120 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 91±9 35±16 
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Tabla 60: Grupo RSCAR. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 126±29 102±0 - 111±0 - 74±0 - - 38,2±0,9 
S 74±28 94±6 - 116±20 - 91±16 - - 38,5±1,0 
5 88±30 76±17 - 103±17 - 58±19 - 6±3 36,9±0,9 

10 85±24 71±21 63±30 102±20 104±28 53±23 55±23 4±3 36,9±0,9 
15 85±23 70±16 64±25 100±17 101±25 50±17 55±19 5±3 36,8±1,0 
20 83±27 75±20 72±17 106±16 104±21 55±17 58±17 5±2 36,7±1,1 
25 81±28 71±18 70±17 102±22 96±22 49±16 57±18 6±2 36,6±1,1 
30 79±24 71±18 67±17 103±22 93±23 47±15 53±18 5±2 36,5±1,1 
35 78±23 72±16 70±18 104±21 95±24 49±15 60±17 5±2 36,4±1,2 
40 76±22 74±17 74±20 105±21 99±26 51±15 62±19 6±3 36,3±1,2 
45 75±24 74±15 73±17 104±20 96±24 53±14 62±17 6±3 36,3±1,2 
50 77±24 80±14 74±16 108±16 97±22 60±14 64±18 5±2 36,1±1,3 
55 77±29 78±16 77±14 110±19 102±24 56±18 65±15 5±2 36,0±1,4 
60 79±25 76±14 74±10 103±18 99±25 56±14 68±14 4±2 35,9±1,4 
65 78±25 76±12 71±10 104±15 96±19 56±13 60±11 4±3 35,9±1,4 
70 77±23 80±17 73±20 106±18 100±28 60±16 60±20 5±2 35,9±1,4 
75 74±24 79±14 69±14 107±16 97±22 58±15 58±14 4±3 35,9±1,4 
80 77±23 83±15 71±15 112±22 98±22 62±14 58±14 4±3 35,9±1,5 
85 75±24 76±12 68±14 104±17 93±24 54±12 57±12 5±3 36,1±1,5 
90 76±25 80±15 71±18 106±19 91±25 55±10 55±13 4±3 36,1±1,5 
95 76±24 78±15 70±12 109±23 95±19 59±17 58±12 5±3 36,1±1,6 

100 75±24 77±15 69±15 110±25 92±18 56±14 57±17 4±3 36,2±1,8 
105 78±25 74±15 69±16 104±20 97±23 54±15 56±15 4±3 36,3±1,9 
110 83±24 75±14 66±9 106±19 93±16 52±15 53±9 4±3 36,3±1,8 
115 82±26 77±15 68±9 109±18 98±16 56±14 55±9 4±3 36,6±1,7 
120 84±29 81±15 72±10 115±17 103±19 59±14 58±10 4±3 36,6±1,6 

Tabla 61: Grupo RSCAR. Variables respiratorias 

  FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiSev EtSev VTE VTI VME VMI 
B 32±9 - - - - - - - - - - 
S 18±4 - - - - - - - - - - 
5 14±7 99±1 43±8 90±7 86±8 2,0±0,9 1,4±0,6 9±3 12±5 0,1±0,1 0,1±0,1 

10 14±4 98±1 44±9 93±5 86±5 2,2±0,4 1,7±0,4 11±4 11±4 0,1±0,1 0,1±0,1 
15 14±5 98±2 45±9 94±5 88±4 2,4±0,6 1,9±0,4 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±5 99±1 41±8 94±5 88±4 2,3±0,6 2,0±0,4 13±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 17±5 99±1 40±8 94±5 89±4 2,3±0,6 2,1±0,5 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 16±5 98±1 40±8 95±4 89±4 2,3±0,4 2,0±0,4 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 16±4 99±2 39±6 95±4 90±3 2,4±0,4 2,1±0,4 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 17±5 99±1 39±5 95±4 90±3 2,4±0,5 2,2±0,5 13±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 16±5 99±1 38±6 95±4 90±3 2,4±0,5 2,2±0,5 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 16±5 98±1 38±5 95±3 90±3 2,3±0,6 2,1±0,5 13±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 17±4 99±1 39±5 95±3 91±3 2,4±0,5 2,1±0,5 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±4 99±2 39±6 96±3 91±3 2,4±0,5 2,2±0,5 13±5 13±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 17±4 99±1 39±5 96±3 91±2 2,3±0,5 2,1±0,5 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 40±4 96±3 91±3 2,3±0,5 2,1±0,5 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 17±4 99±1 40±5 96±3 91±2 2,4±0,6 2,1±0,5 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 18±5 99±1 40±4 96±2 91±2 2,4±0,6 2,2±0,5 13±5 12±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 18±5 99±1 41±5 96±2 91±2 2,3±0,6 2,2±0,5 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 18±5 99±1 41±3 96±2 91±2 2,2±0,6 2,1±0,5 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±5 99±1 43±6 96±2 91±3 2,2±0,6 2,0±0,5 12±3 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 18±5 99±1 44±7 96±2 91±2 2,1±0,6 1,9±0,7 13±7 12±7 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 18±6 99±1 44±4 97±2 91±2 2,2±0,6 2,0±0,6 14±8 13±8 0,2±0,1 0,2±0,1 
110 18±7 99±1 45±8 97±3 91±3 2,2±0,5 2,0±0,5 12±4 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 17±4 99±1 43±4 97±2 91±2 2,2±0,5 2,0±0,5 15±8 12±8 0,2±0,1 0,2±0,1 
120 17±5 99±1 43±5 97±2 91±2 2,1±0,4 2,0±0,5 13±5 12±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 62: Grupo RSCAR. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 87±7 -

10 7±3 6±4 2±1 2,4±1,3 88±6 19±7 
15 9±4 8±5 2±1 2,2±0,8 85±11 19±9 
20 10±4 10±4 2±1 2,2±0,7 89±7 17±10 
25 10±3 10±3 2±1 2,2±0,3 87±7 19±10 
30 10±3 10±2 2±1 2,2±0,2 90±9 19±10 
35 11±3 11±3 2±1 2,2±0,2 90±8 20±11 
40 11±1 11±1 2±1 2,2±0,2 89±10 16±11 
45 11±1 11±2 2±1 2,2±0,2 90±10 16±11 
50 11±1 10±2 2±1 2,2±0,3 88±11 16±11 
55 11±2 11±2 2±1 2,1±0,2 91±11 17±11 
60 10±2 11±1 2±1 2,2±0,2 89±11 17±10 
65 10±3 10±1 2±1 2,1±0,2 90±12 17±10 
70 11±4 10±2 2±1 2,1±0,2 89±10 17±11 
75 11±2 10±2 2±1 2,1±0,2 88±9 18±11 
80 11±1 10±1 2±1 2,1±0,2 88±8 17±11 
85 11±2 11±2 2±1 2,1±0,2 87±9 17±11 
90 11±2 10±2 2±1 2,1±0,2 89±7 17±11 
95 11±2 10±2 1±1 2,1±0,2 87±9 18±11 

100 11±2 11±2 2±1 2,1±0,4 90±10 17±11 
105 11±2 11±2 2±1 2,1±0,4 90±7 17±11 
110 11±2 11±2 2±1 2,1±0,2 92±10 17±11 
115 11±2 11±2 2±1 2,1±0,2 92±10 19±11 
120 11±2 11±2 1±1 2,1±0,3 91±10 18±11 
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Tabla 63: Grupo RICBR. Variables hemodinámicas 

 FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 102±23 99±18 - 120±12 - 71±19 - - 38,8±0,5 
S 60±22 72±7 - 99±19 - 50±6 - - 38,7±0,6 
5 84±19 77±19 77±12 109±21 111±36 59±19 63±13 4±2 37,0±1,0 

10 85±20 73±17 69±12 107±20 104±17 52±15 55±11 4±3 37,0±1,0 
15 84±19 70±16 69±12 102±19 100±19 49±15 54±12 4±3 36,8±1,0 
20 81±20 71±16 71±13 107±20 101±20 50±13 56±12 4±3 36,7±1,0 
25 78±19 74±16 72±13 107±20 104±19 52±16 58±14 4±3 36,4±1,0 
30 75±20 72±17 73±13 108±21 105±19 51±15 59±13 4±3 36,3±1,0 
35 76±18 72±15 74±12 105±19 105±17 51±14 60±13 5±3 36,3±1,0 
40 76±16 73±15 76±14 107±19 108±19 54±18 63±16 5±3 36,3±1,0 
45 79±16 76±16 76±12 109±19 105±18 53±14 63±15 5±3 36,2±1,0 
50 78±14 74±14 76±13 108±17 107±17 54±15 63±16 5±3 36,1±1,0 
55 78±16 73±15 77±14 107±17 109±18 51±14 63±15 5±3 36,1±1,0 
60 78±16 74±14 80±14 110±16 111±18 54±15 65±15 5±3 36,1±1,0 
65 76±16 76±14 80±16 110±17 109±20 56±14 66±14 5±3 36,1±1,0 
70 76±16 75±15 79±14 109±19 109±18 57±17 64±14 5±3 36,1±1,0 
75 78±16 75±14 76±12 108±18 109±16 55±14 61±12 5±3 36,1±1,1 
80 78±16 74±14 74±14 105±17 107±18 54±14 60±15 5±3 36,0±1,0 
85 76±13 75±16 74±15 108±18 107±17 55±16 59±14 5±3 36,0±1,1 
90 75±14 74±15 75±14 106±18 108±18 53±14 60±12 5±3 36,0±1,1 
95 74±12 73±16 73±15 105±20 106±17 51±15 57±14 6±3 36,1±1,1 

100 74±13 72±16 72±16 107±18 105±19 51±15 57±15 5±3 36,1±1,1 
105 75±15 75±17 72±13 108±19 106±15 53±17 58±13 5±3 36,1±1,1 
110 76±16 74±16 72±14 110±18 104±15 54±14 57±15 6±4 36,0±1,2 
115 77±12 75±18 74±16 109±18 107±18 55±19 61±14 5±4 36,1±1,2 
120 79±15 75±22 80±19 107±23 113±22 55±22 66±19 5±4 36,0±1,4 

Tabla 64: Grupo RICBR. Variables respiratorias 

  FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 36±24 - - - - - - - - - - 
S 19±7 - - - - - - - - - - 
5 15±9 99±1 48±11 91±8 84±9 2,2±0,8 1,4±0,6 12±5 15± 0,1±0,1 0,1±0,2 

10 15±5 99±2 45±11 93±5 87±5 2,0±0,6 1,4±0,5 13±4 15± 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 17±4 98±2 42±11 93±5 88±5 1,8±0,5 1,4±0,4 13±4 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±4 99±1 40±10 93±5 88±5 1,7±0,4 1,4±0,3 13±4 15± 0,2±0,1 0,3±0,1 
25 16±4 99±2 40±9 94±4 89±4 1,8±0,4 1,3±0,3 13±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 16±3 99±1 40±10 95±3 90±4 1,7±0,4 1,4±0,3 13±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 16±3 99±1 40±10 95±3 90±3 1,7±0,4 1,3±0,3 13±2 14± 0,2±0,1 0,2±0,0 
40 16±4 99±2 40±10 95±3 90±3 1,7±0,4 1,3±0,3 13±3 14± 0,2±0,0 0,2±0,0 
45 16±4 99±1 41±10 95±3 90±3 1,7±0,4 1,4±0,3 13±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,0 
50 16±4 99±1 41±10 95±3 90±3 1,7±0,4 1,4±0,3 13±2 14± 0,2±0,0 0,2±0,0 
55 16±4 99±1 41±10 96±2 90±3 1,7±0,4 1,4±0,3 12±2 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±4 99±1 42±10 96±2 91±2 1,7±0,4 1,4±0,3 13±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 17±4 99±2 42±10 96±3 91±3 1,8±0,4 1,4±0,3 12±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 17±4 99±1 42±11 96±3 91±3 1,8±0,4 1,5±0,3 12±2 14± 0,2±0,0 0,2±0,1 
75 17±4 99±1 43±11 96±2 91±3 1,8±0,4 1,5±0,3 12±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,0 
80 19±4 99±1 43±11 96±2 91±2 1,7±0,4 1,5±0,3 13±3 14± 0,2±0,0 0,2±0,0 
85 17±5 99±1 43±11 96±2 91±2 1,7±0,3 1,5±0,3 13±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 17±5 99±1 43±10 96±2 91±2 1,7±0,3 1,5±0,3 12±4 13± 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±5 99±1 44±11 97±2 91±2 1,7±0,3 1,5±0,3 13±3 13± 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 18±5 99±1 44±11 97±2 91±2 1,7±0,3 1,4±0,3 12±3 13± 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 17±5 99±1 44±11 97±2 91±2 1,6±0,3 1,4±0,3 13±3 14± 0,2±0,1 0,2±0,1 
110 17±5 99±1 44±11 97±2 91±3 1,7±0,3 1,4±0,3 13±3 13± 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 18±5 99±1 43±3 97±1 92±1 1,7±0,3 1,4±0,3 12±3 13± 0,2±0,1 0,3±0,1 
120 18±6 99±1 43±4 97±1 92±1 1,7±0,3 1,4±0,3 13±3 13± 0,3±0,1 0,3±0,1 
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Tabla 65: Grupo RICBR. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 87±12 -

10 9±4 8±4 1±1 2,2±0,8 86±15 31±16 
15 10±3 10±3 2±1 2,2±0,2 86±14 30±16 
20 10±3 10±3 2±1 2,2±0,2 87±15 31±16 
25 10±2 10±2 2±2 2,2±0,2 86±15 31±15 
30 10±2 10±2 2±1 2,2±0,3 85±15 30±16 
35 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±15 30±14 
40 10±2 10±2 2±1 2,1±0,5 87±13 29±15 
45 10±3 10±2 2±1 2,2±0,2 85±14 30±16 
50 10±3 10±2 2±1 2,2±0,2 86±15 29±15 
55 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 85±14 29±15 
60 10±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±14 28±15 
65 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±15 28±15 
70 11±2 10±2 2±2 2,2±0,2 86±15 28±15 
75 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±14 28±16 
80 11±2 10±2 1±1 2,2±0,2 85±14 27±15 
85 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±15 27±15 
90 11±3 11±2 2±1 2,2±0,2 85±15 27±14 
95 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 84±16 27±15 

100 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 86±15 27±15 
105 11±2 10±2 2±1 2,2±0,2 85±15 28±16 
110 10±3 10±3 2±1 2,1±0,3 87±14 29±17 
115 11±2 10±2 2±1 2,1±0,2 87±13 30±20 
120 11±2 10±2 2±1 2,1±0,2 88±14 30±20 
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Tabla 66: Grupo RICAR. Variables hemodinámicas 

TIEMPO FC PAM PAMI PS PSI PD PDI PVC TA 
B 113±40 122±0 - 130±0 - 81±0 - - 38,5±0,5 
S 74±24 91±25 - 96±1 - 75±31 - - 38,3±0,7 
5 78±25 75±20 86±8 104±18 127±41 52±24 46±10 5±2 36,7±0,9 

10 78±22 70±21 73±13 100±25 117±21 50±18 56±13 4±3 36,5±0,9 
15 78±22 67±22 66±14 99±26 107±17 47±17 50±12 4±3 36,3±1,0 
20 73±21 69±24 66±18 95±27 110±29 48±25 54±19 5±3 36,0±1,1 
25 72±18 64±19 77±25 91±24 124±37 45±19 61±22 5±3 35,9±1,0 
30 73±17 64±19 82±28 90±23 131±38 51±23 65±25 5±3 35,9±0,8 
35 76±27 65±20 80±24 92±23 127±29 47±20 64±22 6±2 35,9±0,8 
40 73±18 69±19 75±23 98±23 118±34 50±19 59±22 6±3 35,8±0,7 
45 69±17 70±20 69±23 98±22 114±32 49±18 53±21 6±3 35,7±0,7 
50 72±20 66±18 68±19 96±23 110±28 44±19 52±17 6±2 35,4±1,3 
55 74±18 70±18 72±21 100±22 109±29 49±20 57±20 5±2 35,4±1,3 
60 76±18 72±20 73±17 102±23 115±18 52±18 57±18 5±2 35,3±1,3 
65 78±20 73±21 69±12 103±25 114±12 53±18 56±11 5±2 35,2±1,4 
70 76±18 73±28 70±15 106±21 111±22 55±17 52±15 5±2 34,9±2,0 
75 78±19 77±24 74±15 104±25 116±20 57±21 57±15 6±2 34,8±2,1 
80 78±21 76±23 76±20 102±28 117±23 60±23 56±21 5±3 34,8±2,2 
85 76±23 77±26 76±18 107±26 119±22 58±23 58±17 5±3 34,7±2,3 
90 74±23 82±23 76±18 109±30 120±14 61±21 59±18 5±3 34,6±2,3 
95 74±21 80±28 71±17 110±28 113±19 56±23 55±17 5±3 34,6±2,4 
100 76±22 80±27 77±20 108±29 122±22 60±26 63±21 5±3 34,6±2,4 
105 76±20 81±26 78±16 105±23 121±16 54±21 64±17 5±3 34,4±2,4 
110 75±19 76±24 71±16 104±25 116±13 56±23 56±17 5±2 34,4±2,4 
115 74±20 64±33 70±17 106±27 113±15 54±25 54±19 5±3 34,4±2,4 
120 76±21 76±23 71±17 108±24 113±12 57±24 56±18 5±2 34,4±2,4 

Tabla 67: Grupo RICAR. Variables respiratorias 

  FR SpO2 EtCO2 FiO2 EtO2 FiIso EtIso VTE VTI VME VMI 
B 32±13 - - - - - - - - - - 
S 22±9 - - - - - - - - - - 
5 16±10 99±2 45±12 92±7 84±9 2,2±0,4 1,5±0,2 11±5 12±4 0,1±0,1 0,2±0,1 

10 15±5 98±2 44±14 94±5 87±6 2,0±0,5 1,5±0,2 16±5 17±5 0,2±0,1 0,2±0,1 
15 16±4 99±1 43±13 93±4 88±4 1,7±0,2 1,3±0,2 12±3 12±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
20 17±5 98±2 40±6 94±3 88±5 1,5±0,3 1,2±0,2 12±4 12±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
25 17±5 98±2 40±6 94±3 88±4 1,5±0,2 1,2±0,2 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
30 17±5 98±3 39±4 95±3 89±2 1,5±0,2 1,2±0,2 13±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
35 17±5 98±2 38±3 95±2 90±2 1,5±0,2 1,3±0,2 13±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
40 17±5 98±2 39±3 95±2 90±3 1,5±0,2 1,3±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
45 17±5 99±2 40±3 95±2 90±2 1,6±0,1 1,3±0,1 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
50 17±5 98±2 40±3 95±2 91±2 1,5±0,2 1,3±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
55 17±5 99±1 40±3 96±2 91±2 1,5±0,2 1,3±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
60 17±5 98±1 40±4 96±1 91±2 1,5±0,2 1,3±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
65 18±5 99±1 40±5 95±2 91±2 1,5±0,2 1,3±0,2 13±4 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
70 18±5 99±1 39±6 95±2 91±2 1,6±0,2 1,3±0,2 13±4 13±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
75 18±5 99±2 40±7 96±2 91±3 1,6±0,2 1,3±0,2 13±3 13±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
80 19±6 99±1 41±6 96±2 91±3 1,6±0,2 1,3±0,2 14±3 14±4 0,2±0,1 0,2±0,1 
85 19±6 99±1 40±6 96±2 92±2 1,6±0,2 1,4±0,2 14±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
90 18±7 99±1 40±6 97±2 92±2 1,7±0,2 1,4±0,2 14±2 14±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
95 18±7 99±1 39±6 97±2 92±2 1,6±0,2 1,4±0,2 14±2 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 

100 17±7 99±1 40±7 97±2 92±2 1,6±0,2 1,4±0,2 15±3 15±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
105 17±6 99±1 41±5 97±2 91±3 1,6±0,2 1,4±0,2 14±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
110 17±6 99±1 41±5 97±2 92±3 1,6±0,2 1,4±0,2 14±2 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
115 17±7 99±1 39±6 97±2 92±2 1,5±0,2 1,4±0,2 14±2 14±2 0,2±0,1 0,2±0,1 
120 17±6 99±1 39±5 97±2 92±2 1,5±0,2 1,4±0,2 13±3 14±3 0,2±0,1 0,2±0,1 
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Tabla 68: Grupo RICAR. Variables de espirometría 

 Ppico Pplat PEEP I:E V05 Comp 
5 - - - - 87±17 -

10 10±5 10±5 1±1 2,7±1,0 84±17 19±21 
15 10±4 10±4 1±1 2,5±0,9 87±11 19±22 
20 10±3 10±3 1±1 2,8±0,9 85±13 19±19 
25 11±3 11±3 2±1 2,2±0,2 86±15 18±19 
30 11±3 10±3 2±1 2,1±0,4 87±12 19±21 
35 11±3 10±3 2±1 2,1±0,4 97±15 18±20 
40 11±3 11±3 2±1 2,3±0,2 86±15 18±20 
45 11±3 10±3 1±0 2,1±0,4 86±15 20±25 
50 11±3 11±3 2±1 2,2±0,2 83±17 19±25 
55 11±3 11±3 1±1 2,2±0,2 96±15 18±20 
60 11±3 11±3 2±1 2,2±0,2 83±13 17±20 
65 11±3 11±2 1±1 2,1±0,2 84±17 19±22 
70 11±3 11±3 2±1 2,1±0,3 82±17 20±22 
75 11±3 11±3 1±0 2,1±0,3 82±15 22±25 
80 12±3 11±3 1±1 2,1±0,3 84±16 21±22 
85 12±3 11±2 2±1 2,1±0,3 84±16 21±22 
90 12±3 11±3 2±1 2,2±0,3 84±14 22±22 
95 11±3 11±2 2±1 2,1±0,3 87±10 24±21 

100 11±3 11±2 1±1 2,1±0,3 86±9 27±28 
105 11±3 11±3 1±1 2,2±0,3 86±8 21±22 
110 10±3 11±3 1±0 2,3±0,3 88±12 25±23 
115 11±2 11±2 1±0 2,2±0,3 86±10 25±23 
120 11±2 11±2 1±1 2,2±0,3 87±14 24±22 

Tabla 69: Tiempos de recuperación del estudio clínico 

 Grupo TE TDE TP TTR 
RIC Global  9±7 8±7 10±8 26±14
RSC Global  8±5 9±10 9±8 22±10 

RIC 
BR 9±8 7±6 10±7 26±14 
AR 8±6 9±7 13±11 29±20 

RSC 
BR 7±5 7±7 8±8 21±10 
AR 9±6 15±16 12±8 31±12 

RIC 
TN 7±5 10±7 13±8 28±15 
TB 10±9 5±6 6±4 23±14 

RSC 
TN 8±5 10±11 9±8 24±11 
TB 8±6 7±9 8±8 20±9 
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Variables hemodinámicas 

Gráfica 1: Frecuencia cardíaca 

FRECUENCIA CARDIACA - FC -
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*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

 

Gráfica 2: Presión arterial media no invasiva 

PRESIÓN ARTERIAL MEDIA NO INVASIVA -PAM-
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  *. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Gráfica 3: Presión arterial media invasiva 

PRESIÓN ARTERIAL MEDIA INVASIVA - PAMI -
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Gráfica 4: Presión sistólica no invasiva 

PRESIÓN SISTÓLICA NO INVASIVA -PS-
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*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Gráfica 5: Presión sistólica invasiva 

PRESIÓN SISTÓLICA INVASIVA -PSI -
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Gráfica 6: Presión diastólica no invasiva 

PRESIÓN DIASTÓLICA NO INVASIVA - PD -
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*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Gráfica 7: Presión diastólica invasiva 

PRESIÓN DIASTÓLICA INVASIVA -PDI -
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Gráfica 8: Presión venosa central 

PRESIÓN VENOSA CENTRAL - PVC -
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Variables respiratorias 

Gráfica 9: Frecuencia respiratoria 

FRECUENCIA RESPIRATORIA -FR-
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Gráfica 10: Saturación arterial de oxígeno 

SATURACIÓN ARTERIAL DE OXÍGENO -SpO2 -
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Gráfica 11: Fracción Espirado de CO2 

FRACCIÓN FINAL ESPIRADA DE CO2 - EtCO 2 -
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Gráfica 12: Consumo de oxígeno 

CONSUMO DE OXÍGENO - VO2 -
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Gráfica 13: Fracción final espirada de sevoflurano  

FRACCIÓN FINAL ESPIRADA DE SEVOFLURANO  - EtSev -
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Gráfica 14: Fracción inspirada de sevoflurano 

FRACCIÓN INSPIRADA DE SEVOFLURANO - FiSev -

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120

minutos

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0

3,2

3,4

%

 PSE
 FSE
 RSE

 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

PSE a a a a a a a a a a a a a a a a b a b a a b b a c 

FSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE a a a a a a a a a a a a a a a a a  a a a a a  a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 



Resultados 

284 

 

Gráfica 15: Volumen tidal espirado 

VOLUMEN TIDAL ESPIRADO - VTE -
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Gráfica 16: Volumen tidal inspirado 

VOLUMEN TIDAL INSPIRADO - VTI -
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Gráfica 17: Volumen minuto espirado 

VOLUMEN MINUTO ESPIRADO - VME -
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Gráfica 18: Volumen minuto inspirado 

VOLUMEN MINUTO INSPIRADO  - VMI -
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Variables de espirometría 

Gráfica 19: Presión pico  

PRESIÓN PICO -Ppico-
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Gráfica 20: Presión plateau 

PRESIÓN PLATEAU -Pplat-
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Gráfica 21: PEEP 
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Gráfica 22: Volumen 0,5 

VOLUMEN 0,5 -V0,5-

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120

minutos

65

70

75

80

85

90

95

%

 PSE
 FSE
 RSE

 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

PSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

FSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE a a a a a a a a a a a a a a a a a  a a a a a  a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 



Resultados 

288 

 

Gráfica 23: Inspirado: Espirado 
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Gráfica 24: Complianza 
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Otras variables 

Gráfica 25: Temperatura 
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*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

 

Gráfica 26: Tiempos de recuperación 
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Variables hemodinámicas 

Gráfica 27: Frecuencia cardíaca 
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Gráfica 28: Presión arterial media no invasiva 
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Gráfica 29: Presión arterial media invasiva 
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Gráfica 30: Presión sistólica no invasiva 
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Gráfica 31: Presión sistólica invasiva 
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Gráfica 32: Presión diastólica no invasiva 
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Gráfica 33: Presión diastólica invasiva 
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Gráfica 34: Presión venosa central 
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Variables respiratorias 

Gráfica 35: Frecuencia respiratoria 
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Gráfica 36: Saturación arterial de oxígeno 

SATURACIÓN ARTERIAL DE OXÍGENO -SpO2-
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Gráfica 37: Fracción Espirado de CO2 

FRACCIÓN ESPIRADA DE CO2 -CO2-
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Gráfica 38: Consumo de oxígeno 
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Gráfica 39: Fracción final espirada de isoflurano  
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Gráfica 40: Fracción inspirada de isoflurano 

FRACCIÓN INSPIRADA DE ISOFLURANO -FiIso-

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120

minutos

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

%

 PIE
 FIE
 RIE

 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

PIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a c 

FIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

RIE a a a a a a a a a a a a a a a a a  a a a a a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 

 



Resultados 

300 

 

Gráfica 41: Volumen tidal espirado 

VOLUMEN TIDAL ESPIRADO -VTE-

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120

minutos

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

m
l/k

g

 PIE
 FIE
 RIE

 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

PIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RIE a a a a a a a a a a a a a a a a a  a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 

 

Gráfica 42: Volumen tidal inspirado 
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Gráfica 43: Volumen minuto espirado 
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Gráfica 44: Volumen minuto inspirado 
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Variables de espirometría 

Gráfica 45: Presión pico  
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Gráfica 46: Presión plateau 
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Gráfica 47: PEEP 
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Gráfica 48: Volumen 0,5 
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Gráfica 49: Inspirado: Espirado 
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Otras variables 

Gráfica 51: Temperatura 
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*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Placebo 

Tabla 70: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

PIE a a* a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a 

PSE a a* a*# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a#  a#  a#  a# a# a# b 

 Presión arterial media no invasiva 

PIE a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

PSE a a a a a a a a a a a* a* a* a* a* a* a* a*# a* a*# a*# a*# a* a*# a*# a*# b 

 Presión arterial media invasiva 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

PIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

PIE a a a a a a a* a a* a* a* a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica invasiva 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Temperatura  

PIE a a a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# A*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

PSE a a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# A*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 71: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

PIE a a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* b 

PSE b a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

 Saturación arterial de oxígeno 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Fracción Espirado de CO2 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Consumo de oxígeno 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal espirado  

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto espirado 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto inspirado 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 72: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

PIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión plateau 

PIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 PEEP 

PIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Inspirado: Espirado 

PIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen 0,5 

PIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Complianza 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 

Tabla 73: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

PIE a a a a 

PSE a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 

 

.
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Fentanilo 

Tabla 74: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

FIE a a* a# a# A# a# a# a# a# a a a a a a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a a a 

FSE a a* a# a# A# a# a# a a a a a a a a a a a a a a  a  a  a a a b 

 Presión arterial media no invasiva 

FIE a a a a a*# a*# a a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

FSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión arterial media invasiva 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión sistólica no invasiva 

FIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a* a 

FSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión sistólica invasiva 

PIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

FIE a a a# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

FSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica invasiva 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Temperatura  

FIE a a a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

FSE a a a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 75: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

FIE a a* a* a a a a a a* a* a a a a a a a a a a a a a a a a b 

FSE b a a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

 Saturación arterial de oxígeno 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Fracción Final Espirado de CO2 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Consumo de oxígeno 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto espirado 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto inspirado 

FIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 76: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

FIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión plateau 

FIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 PEEP 

FIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Inspirado: Espirado 

FIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen 0,5 

FIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE a a a a b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Complianza 

FIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

FSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 

Tabla 77: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

FIE a a a a 

FSE b a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 
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Remifentanilo 

Tabla 78: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

RIE a a* a# a# a# a# a a a a* a a a a a a* a a a a a a a a a a a 

RSE a a* a a a# a# a a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a# a#  a#  a#  a# a# a# b 

 Presión arterial media no invasiva 

RIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a* a* a* a* a* a* a* a a 

RSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a* b 

 Presión arterial media invasiva 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

RIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

RIE a a a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

RSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a# a*# b 

 Presión diastólica invasiva 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Temperatura  

RIE a a a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

RSE a a a a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 79: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

RIE a a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* b 

RSE a a* a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

 Saturación arterial de oxígeno 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Fracción Final Espirada de CO2 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - b b b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Consumo de oxígeno 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - b b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto espirado 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto inspirado 

RIE - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - - b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 80: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

RIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión plateau 

RIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - b a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 PEEP 

PIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Inspirado: Espirado 

RIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen 0,5 

RIE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Complianza 

RIE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 

Tabla 81: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

RIE a a a a 

RSE a b a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares 
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Variables hemodinámicas 

Gráfica 53: Frecuencia cardíaca  
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*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

 

Gráfica 54: Presión arterial media no invasiva 
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  *. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

 



Resultados 

318 

 

Gráfica 55: Presión arterial media invasiva 
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Gráfica 56: Presión sistólica no invasiva 
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*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

 



Estudio clínico 

319 

 

Gráfica 57: Presión sistólica invasiva 
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Gráfica 58: Presión diastólica no invasiva 
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Gráfica 59: Presión diastólica invasiva 
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Gráfica 60: Presión venosa central 
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Variables respiratorias 

Gráfica 61: Frecuencia respiratoria 
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Gráfica 62: Saturación arterial de oxígeno 
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Gráfica 63: Fracción Espirado de CO2 

FRACCIÓN ESPIRADA DE CO2 -EtCO2-
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Gráfica 64: Consumo de oxígeno 

CONSUMO DE OXÍGENO -VO2-
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Gráfica 65: Fracción final espirada de agente anestésico 
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Gráfica 66: Fracción inspirada de agente anestésica 
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Gráfica 67: Volumen tidal espirado 
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Gráfica 68: Volumen tidal inspirado 
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Gráfica 69: Volumen minuto espirado 
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Gráfica 70: Volumen minuto inspirado 
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Variables de espirometría 

Gráfica 71: Presión pico  
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Gráfica 72: Presión plateau 
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Gráfica 73: PEEP 
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Gráfica 74: Volumen 0,5 
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Gráfica 75: Inspirado: Espirado 
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Gráfica 76: Complianza 
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Otras variables 

Gráfica 77: Temperatura 

TEMPERATURA -TA-

B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120

minutos

34

35

36

37

38

39

40

41

ºC
 RIC
 RSC

 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

RIC a a a*# a*# a*# a*# a*# a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

RSC a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

 

Gráfica 78: Tiempos de recuperación 
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Tabla 82: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

TN a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*#  a* a*# a*# a*# a*# a 

TB a a* a* a* a* a* a a a a a* a* a* a a a a a a a a a a a a# a# a 

 Presión arterial media no invasiva 

TN a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión arterial media invasiva 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

TN a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión sistólica invasiva 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

TN a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica invasiva 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión venosa central 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Temperatura  

TN a a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

TB a a a a a a a a a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 83: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

TN a a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*  a*   a*  a* a* a* b 

TB a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

 Saturación arterial de oxígeno 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Fracción Final Espirado de CO2 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Consumo de oxígeno 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto espirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto inspirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 84: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión plateau 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 PEEP 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Inspirado: Espirado 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen 0,5 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Complianza 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 85: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

TN a a a a 

TB a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 86: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

TN a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*  a*  a*  a* a* a* a 

TB a a* a# a# a# a# a# a# a# a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión arterial media no invasiva 

TN a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión arterial media invasiva 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

TN a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica no invasiva 

TN a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica invasiva 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión venosa central 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Temperatura  

TN a a a*# a*# a*# a*# a*# a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

TB a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 87: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

TN a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*   a*   a*  a* a* a* a 

TB a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a a* a* a* a* a* a* a a a 

 Saturación arterial de oxígeno 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Fracción Espirado de CO2 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Consumo de oxígeno 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal inspirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto espirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto inspirado 

TN - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 



Resultados 

340 

Tabla 88: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión plateau 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 PEEP 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Inspirado: Espirado 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen 0,5 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Complianza 

TN - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

TB - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 89: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

TN a a a a 

TB a b a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

 



 

 

Grupo Traumatología
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Tabla 90: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

RIC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*  a*  a*  a* a* a* a 

RSC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* b 

 Presión arterial media no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión arterial media invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Temperatura  

RIC a a a* a* a*# a*# a*# a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

RSC a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 91: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

RIC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*#   a* a*# a*# a*# a*# a 

RSC a a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* b 

 Saturación arterial de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Fracción Espirado de CO2 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Consumo de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 



Resultados  
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Tabla 92: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión plateau 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 PEEP 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Inspirado: Espirado 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen 0,5 

RIC a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Complianza 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 93: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

RIC a a a a 

RSC a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 94: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

RIC a a* a# a# a# a# a# a# a# a# a a a a a# a# a# a# a a a  a  a  a a a a 

RSC a a a* a* a* a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a*# a* a* a# a# a# a a a# a# a# a# a 

 Presión arterial media no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión arterial media invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Temperatura  

RIC a a a*# a*# a*# a*# a*# a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

RSC a a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 95: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

RIC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*   a*   a  a a a a 

RSC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

 Saturación arterial de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Fracción Espirado de CO2 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Consumo de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 



Resultados  
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Tabla 96: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión plateau 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 PEEP 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Inspirado: Espirado 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen 0,5 

RIC a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Complianza 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 97: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

RIC a a a a 

RSC a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 98: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

BR a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*#  a*  *# a*# a*# a*# a 

AR a a* a* a* a* a* a a a a a* a* a* a* a a a a a a a a a# a# a a b 

 Presión arterial media no invasiva 

BR a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión arterial media invasiva 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

BR a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

BR a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica invasiva 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Temperatura  

BR a a a# a# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

AR a a a a a a a a a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a a a a a a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 99: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

BR a a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*   a*   a* a* a* a* a 

AR a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* b 

 Saturación arterial de oxígeno 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Fracción Final Espirado de CO2 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Consumo de oxígeno 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto espirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto inspirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 



Resultados  
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Tabla 100: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

PIE - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión plateau 

PIE - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 PEEP 

PIE - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Inspirado: Espirado 

PIE - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen 0,5 

PIE a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Complianza 

PIE - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

PSE - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 101: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

BR a a a a 

AR a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 102: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

BR a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*  a*  a*  a* a* a* a 

AR a a* a# a# a# a# a# a# a# a a a a a a a# a a a a a a a a a a a 

 Presión arterial media no invasiva 

BR a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión arterial media invasiva 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión sistólica no invasiva 

BR a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica no invasiva 

BR a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica invasiva 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Temperatura  

BR a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# b 

AR a a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 103: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

BR a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*   a*   a* a* a* a* a 

AR a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a a* a* a* a* a* a* a a b 

 Saturación arterial de oxígeno 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Fracción Espirado de CO2 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Consumo de oxígeno 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal espirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto espirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto inspirado 

BR - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 104: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

BR - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión plateau 

BR - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 PEEP 

BR - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Inspirado: Espirado 

BR - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen 0,5 

BR a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Complianza 

BR - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

AR - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 105: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

BR a a a a 

AR a b a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares.
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Tabla 106: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

RIC a a* a*# a*# a*# a*# a*# a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*  a*  a*  a* a* a* a 

RSC a a* a*# a* a* a* a* a* a*# a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a# a*# b 

 Presión arterial media no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión arterial media invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión sistólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión diastólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Temperatura  

RIC a a a*# a*# a*# a*# a*# a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

RSC a a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 107: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

RIC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*   a*   a*  a* a* a* a 

RSC a a* a*# a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a 

 Saturación arterial de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Fracción Espirado de CO2 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Consumo de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 108: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión plateau 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 PEEP 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Inspirado: Espirado 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen 0,5 

RIC a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Complianza 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 109: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

RIC a a a a 

RSC a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 110: Variables hemodinámicas 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia cardíaca 

RIC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*  a*  a*  a* a* a* a 

RSC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a a* b 

 Presión arterial media no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión arterial media invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión sistólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión sistólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica no invasiva 

RIC a a a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Presión diastólica invasiva 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión venosa central 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Temperatura  

RIC a a a a a* a* a* a* a* a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a 

RSC a a a a a a a* a* a* a* a* a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a*# a* a a a 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 111: Variables respiratorias 

 B S 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Frecuencia respiratoria 

RIC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a*   a*   a* a* a* a* a 

RSC a a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* a* b 

 Saturación arterial de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Fracción Espirado de CO2 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Consumo de oxígeno 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen tidal espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen tidal inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen minuto espirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Volumen minuto inspirado 

RIC - - a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

*. Dif. con B. #. Dif.con S. Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Tabla 112: Variables de espirometría 

 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 105 110 115 120 A 

 Presión pico 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Presión plateau 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 PEEP 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

 Inspirado: Espirado 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Volumen 0,5 

RIC a a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

 Complianza 

RIC - a a a a a a  a a a a a a a a a a a a a a a a a a 

RSC - a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a a b 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 

Tabla 113: Tiempos de recuperación 

 TE TDE TP TTR 

RIC a a a a 

RSC a a a a 

Los tiempos que tengan alguna letra común son estadísticamente similares. 
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Estudio experimental 

La finalidad de este trabajo ha sido evaluar la utilidad del remifentanilo empleado como 

analgésico intraoperatorio en el perro. Para ello lo hemos comparado con un placebo y con 

el fentanilo, el opioide que podemos considerar de referencia en la analgesia intraoperatoria, 

en perros anestesiados con isoflurano o sevoflurano. Para conseguir este objetivo hemos 

estudiado diversas variables que evalúan la calidad del procedimiento, así como otras que 

nos informan sobre la función cardiorrespiratoria, la más importante y crítica durante una 

anestesia. 

Estado basal 

Todos los perros incluidos en este estudio presentaron un estado fisiológico normal 

antes de comenzar el procedimiento, por lo que fueron clasificados como ASA I según la 

clasificación de la Asociación Americana de Anestesiólogos. Como cabría esperar, el 

estudio estadístico comparativo de las variables FC, PAM, PS, PD, FR y TA de los tres 

grupos estudiados no mostró diferencias entre ellos. Los valores tomados quedaron 

encuadrados en el rango fisiológico para esta especie (Kirk et al., 1990). 
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Premedicación anestésica 

La administración de medetomidina a la dosis descrita (10 g/kg IV) permitió un manejo 

preanestésico óptimo y redujo el estrés de la manipulación previa a la anestesia. La calidad 

de la sedación fue clasificada como satisfactoria en el 100% de los animales, hecho ya 

citado en trabajos anteriores (Clarke y England, 1989; Redondo, 1998; Redondo et al., 1998). Diversos 

autores han utilizado dosis de medetomidina similares a la que hemos empleado nosotros 

con buenos resultados (Cullen y Reynoldson, 1993; Cullen, 1996; Redondo, 1998; Palacios, 2001; 

Granados, 2002; Villalobos, 2002). Otros autores han empleado dosis superiores de este sedante, 

apreciándose un grado de sedación más profundo; sin embargo, la depresión 

cardiorrespiratoria que provoca también es dosis-dependiente, lo que podría desaconsejar 

su uso en dosis altas en premedicación anestésica (Simon et al., 1989; Sarkiala, 1989; Vainio et al., 

1989; Itamoto et al., 2001; Robinson et al., 2001). En estudios más recientes se han empleado dosis 

de 2 y 4 µg/kg IV, considerando que proporcionan una sedación calificada de moderada a 

profunda y que también permiten el manejo preanestésico correcto del animal (Grimm et al., 

2000; Palacios, 2003). 

Frecuencia cardíaca 

Diez minutos después de la inyección del sedante se pudo observar una fuerte caída de 

la FC. Este efecto ya ha sido señalado por otros autores en perros premedicados con 

medetomidina (Clarke y England, 1989; Redondo, 1998; Muir et al., 1999; Ko et al., 2001; Granados, 2002; 

Villalobos 2002, Palacios, 2003). Redondo (1998) describe un descenso de un 56% tras la 

sedación. La bradicardia provocada por este fármaco se debe probablemente al descenso 

de la actividad simpática y al aumento simultáneo de la parasimpática en el SNC, y al reflejo 

vagal que se origina en los barorreceptores como respuesta a la hipertensión inicial que 

provocan (Short, 1992; England et al., 1992); no hay evidencia de que los 2 agonistas tengan una 

acción directa sobre el miocardio (Day y Muir, 1993). Los valores medios obtenidos fueron de 

98±2 lpm en basal y de 51±2 lpm en sedación, con lo que obtuvimos un descenso 

significativo del 48% en la frecuencia cardíaca; no apreciamos diferencias comparando los 

distintos grupos, como esperábamos, ya que la dosis empleada en todos ellos fue la misma. 
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Gráfica 79: Evolución de la frecuencia cardíaca tras la sedación 
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Presión arterial  

Los valores de presión arterial registrados en estado basal y postsedación se obtuvieron 

mediante monitorización no invasiva usando el método oscilométrico (Gorback, 1988). Este 

método es fiable y sencillo de realizar, ya que según muchos autores presenta una buena 

correlación con los valores obtenidos de forma directa (Yelderman y Ream, 1979; Davis, 1985). Los 

valores registrados de presión arterial media fueron de 101±4 mmHg en basal y de 94±4 

mmHg en sedación. 

Se considera que la PAM no debe bajar de 50-60 mmHg para asegurar una adecuada 

perfusión cerebral, renal y coronaria (Hall et al., 2001), circunstancia que no se observó en 

ningún momento. 

Los 2 agonistas tienen un efecto bifásico sobre la presión arterial. Inicialmente 

provocan hipertensión (lo que provoca una reducción refleja de la frecuencia cardíaca) y, 

después, una hipotensión más duradera, estabilizándose la presión arterial un 10% por 

debajo de los valores basales (Short, 1992). El aumento inicial de la presión está mediado por 

la vasoconstricción de los vasos periféricos que provoca la activación directa de los 

receptores adrenérgicos 1 y 2 localizados en su pared, lo que produce un aumento de la 

resistencia vascular periférica (Short, 1992; England et al., 1992; Vainio, 1997). Después, el puenteo 

de los barorreceptores reduce la presión, que se mantiene baja. La bradicardia permanece 

durante más tiempo y se debe a un efecto simpaticolítico central (Bloor et al., 1992). Estos 

cambios son dosis dependientes. Así, con dosis bajas, la hipertensión puede no aparecer, 

mientras que si se emplean dosis altas el aumento de la presión puede persistir durante 
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varias horas (Vainio, 1985).  De esta forma, la dosis empleada y el momento en el que 

hacemos la toma de valores son críticos a la hora de interpretar los resultados. 

La presión arterial con este protocolo preanestésico se mantuvo en todo momento 

dentro de los límites normales (Vives y Usón, 1992; Hall et al., 2001; Gómez-Villamandos et al., 2001b). 

En nuestro estudio no hallamos diferencias significativas entre los valores basales y los 

tomados 10 minutos después de la sedación en ninguno de los grupos, aunque el valor 

numérico fue un 7% menor a los del estado basal. 

Gráfica 80: Evolución de la presión arterial media tras la sedación 

PRESIÓN ARTEIAL MEDIA NO INVASIVA -PAM-
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Frecuencia respiratoria 

La disminución de la frecuencia respiratoria que provocan los sedantes 2 agonistas es 

dosis dependiente (Soma, 1971). Diversos estudios muestran que existe bradipnea tras 

emplear xilacina (Klide et al., 1975; Greene y Thurmon, 1988; Cullen y Reynoldson, 1993; Benítez Rodríguez, 

1996), medetomidina (Bergström, 1988; Clarke y England, 1989; England y Clarke, 1989; Vainio y Palmu, 

1989; Pettifer y Dyson, 1993; Hammond y England, 1994; Venugopalan et al., 1994) o romifidina (England et 

al., 1996; Benítez Rodríguez, 1996; Rodríguez Pereira, 1997; Short y Bufalari, 1999). En nuestro estudio 

también registramos una caída significativa de la FR del 30%.  

Tras la administración de la medetomidina, la respiración se hace más lenta y profunda 

durante un tiempo variable (Bergström, 1988; Clarke y England, 1989; England y Clarke, 1989; Vainio y 

Palmu, 1989; Vainio, 1990; Pettifer y Dyson, 1993; Hammond y England, 1994; Venugopalan et al., 1994; Cullen, 

1996). Ésta se traduce en una disminución del volumen minuto, causado por una reducción 

del volumen inspiratorio y de la frecuencia respiratoria (Ko et al., 1998). Pueden llegar a 

aparecer periodos de apnea seguidos de respiraciones más rápidas, sobre todo cuando se 

usan las dosis más altas (patrón respiratorio de Cheyne-Stokes) (Bergström, 1988; Clarke y 
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England, 1989; England y Clarke, 1989; Vainio y Palmu, 1989; Vainio, 1990; Pettifer y Dyson, 1993; Hammond y 

England, 1994; Venugopalan et al., 1994; Cullen, 1996). Sin embargo, las variaciones en las presiones 

parciales de oxígeno arterial son mínimas o nulas, registrándose sólo un ligero aumento de 

la presión parcial de CO2 en sangre arterial (England y Clarke, 1989; Vainio, 1989; Vainio, 1990; Cullen 

y Reynoldson, 1993; Pettifer y Dyson, 1993; Venugopalan et al., 1994). Por otra parte, una frecuencia 

cardíaca baja, ocasiona un enlentecimiento del flujo sanguíneo, lo que permite a los tejidos 

aumentar la extracción de O2 (England y Clarke, 1989; Sap y Hellebrekers, 1993; Pypendop y Verstegen, 

1999). 

Gráfica 81: Evolución de la frecuencia respiratoria tras la sedación 
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Temperatura rectal 

MacDonald et al. (1988) indicaron que los agonistas α2 deprimen los receptores 

noradrenérgicos del hipotálamo, lo que provoca una hipotermia dosis-dependiente. De 

acuerdo con esto, Cullen y Reynoldson (1993) y Pettifer y Dyson (1993) registraron un ligero 

descenso de la temperatura rectal durante la sedación. Sin embargo, Redondo (1998) 

detectó valores numéricamente mayores aunque no estadísticamente diferentes de los 

valores basales, al igual que observaron England et al. (1996) y Benítez Rodríguez (1996), 

en perros premedicados con romifidina, xilacina (Benítez Rodríguez, 1996) o medetomidina 

(Tomizawa-Yawazaki et al., 1992; Benítez Rodríguez, 1996). Esa hipertermia relativa inicial podría 

deberse a un aumento del metabolismo basal por un efecto simpaticomimético del sedante o 

a la vasoconstricción periférica que se produce inicialmente, lo que disminuiría la disipación 

del calor corporal y causaría el pequeño aumento descrito (Redondo, 1998).  En nuestro 

estudio los valores numéricos fueron similares en todos los grupos y no hubo diferencias 

significativas, al igual que observó Palacios (2003). 
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Gráfica 82: Evolución de la temperatura rectal tras la sedación 
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Inducción 

El empleo de propofol a la dosis descrita (3 mg/kg IV) indujo un plano anestésico que 

permitió la intubación endotraqueal sin problemas en todos los casos. En consecuencia, la 

calidad de la inducción fue clasificada como satisfactoria en el 100% de los pacientes. Este 

hecho ya ha sido constatado en perros premedicados con medetomidina (y otros sedantes 

2 agonistas) e inducidos con propofol, ya que existe una sinergia evidente entre ambos 

fármacos (Vainio, 1991; Cullen y Reynoldson, 1993; Redondo, 1998). Esta circunstancia se comprueba 

si comparamos la dosis utilizada con la empleada en trabajos en los que no premedican a 

sus pacientes (Robertson et al., 1992; Keegan y Greene, 1993), que son mucho mayores. Se ha 

empleado para realizar la inducción antes del mantenimiento con todos los anestésicos 

conocidos con excelentes resultados (Redondo, 1998; Villalobos 2002, Granados, 2002; Palacios 2003). 

Mantenimiento  

Elección del protocolo analgésico intraoperatorio 

Los procedimientos o técnicas anestésicas que se utilizan a base de un solo agente 

anestésico, habitualmente un halogenado, precedido de la administración de un 

tranquilizante y un hipnótico, no producen en la mayoría de los casos una analgesia 

adecuada. Si se monitoriza la frecuencia cardíaca del paciente anestesiado con halotano a 

la concentración habitual para la cirugía y se genera un estímulo doloroso supramáximo 

(pinzamiento con los dedos del pliegue interdigital de una de las extremidades durante un 

minuto), se puede observar cómo la frecuencia aumenta hasta valores incluso del doble; sin 

embargo el paciente no se mueve ni denota externamente que está padeciendo dolor 

(Tendillo y Capacés, 2001). 
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Si en la técnica anestésica se incluye el componente analgésico, se podrá observar que 

la aplicación del estímulo doloroso supramáximo no induce ninguna modificación en la 

frecuencia cardíaca. Se puede incluso disminuir la concentración de anestésico halogenado, 

con la consiguiente reducción de los efectos que este fármaco tiene sobre los sistemas 

cardiovascular y respiratorio, consiguiendo de esta manera una anestesia de mayor calidad, 

sin dolor, que va a evitar que se produzca la reacción al estrés que tanto puede complicar 

los resultados de la cirugía (Tendillo y Capacés, 2001). 

La asociación del componente analgésico al componente hipnótico dentro de una misma 

técnica anestésica consigue reducir la cantidad de reservas funcionales que utiliza el animal 

para superar el estrés anestésico y con ello aumentar el márgen de seguridad. Al 

administrar un analgésico potente, las dosis del anestésico de base disminuyen y son 

necesarias sólo para mantener la hipnosis, con lo que prácticamente no producen 

alteraciones de los sistemas cardiovascular y respiratorio (Murphy y Hug, 1982). 

El mantenimiento anestésico se puede hacer con hipnóticos inyectables o inhalatorios. 

Ninguna de estas opciones produce una buena analgesia, de forma que debemos emplear 

además otros fármacos analgésicos asociados si la técnica quirúrgica va a ser dolorosa 

(Pascoe, 1997). Los opioides son el grupo farmacológico más importante en el tratamiento del 

mismo (Nolan, 2000). Se emplean en combinación con agentes inhalatorios y relajantes 

musculares como parte de una anestesia balanceada (Egan, 1995). 

En general, en la mayoría de las intervenciones, los opioides de acción corta se 

prefieren a los de larga duración porque pueden “ayudar” más rápido en una posible 

emergencia anestésica; esto es importante cuando la duración de la anestesia es 

impredecible (Egan, 1995). 

La familia del fentanilo (fentanilo, sufentanilo, alfentanilo) ha desplazado a sus 

predecesores en la anestesia general, ya que tienen unos efectos hemodinámicos mínimos. 

Por el contrario, la morfina produce hipotensión y la petidina induce taquicardia (Egan, 1995). 

La relativa ausencia de efectos adversos hemodinámicos de la familia de las 4-

anilidopiperidinas se debe a que no se produce liberación de histamina tras la inyección 

intravenosa, además de  la relativa corta duración de su acción. La familia del fentanilo es 

farmacocinéticamente superior a sus predecesores convirtiéndose en una mejor elección 

para el uso intraoperarorio (Egan, 1995). 

Sin embargo, fentanilo, sufentanilo y alfentanilo están todavía lejos de ser ideales. 

Farmacodinámicamente están asociados con diversos problemas y efectos adversos, 

incluyendo la depresión respiratoria, náuseas, vómitos, rigidez muscular y bradicardia (James 

et al., 1991; Egan et al., 1993; Torres et al., 1999). Farmacocinéticamente su uso es menos óptimo ya 

que tienen una larga duración, pudiendo alargar una emergencia anestésica (Egan et al., 1995). 
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Al contrario que en otras especialidades médicas, en anestesia se necesitan drogas con 

un rápido inicio de la acción y una terminación predecible de sus efectos, de forma que 

podamos mantener un estado anestésico y un retorno rápido de la consciencia del paciente. 

Éste es el perfil farmacocinético en el que se basa actualmente la elección de opioides en 

anestesia (Shafer y Varvel, 1991). 

De esta forma los fármacos de la familia del fentanilo pueden ser considerados 

farmacodinámicamente iguales pero con evidentes diferencias farmacocinéticas (Mather, 

1990). Estas diferencias empiezan a ser marcadas cuando los fármacos son administrados 

en infusión durante largos períodos (Egan, 1995). 

Basándonos en el perfil farmacocinético y en la aparente ausencia de efectos adversos, 

el remifentanilo representará  un importante papel en la farmacopea del futuro. Puede ser de 

gran utilidad en multitud de procedimientos donde se necesita un profundo efecto analgésico 

y una  rápida recuperación de la conciencia como en pacientes de cirugía mayor 

ambulatoria, cirugía plástica, neurocirugía, otorrinolaringología, procedimientos diagnósticos 

dolorosos y manipulaciones dolorosas en la unidad de cuidados intensivos (UCI) (Egan, 1995). 

El perfil farmacocinético de remifentanilo también nos permite mantener un control 

preciso del nivel de efecto intraoperatorio (Egan, 1995). 

Estudios preliminares del área clínica indican que el remifentanilo puede ser usado 

como una parte de la anestesia balanceada con fármacos como el propofol, con un 

resultado favorable (Kallar et al., 1994; Fragen et al., 1994). 

Otra ventaja del uso del remifentanilo es el cálculo de su dosis independiente del grado 

de obesidad del paciente, ya que se calcula sobre la base de su peso ideal (Egan et al., 1998). 

Del mismo modo, puede emplearse en pacientes con graves alteraciones renales o 

hepáticas, ya que no existen alteraciones farmacocinéticas importantes (Shlugman et al., 1994; 

Navapurkar et al., 1995; Dershwitz et al., 1996; Aguilera, 2000). 

Como otros derivados de las 4-anilidopiperidinas, el remifentanilo puede provocar 

efectos adversos tales como depresión respiratoria, rigidez muscular, bradicardia, 

hipertensión, vómitos y náuseas; estos efectos pueden ser controlados disminuyendo la 

velocidad de infusión del analgésico durante la inducción (Egan, 1995). 

Fracción final espirada de agente anestésico 

Estudiaremos en primer lugar la fracción final espirada de agente anestésico, ya que 

consideramos que es un parámetro que tiene una gran importancia a la hora de discutir los 

resultados obtenidos en las diferentes variables cardiorrespiratorias y tiempos de 

recuperación de nuestro estudio. Los dos anestésicos inhalatorios estudiados (sevoflurano e 

isoflurano) producen depresión cardiorrespiratoria dosis-dependiente (Torri, 1998). Por lo 
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tanto, nuestra hipótesis es que si hay una reducción de las necesidades anestésicas con el 

uso de remifentanilo o fentanilo, la depresión cardiovascular del paciente debería ser menor. 

La medetomidina reduce la dosis de anestésico necesaria para inducir o mantener un 

plano quirúrgico (Aantaa y col., 1997; Abbott Laboratories, 2001). Los sedantes 2 agonistas 

producen analgesia estimulando varios lugares de las vías nerviosas que transmiten la 

sensación dolorosa, tanto a nivel espinal como supraespinal (Ossipov et al., 1989; Virtanen, 1989; 

Ossipov et al., 1990; Omote et al., 1991; Pertovaara et al., 1991; Pertovaara, 1993). 

El propofol administrado en un bolo único no tiene efectos sobre la concentración 

alveolar mínima (CAM) del anestésico inhalatorio puesto que su efecto pasa en 5-10 

minutos (Zoran et al., 1993; Reid y Nolan, 1993).  

Antes de discutir este apartado, hemos de recordar que la CAM es la concentración 

alveolar mínima de un agente anestésico, a una atmósfera de presión, que produce 

inmovilidad en el 50% de los sujetos sometidos a un estímulo nocivo (Eger et al., 1965; Quasha et 

al., 1980). En nuestro estudio hemos buscado la concentración alveolar que aboliera la 

respuesta en el 100% de los animales, es decir, que todos ellos presentaran un plano 

quirúrgico. Es evidente que no son conceptos equiparables. Se ha citado que a 1,4-1,8 CAM 

conseguimos anestesia quirúrgica en el 100% de los pacientes (Steffey, 1994). 

Para evaluar la disminución de las necesidades de anestésico que obtenemos con cada 

analgésico hemos comparado la EtAge obtenida durante la perfusión con remifentanilo o 

fentanilo con la observada en el grupo placebo.  

En el caso del sevoflurano, la CAM varía en un rango que va desde el 1,71% al 2,05% 

en humanos adultos y del 1,97% al 3,3% en otros animales (Smith et al., 1996), oscilando en el 

perro entre 2,09% y 2,36% (Kazama e Ikeda, 1988a; Mutoh et al., 1997). En dos estudios realizados 

por Granados (2002) y Villalobos (2002) se halló una fracción final espirada de 2,1±0,4% y 

2,2±0,4%, respectivamente, en perros premedicados con medetomidina e inducidos con 

propofol, en los que no se emplearon analgésicos. En nuestro estudio, el grupo PSE registró 

una EtSev de 2,5±0,4%, ligeramente superior a las que acabamos de citar.  

El remifentanilo permite disminuir las dosis necesarias de anestésico como parte de una 

anestesia balanceada (Bonome, 2001). Se ha comprobado que este opioide reduce la 

concentración alveolar mínima del isoflurano en personas (Lang et al., 1996) y en ratas (Criado y 

Gómez de Segura, 2003) y en perros del enflurano (Michenlsen et al., 1996) y el halotano (Tendillo et 

al., 2000). 

En humana existen varios estudios donde se ha asociado este analgésico con el 

sevoflurano. Hernán et al. (2002) estudiaron el remifentanilo a diferentes concentraciones 

con sevoflurano a 1 CAM para evaluar la respuesta a estas dosis, hallando una ausencia de 

respuesta autónoma exclusivamente cuando empleaban dosis superiores a 0,25 µg/kg/min. 
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Ma et al. (1998) publicaron un estudio en perros donde asociaban fentanilo intratecal a dos 

concentraciones diferentes con sevoflurano al 1,5% y sin fentanilo, de forma que observaron 

una gran sinergia entre ambos fármacos, ya que su combinación disminuía de forma 

importante los reflejos durante una electroestimulación nerviosa. Casati et al (2001) 

publicaron en humana una mediana de la CAM del sevoflurano asociado a remifentanilo de 

2,7% (1,4-4,9%), mientras que la de la asociación con fentanilo fue de 4,1% (2,2-5,7%). 

En el estudio del sevoflurano encontramos diferencias significativas entre todos los 

grupos, obteniendo valores de 2,5±0,4% para el grupo PSE, de 1,9±0,3% para el grupo FSE 

y de 2,1±0,4% para el grupo RSE. El grupo FSE fue el que obtuvo los valores menores, con 

una reducción de la EtSev del 24,0% con respecto al grupo PSE, mientras que la del grupo 

RSE fue del 16,0%. Montes et al. (2002) publicaron en humana la necesidad de utilizar 1 ó 

1,5 la CAM del sevoflurano cuando lo asociaban a fentanilo en bolos para poder mantener 

un control sobre la respuesta a los estímulos. En nuestro caso no llegamos a la CAM citada 

para el sevoflurano en perros -2,09-2,36%- (Kazama e Ikeda, 1988a; Mutoh et al., 1997). Paventi et 

al. (2002) describieron una disminución de las necesidades de sevoflurano comparando un 

grupo de 25 personas anestesiadas con o sin remifentanilo, resultados similares a los 

obtenidos en nuestro estudio. En un estudio preliminar de esta tesis doctoral, obtuvimos 

unos resultados opuestos, ya que la asociación sevoflurano-remifentanilo redujo más la 

EtSev que la asociación sevoflurano- fentanilo, con porcentajes de 28,6% y 29,7% 

respectivamente (Rubio et al., 2002). Al aumentar el tamaño de la muestra observamos un 

cambio de tendencia. En esta Tesis Doctoral, al aumentar el número de animales estudiados 

incrementamos la potencia estadística de los análisis, por lo que debemos cuestionar los 

resultados preliminares y afirmar que la asociación remifentanilo-sevoflurano es menos 

sinérgica que fentanilo-sevoflurano. 

Gráfica 83: Fracción final espirada de sevoflurano 
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Letras similares son estadísticamente similares. 
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Por otro lado, la CAM del isoflurano en el perro es de 1,28% (Koblin, 2000; Hall et al., 2001), y 

en humana de 1,04% a 1,17% (Koblin, 2000; Matute et al., 2001). En humana se han realizado 

diversos trabajos donde se estudian el remifentanilo y el fentanilo en pacientes anestesiados 

con isoflurano. Por ejemplo, Lang et al. (1996) observaron un descenso de la CAM del 

isoflurano empleando remifentanilo como analgésico intraoperatorio, por lo que concluyeron 

que existía una sinergia evidente entre ambos. También se han realizado estudios similares 

con fentanilo observando esa misma sinergia (McEwan et al., 1993). En un estudio realizado por 

Sneyd et al. (2001) compararon la concentración de isoflurano requerido por pacientes 

sometidos a cirugía abdominal cuando se asociaba un analgésico como el remifentanilo o  el 

fentanilo, observando una mayor reducción en el caso del remifentanilo. Guy et al. (1997) 

obtuvieron resultados similares. En veterinaria existen menos trabajos con estas 

asociaciones. Recientemente, Criado y Gómez de Segura (2003) han publicado un trabajo 

en ratas donde evaluaron la disminución de la CAM del isoflurano provocada por el fentanilo 

y el remifentanilo, obteniendo una misma reducción con ambos fármacos. En un estudio 

clínico, Villalobos (2002) indicó una fracción final espirada de isoflurano de 1,5-1,6% para el 

mantenimiento de la anestesia en perros premedicados con medetomidina o romifidina e 

inducidos con propofol sin ningún otro fármaco analgésico. 

En nuestro grupo PIE la ausencia de respuestas al pinzamiento de los pulpejos se 

consiguió con un porcentaje de agente inhalado del 1,4±0,3%. En los lotes FIE y RIE fueron 

1,3±0,3% y 1,2±0,3%, respectivamente. Es decir, observamos unos descensos del 7,1% y 

14,3% con respecto al grupo placebo, aunque son similares estadísticamente. Como ya 

hemos comentado estos resultados son similares a los obtenidos por otros autores en 

humanos (Guy et al., 1997; Sneyd et al., 2001). 

Gráfica 84: Fracción final espirada de isoflurano 
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Frecuencia cardíaca 

Diversos cambios en la frecuencia pueden reflejar algunas alteraciones en la función, 

aunque no la describen directamente. Es importante para determinar el gasto cardíaco pero 

no está correlacionada directamente con él. La frecuencia cardíaca normal del perro oscila 

de 70 a 140 latidos por minuto, según el tamaño del animal (Kirk et al., 1990). 

Tras la inducción anestésica, esta variable aumentó significativamente en todos los 

grupos con respecto a los valores postsedación. Diversos autores han observado esta 

subida tras la anestesia con propofol en perros premedicados con medetomidina (Redondo, 

1998; Granados, 2002), xilacina (Vainio, 1991; Cullen y Reynoldson, 1993) o romifidina (Redondo et al., 

1998), pero otros no (Hammond y England, 1994; England et al., 1996). 

Gráfica 85: Evolución de la frecuencia cardíaca tras la inducción 
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Según Bufalari et al. (1996) y Redondo (1998), cuando se combina el propofol con un 

sedante 2 agonista, por efecto rebote, se produce un aumento de la frecuencia cardíaca 

debido a que la vasodilatación producida por el propofol contrarresta la vasoconstricción y la 

hipertensión inicial que producen estos sedantes, aboliendo de este modo el reflejo vagal 

que produce la bradicardia. 

La administración de propofol, ya sea en dosis única, en bolos, o bien empleado en 

infusión, no deprime de manera significativa la frecuencia cardíaca, permaneciendo dentro 

de los límites fisiológicos (Bufalari et al., 1996; England et al., 1996). Hammond  y England (1994) 

observaron que la frecuencia cardíaca en perros anestesiados con propofol tuvo tendencia a 

elevarse, pero las diferencias no fueron significativas. Sin embargo, en otros estudios 

realizados en perros mestizos a los que se administró una única dosis de este fármaco, sí se 

observó un aumento estadísticamente significativo de la frecuencia cardíaca durante los 
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primeros 10 minutos de anestesia, aunque después descendió progresivamente y se 

mantuvo en un valor similar al basal (Cullen y Reynoldson, 1993). Después del aumento inicial, la 

frecuencia cardíaca se mantuvo dentro de estos valores durante el procedimiento 

anestésico, al contrario de lo que observaron otros autores que indicaron que iba 

disminuyendo progresivamente (Cullen y Reynoldson, 1993; Redondo, 1998). En nuestro caso, tras 

la inducción todos los grupos alcanzaron una frecuencia cardíaca similar a la basal excepto 

el grupo PSE donde sí hubo diferencias significativas, y se obtuvieron valores menores a los 

basales. Hemos de notar que en este lote la FC basal fue numéricamente mayor que la de 

los demás, lo que puede explicar esta diferencia. 

Según Kazama e Ikeda (1998b), la FC en una anestesia con sevoflurano se mantiene 

constante o disminuye ligeramente. La influencia del sevoflurano sobre la FC es 

controvertida, ya que otros autores han determinado que aumenta (Bernard et al., 1990; Frink et 

al., 1992a; Harkin et al., 1994). Gómez-Villamandos et al. (1999) indican que la FC con 

sevoflurano se mantiene más estable que con halotano y es similar a la registrada con 

isoflurano y desflurano.  

Gráfica 86: Valores medios de frecuencia cardíaca durante el procedimiento 
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En general, la FC fue un parámetro muy estable y se mantuvo dentro de los valores 

normales durante el mantenimiento anestésico tanto con sevoflurano como con isoflurano. 

Es lógico, ya que esta variable era considerada como signo de dolor; como hemos 

comentado en la sección de Materiales y métodos, en el momento que aumentaba un 10% 

sobre la medida previa se subía la FiAge para volver a un valor similar al anterior. Dentro del 

estudio del sevoflurano los grupos FSE y RSE obtuvieron valores menores que el grupo 

PSE, mientras que en el del isoflurano hubo diferencias significativas entre los tres grupos, 

siendo el grupo PIE el que presentó los valores mayores seguido del FIE y, en último lugar, 
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del RIE. Sólo hemos registrado diferencias entre los tiempos durante la anestesia y los 

registrados en el basal en este último lote y a partir del minuto 30. Probablemente estos 

resultados se deben a la bradicardia que produce el remifentanilo (James et al., 1992; Dershwitz et 

al., 1995; Michelsen et al., 1996). Guy et al. (1997) y Friesen et al. (2003), en estudios realizados 

en humana, obtuvieron resultados similares a los nuestros, con una mayor frecuencia 

cardíaca para el grupo del fentanilo. Sin embargo Abdallah et al. (2002) no observaron 

diferencias en esta variable comparando ambos analgésicos; Criado y Gómez de Segura 

(2003) tampoco han observado diferencias entre ambos fármacos en ratas anestesiadas con 

isoflurano. 

Si comparamos este parámetro entre los diferentes protocolos analgésicos, sólo hay 

diferencias significativas con el remifentanilo, donde fue el grupo de sevoflurano el que 

obtuvo los valores mayores, mientras que en el caso del fentanilo y el placebo no hubo 

diferencias entre los dos anestésicos. 

Presión arterial  

El conocimiento de la presión arterial sirve para establecer la profundidad anestésica a 

través de los cambios durante las diferentes etapas de la anestesia, por lo que una presión 

media estable alrededor de los 90-95 mmHg nos indica una adecuada perfusión tisular con 

un buen plano anestésico (Vives y Usón, 1992). 

Durante el mantenimiento anestésico la presión arterial se monitorizó de forma invasiva 

en la arteria femoral. Para ello se realizó la cateterización percutánea de la arteria mediante 

la técnica de Seldinger. No se registró ninguna de las complicaciones citadas del 

cateterismo arterial (embolismo gaseoso, infección, etc.) (Kolata, 1993). También se tomó 

simultáneamente de forma no invasiva con un método oscilométrico, colocando el manguito 

sobre la arteria cubital, igual que hicimos en el estado basal y postsedación, comparando los 

resultados obtenidos en cada medición con estos valores. 

No hemos observado una disminución de la presión arterial tras la inducción con 

propofol respecto a los valores basales, excepto en el grupo PIE, hecho citado por otros 

autores (Goodchild y Serrano, 1989; Nakamura et al., 1992; Redondo, 1998). 
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Gráfica 87: Evolución de la presión arterial media tras la inducción 
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La disminución de la presión arterial debido al efecto del propofol se justifica porque éste 

tiene una acción vasodilatadora directa (efecto dosis-dependiente), lo que reduce la 

precarga y el gasto cardíaco, y produce hipotensión (Goodchild y Serrano, 1989; Nakamura et al., 

1992). Redondo (1998) observó que tras la inducción anestésica con propofol en perros 

sedados con xilacina, romifidina y medetomidina se produjo una caída brusca de la presión 

arterial media, con descensos cifrados entre el 10,4% y el 21,2% con respecto a los valores 

basales. Por otra parte, Cullen y Reynoldson (1993) determinaron que en perros 

premedicados con xilacina o medetomidina y anestesiados con propofol, la presión arterial 

media aumenta, hecho que los autores explicaron por la constricción arteriolar que provoca 

directamente el propofol (Nakamura et al., 1992) o por acción de los 2 agonistas, que estimulan 

los receptores postsinápticos de la musculatura vascular lisa (Maze y Tranquilli, 1991). Otros 

estudios, sin embargo, indican que la presión arterial no varía significativamente en relación 

con los valores basales en perros premedicados con atropina y medetomidina y 

anestesiados con propofol (Vainio, 1991; Thurmon et al., 1994; Thurmon et al., 1995; Gómez-Villamandos 

et al., 1997). 

Bajo la acción del sevoflurano, la presión arterial permaneció estable, pero por debajo 

de los valores basales. Es lógico, ya que, al igual que hemos descrito en el estudio de la FC, 

su control fue el que obligó a un aumento o disminución de la FiAge. Hay un consenso 

generalizado en que todos los agentes halogenados inducen un descenso dosis-

dependiente de presión arterial, debido a su acción sobre la musculatura lisa vascular 

(provocando vasodilatación), la contractilidad miocárdica y el sistema nervioso autónomo 

(Bernard et al., 1990; Bernard et al., 1992; Warltier y Pagel, 1992; Whitten et al., 1993; Jones y Nay, 1994; Coriat, 

1995; Ebert et al., 1995; Ebert, 1996; Hettrich et al., 1996; Ide et al., 1996; Lowe et al., 1996; Mutoh et al., 1997; 

Torri, 1998). Gómez-Villamandos et al. (1999) registraron valores estadísticamente superiores 
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de presión arterial en anestesias con sevoflurano a los obtenidos en los protocolos en los 

que se emplearon desflurano o isoflurano. 

Tanto en la medición invasiva como en la no invasiva, en ambos estudios encontramos 

valores superiores a 60 mmHg en todos los grupos, de forma que podemos afirmar que 

aseguramos una adecuada perfusión cerebral, renal y coronaria en todos los pacientes (Hall 

et al., 2001).  

En relación a la presión arterial invasiva, en el estudio del isoflurano no hubo diferencias 

entre PIE y FIE, que fueron superiores a RIE. En el de sevoflurano los grupos PSE y RSE 

fueron superiores al FSE. Si comparamos los anestésicos, con el remifentanilo y el placebo 

se obtuvieron valores superiores con sevoflurano, mientras que fueron similares con el 

fentanilo. 

En cuanto a la presión no invasiva, hemos observado un comportamiento parecido en el 

estudio del sevoflurano, mientras que en el del isoflurano no hubo diferencias significativas 

entre ningún grupo, a diferencia del estudio invasivo donde el grupo RIE obtuvo valores 

menores. Si comparamos los distintos analgésicos observamos diferencias significativas 

entre todos los grupos, presentando valores mayores los grupos de sevoflurano que los de 

isoflurano debido a la mayor depresión que tiene este último fármaco sobre la presión 

arterial (Gómez-Villamandos et al., 1999).  

Gráfica 88: Valores medios de las presiones arteriales media invasiva y no 

invasiva.  
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Al igual que nosotros, Gómez-Villamandos et al. (1999) registraron en el perro valores 

estadísticamente superiores en las anestesias realizadas con sevoflurano y halotano a los 
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obtenidos en los protocolos de desflurano e isoflurano. El sevoflurano fue el agente que 

produjo una menor depresión de la presión arterial. 

Muchos estudios han sugerido que la técnica oscilométrica se correlaciona bien con el 

abordaje arterial directo y proporciona una determinación aceptable de la presión arterial 

(Yelderman y Ream, 1979; Davis, 1985). Se ha prestado especial atención a estos dispositivos no 

invasivos en pacientes pediátricos y la mayoría de los investigadores han apreciado la 

existencia de una comparación favorable con la determinación directa de la presión arterial 

(Cullen et al., 1987; Friesen y Lichtor, 1981; Kimble et al., 1981). En nuestro estudio hemos visto una 

correlación significativa entre ambas variables y queda expresada en la figura 20. 

Figura 20: Correlación PAMI-PAM   

PAMI = 15,202 + 0,78 x PAM

Correlación: r = 0,71892 

 

Gráfica 89: Correlación PAM-PAMI 
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Presión venosa central 

La PVC depende fundamentalmente del estado del volumen intravascular, así como del 

tono intrínseco de las venas y de la capacidad funcional de las cámaras cardíacas derechas. 

Por ello, la monitorización de la PVC se utiliza para valorar el volumen sanguíneo tanto 

como la función del corazón derecho (Mangano, 1980). Si disminuye la entrada de sangre al 

corazón o aumenta el bombeo del corazón, disminuye la PVC (Guyton y Hall, 1996). Por el 

contrario, su aumento puede significar un aumento de sangre circulante o una disminución 

del gasto cardíaco (Guyton y Hall, 1996). La tendencia de los cambios de la PVC durante la 

anestesia y la intervención quirúrgica resultan muy útiles a la hora de determinar el efecto de 
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las pérdidas hemáticas o líquidas y monitorizar el tratamiento de reposición de fluidos 

(O´Rourke, 1982). Nosotros hemos administrado la misma cantidad de fluido a todos los 

pacientes. 

La respuesta de la PVC a los bolos de líquido puede aportar información sobre el estado 

global del volumen de líquidos, la distensibilidad venosa y la función y eficacia de las 

cámaras derechas del corazón (O, Rourke, 1982). En casos de buena función ventricular y 

ausencia de patología pulmonar, puede ser un reflejo de las presiones de las cavidades 

izquierdas (Mangano, 1980), circunstancias que se cumplen en nuestro trabajo. 

En el perro, el valor normal de PVC es de 0 a 5 cm de H20, es decir, de 0,4 a 3,7 mmHg 

(Hall et al., 2001). Kirk et al., (1990) dan valores mayores, entre 0 y 10 cm de H2O, lo que 

equivale a 0,4-7,4 mmHg. 

Gráfica 90: Valores medios de la presión venosa central 
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*. Dif. entre analgésicos. #. Dif. entre anestésicos 

Este parámetro se mantuvo muy estable durante todo el procedimiento en todos los 

grupos y siempre dentro de los valores normales citados por Kirk et al. (1990), pero estuvo 

por encima de los límites establecidos por Hall et al. (2001). La ventilación mecánica que 

instauramos en todos los animales puede explicar este hecho. Sabemos  que el modo 

ventilatorio tiene un efecto muy importante sobre la PVC, ya  que ésta aumenta con la 

ventilación a presión positiva intermitente (O, Rourke, 1982). 

Hubo diferencias significativas en el estudio del isoflurano, donde el RIE fue el mayor 

seguido de FIE y de PIE. En el de sevoflurano RSE fue el superior seguido de FSE y PSE 

que no presentaron diferencias entre ellos. En cuanto a los fármacos, tanto con fentanilo 

como con el placebo no hubo diferencias con los distintos anestésicos, pero con 

remifentanilo el grupo de isoflurano fue superior al de sevoflurano. 
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Variables respiratorias 

A nivel respiratorio, tanto el remifentanilo como el fentanilo producen una depresión 

respiratoria dosis dependiente en personas, en perros (Glass et al., 1993; Egan et al., 1993; 

Dershwitz et al., 1994; Shlugman et al., 1994) y en ratas (Criado y Gómez de Segura, 2003). 

Con ventilación espontánea el efecto máximo del remifentanilo aparece después de la 

dosis inicial, siendo su aparición más lenta en el caso del fentanilo (Munday et al., 1995). Esta 

depresión aconseja la realización de una ventilación a presión positiva, ya que de lo 

contrario se producirá hipoxia e hipercapnia. Sin embargo, algunos autores indican que es 

posible mantener la anestesia con ventilación espontánea en personas anestesiadas con 

isoflurano o propofol a las que se administró simultáneamente una perfusión de 

remifentanilo, ya que la depresión respiratoria no es alarmante (Glass et al., 1993; Munday et al., 

1995). En nuestro estudio se observa claramente esa depresión en los primeros minutos en 

todos los lotes antes de empezar a ventilar a presión positiva intermitente, donde 

modificamos los valores de volumen tidal y frecuencia respiratoria hasta conseguir la 

normocapnia, como describimos en Materiales y métodos. Por ello creemos muy 

recomendable emplear la ventilación mecánica controlada en perros a los que se 

administren perfusiones continuas de remifentanilo o de fentanilo. En nuestro estudio hemos 

comenzado a ventilar a partir del minuto 10 porque queríamos comprobar el grado de 

depresión respiratoria. Creemos que sería conveniente comenzar a ventilar al paciente 

antes. 

En cuanto al bloqueo neuromuscular, en nuestro estudio hemos empleado el atracurio a 

dosis de 150 µg/kg cada 30 minutos. Esta dosis es inferior a la recomendada para perros 

por algunos autores (Jones, 1999; Cullen, 2003). En un estudio realizado por Granados (2002) 

emplearon dosis de 0,4 mg/kg cada 40 minutos para mantener un bloqueo neuromuscular 

en perros anestesiados con sevoflurano, dosis superior a la empleada por nosotros. Nuestro 

objetivo ha sido instaurar la ventilación mecánica controlada en los pacientes sin que 

presentaran resistencia y con esta dosis lo hemos conseguido. Debemos comentar que no 

hemos hecho un estudio del grado de bloqueo de los animales, ya que no disponíamos de 

estimulador de nervios periféricos. 
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Gráfica 91: Evolución de la fracción final espirada de CO2. 
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Como hemos comentado anteriormente, hemos modificado los valores de frecuencia 

respiratoria y volumen tidal para mantener al paciente en normocapnia, teniendo en cuenta 

que la presión de las vías aéreas no debía superar los 15 cmH2O, como podemos apreciar 

en la gráfica 92. 

Gráfica 92: Valores medios de la presión pico 
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En la tabla 114 podemos observar los valores medios de los diferentes parámetros 

respiratorios utilizados para mantener al animal en normocapnia. 
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Tabla 114: Valores medios de los parámetros respiratorios 

Protocolo 
FR 

rpm 

VTE 

ml/kg 

VTI 

ml/kg 

VME 

l/kg/min 

VMI 

l/kg/min 

PIE 17±3 12±2 13±4 0,2±0,1 0,2±0,0 

FIE 18±4 12±2 12±2 0,2±0,0 0,2±0,0 

RIE 17±3 13±2 13±2 0,2±0,1 0,2±0,1 

PSE 15±2 15±3 15±4 0,2±0,0 0,2±0,1 

FSE 16±3 15±3 15±3 0,2±0,1 0,2±0,1 

RSE 15±2 13±5 13±2 0,2±0,0 0,2±0,1 

 

En primer lugar comentaremos qué ocurre con la saturación arterial de la hemoglobina 

(SpO2). Esta variable no está relacionada linealmente con la presión parcial de O2 arterial, 

pero proporciona información acerca del transporte de O2, que es importante clínicamente y 

completa la información sobre la presión parcial de O2 (Rossing y Cain, 1966; Alexander et al., 1989). 

No indica directamente la función pulmonar a menos que la saturación sea críticamente baja 

(lo que explica la curva de disociación hemoglobina-oxígeno), pero señala cambios en el 

intercambio pulmonar de gases antes de que la oxigenación de los tejidos esté 

comprometida (Alexander et al., 1989). El grupo RSE obtuvo valores de SpO2 significativamente 

mayores que los otros dos grupos de sevoflurano, mientras que no hubo diferencias entre 

los grupos de isoflurano. El estudio por fármacos mostró valores significativamente mayores 

con todos los fármacos en los perros anestesiados con isoflurano, aunque todos los valores 

se encontraban dentro de los límites normales, que se sitúan entre 95 y 99% (Redondo et al., 

1996; González-Miranda y Solera, 2001). 

En cuanto a la complianza, variable que explica las propiedades elásticas del sistema 

respiratorio, se define como la relación existente entre la variación del volumen 

intrapulmonar y el cambio de la presión que se produce como consecuencia de la misma; se 

expresa en ml/cmH2O (Aguilar et al., 2001). En el sistema respiratorio humano, dentro del rango 

de volúmenes pulmonares próximos al VT, la complianza permanece constante con 

respecto a los cambios en el volumen del sistema respiratorio. Dicha linealidad se pierde al 

ampliar el rango de volúmenes considerado. Así, el sistema respiratorio se muestra más 

rígido en los extremos superior e inferior (Aguilar et al., 2001). Estos fenómenos pueden 

presentarse en los pacientes sometidos a ventilación mecánica cuando tenemos una PEEP 

muy elevada (Calverley, 1999), cosa que no ocurre en nuestro estudio. Por tanto, es importante 

discernir si un valor bajo de complianza se debe a que el volumen pulmonar se halla 

próximo a uno u otro de los valores de la curva volumen/presión, ya que implica la 

identificación de las condiciones fisiopatológicas del paciente, pudiendo ser necesaria la 

modificación de la pauta ventilatoria. En nuestro estudio no hubo diferencias entre los 

distintos grupos anestesiados con isoflurano, mientras que en los animales anestesiados 

con sevoflurano presentaron valores superiores los grupos PSE y FSE, aunque sólo hubo 
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diferencias significativas entre los grupos FSE y RSE. En el estudio por fármacos, hubo 

diferencias entre el isoflurano y el sevoflurano con los tres analgésicos, presentando valores 

superiores el sevoflurano. 

 Estas diferencias entre los valores del cociente volumen/presión pueden explicarse por 

las modificaciones en los ratios ventilatorios, ajustados en cada caso para mantener la 

normocapnia. El diferente efecto sobre el centro respiratorio de los anestesicos utilizados, 

requiere ajustes ventilatorios individualizados, donde puede verse desplazada la curva 

ventilatoria hacia uno de sus extremos, modificando en consecuencia el valor de 

complianza. No obstante resulta difícil adjudicar un efecto claro sobre este cociente a los 

diferentes fármacos empleados, ya que los ajustes establecidos en la ventilación no se 

basaron en ventilación a presión fija o a volumen fijo (Aguilar, 2001). 

Tiempos de recuperación 

Hablaremos en primer lugar sobre la reversión del bloqueo neuromuscular. Tras la 

administración de atracurio durante todo el mantenimiento anestésico a las dosis descritas 

en Materiales y métodos, procedimos a la reversión del bloqueo con una asociación de 

neostigmina y atropina a dosis similares a las empleadas por Granados, (2002). Según 

Jones et al., (1983) la neostigmina revierte completamente el bloqueo producido por el 

atracurio. Una vez administrada la neostigmina, se procedió a la recuperación de la 

ventilación espontánea (“destete”). Si comparamos los tiempos de destete hemos observado 

valores significativamente menores en los grupos RIE, PSE, FSE y RSE que en PIE y FIE,  

lo que nos indica que el isoflurano por sí solo y asociado al fentanilo presenta una 

recuperación más lenta de la ventilación espontánea. Los dos analgésicos producen una 

depresión respiratoria importante, que se mantiene en el periodo de recuperación en el caso 

del fentanilo, pero no en el del remifentanilo (Casati et al., 2001). Al asociarse con el 

remifentanilo la recuperación es más rápida ya que este fármaco se elimina más 

rápidamente (Egan et al., 1993; Cartwright et al., 1997). En el caso del sevoflurano la recuperación 

de la ventilación espontánea es más rápida por las características que tiene este anestésico 

y que comentaremos más adelante.  
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Gráfica 93: Tiempo de destete 
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Las esterasas inespecíficas plasmáticas y tisulares metabolizan el remifentanilo, lo que 

hace que tenga una vida media sensible al contexto de alrededor de 3 minutos, tiempo que 

es independiente de la duración de la infusión (Torres et al., 1999). El resto de los opiáceos 

conocidos no tienen esta característica. Así, la vida media sensible al contexto es 

exponencial para el fentanilo y se alarga en el tiempo a medida que se prolongan las 

infusiones de alfentanilo y sufentanilo (Shafer y Varvel, 1991). El efecto del remifentanilo cesa 

predecible y rápidamente sin comprometer la recuperación (Egan et al., 1993; Cartwright et al., 

1997), por lo que debemos planificar la analgesia postoperatoria antes de que éste termine 

(Albrecht et al., 1998). Se ha postulado que esa analgesia postoperatoria se puede conseguir 

administrando analgésicos de larga duración antes del final de la cirugía (Fletcher et al., 2000) o 

continuar la perfusión de remifentanilo a una dosis reducida en la sala de reanimación (Torres 

et al., 1999). No obstante, según Kovak et al. (1995) esta última técnica se asocia a 

numerosas complicaciones, por lo que no se aconseja este método, aunque si se realiza, es 

obligatoria una monitorización y una vigilancia cuidadosas para evitar los efectos de la 

depresión respiratoria, así como estar preparados para reanestesiar y ventilar al paciente si 

es necesario. En relación al empleo de analgésicos antes de que termine la perfusión, se ha 

demostrado en personas que la morfina administrada 30 minutos antes del final es un 

fármaco útil para cubrir la analgesia en el postoperatorio inmediato (Minkowitz, 2000). En el 

perro se ha empleado en la preanestesia el meloxicam para cubrir la analgesia intra y 

postoperatoria (Tendillo et al., 2000). En nuestro estudio, el empleo conjunto de morfina y 

meloxicam 20 minutos antes del fin de la perfusión proporcionó una analgesia adecuada en 

el postoperatorio inmediato.  
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En todos nuestros pacientes hemos constatado una recuperación satisfactoria, rápida, 

suave y sin excitación. En la tabla 115 mostramos los tiempos medios de recuperación 

anotados en todos los lotes. 

Tabla 115: Tiempos de recuperación 

Protocolo TE TDE TP TTR 

PIE 8±1 8±1 2±1* 18±2 

FIE 19±2*# 8±1 3±1 30±2*# 

RIE 8±1 8±1# 3±1 20±2# 

PSE 10±1 7±1 2±1* 18±2 

FSE 12±1* 6±1 3±1 21±2* 

RSE 7±1 4±1* 4±1 13±2 

*. Dif. entre analgésicos. #. Dif. entre anestésicos 

En nuestro estudio tanto con isoflurano como con sevoflurano hemos observado unos 

tiempos totales de recuperación similares en los lotes PIE y RIE por un lado y PSE y RSE 

por otro. Los grupos FIE y FSE mostraron tiempos significativamente mayores. Creemos 

que los mayores tiempos de recuperación en los lotes FIE y FSE se deben al efecto 

acumulativo del fentanilo (Shafer y Varvel, 1991), mientras que el remifentanilo, al no tener ese 

efecto (Glass et al., 1993; Westmoreland et al., 1993) presenta tiempos similares a los grupos 

placebo. En el estudio realizado por fármacos vemos que no hay diferencias entre el 

isoflurano y el sevoflurano en los grupos placebo, mientras que los tiempos totales de 

recuperación fueron significativamente superiores con isoflurano asociado tanto a fentanilo 

como a remifentanilo respecto sus homólogos con sevoflurano. 

La recuperación anestésica está relacionada con la tensión en gas alveolar y, por lo 

tanto, con la tensión de anestésico en cerebro. La recuperación depende de la caída en la 

concentración alveolar del anestésico, la duración de la anestesia y el metabolismo del 

agente (Steffey, 1994). La eliminación del sevoflurano ha resultado ser más rápida que el 

isoflurano en diversos estudios, por lo que la recuperación de los pacientes fue más rápida 

(Stern et al., 1990; Belme et al., 1999), al igual que en nuestro estudio. Esto se debe al menor 

coeficiente de partición sangre/gas del sevoflurano que del isoflurano, ya que este factor 

indica la solubilidad del gas en sangre y cuanto menor sea, menos tiempo se necesita para 

que se equilibren los niveles alveolares y cerebrales (Brown, 1995). El sevoflurano es más 

rápido que el halotano y el isoflurano (Kazama e Ikeda, 1988b; Gómez-Villamandos et al., 1998), por lo 

que el control de la profundidad anestésica es mejor (González-Miranda, 1997) y la recuperación 

anestésica es más rápida (Gomez-Villamandos et al., 1998; Belme et al., 1999). Por el contrario, hay 

autores que no obtuvieron diferencias entre ambos anestésicos (Johnson et al., 1998; Polis et al., 

2001). 



Estudio experimental 

393 

Gráfica 94: Tiempos de recuperación 
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Estudio clínico 

En el apartado anterior hemos evidenciado que el remifentanilo es un fármaco que 

presenta a priori unas características que lo harían muy interesante a la clínica: proporciona 

una reducción significativa de las necesidades de anestésico, una buena estabilidad 

cardiovascular y una recuperación más corta que con el empleo de fentanilo. Sin embargo, 

creemos que esta Tesis Doctoral no estaría completa si no comprobáramos la validez de su 

uso clínico en el perro.  

No hay ensayos clínicos publicados con este fármaco en perros, lo que dificulta la 

discusión de esta sección. Creemos que este trabajo es pionero en el estudio clínico del 

remifentanilo. Buscamos comprobar clínicamente las observaciones realizadas en el estudio 

experimental y la posible influencia de la patología que presentara el paciente. Para 

conseguir este último objetivo hemos realizado estudios parciales comparando el riesgo 

anestésico y el tipo de cirugía a la que se sometió al animal. 

En general, el comportamiento de este analgésico en nuestros pacientes fue similar al 

que hemos descrito en el estudio experimental y, por ello, no vamos a repetir hipótesis o 

mecanismos que quedaron explicados en ese capítulo.  

En este ensayo clínico hemos incluido 140 perros que fueron anestesiados por 

diferentes razones diagnósticas y/o terapéuticas. Se han dividido aleatoriamente en dos 
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lotes homogéneos, llamados RSC y RIC, en los que empleamos como agentes de 

mantenimiento sevoflurano e isoflurano, respectivamente. Hemos de destacar que todos los 

procedimientos fueron desarrollados sin problemas y que ninguno de los pacientes murió ni 

durante el procedimiento anestésico ni en las 72 horas posteriores. 

Estado basal 

El estudio estadístico global revela que no existen diferencias significativas entre los 

valores basales de FC, FR, PAM, PS, PD, y TA de los dos lotes clínicos estudiados. En 

general, antes de comenzar el procedimiento, los pacientes tienden a presentar taquicardia 

y taquipnea (Kirk et al., 1990), signos que son explicables por el estrés que supone la 

enfermedad, el enfrentarse a un entorno desconocido y la manipulación. El resto de los 

parámetros fue normal (Kirk et al., 1990). 

Premedicación anestésica 

La administración de medetomidina a la dosis indicada (10 µg/kg IV) permitió realizar un 

manejo preoperatorio adecuado en todos los pacientes y redujo el estrés de la manipulación 

previa a la anestesia. La calidad de la sedación fue clasificada como satisfactoria en el 

100% de los animales, hecho ya citado en trabajos anteriores (Clarke y England, 1989; Redondo, 

1998; Redondo et al., 1998) y observado en el estudio experimental. Tras la administración 

intravenosa, los signos de sedación fueron patentes en menos de 2 minutos. Los signos 

clínicos fueron iguales a los que hemos descrito y, como ya indicamos, similares a los 

señalados por diversos autores (England et al., 1996; Benítez Rodríguez, 1996). Se han empleado 

dosis superiores de este sedante, apreciándose un grado de sedación más profundo; sin 

embargo, la depresión cardiorrespiratoria que provoca también es dosis-dependiente, lo que 

podría desaconsejar su uso en dosis altas en premedicación anestésica (Simon et al., 1989; 

Sarkiala, 1989; Vainio et al., 1989; Itamoto et al., 2001; Robinson et al., 2001). En estudios experimentales 

más recientes se han empleado dosis de 2 y 4 µg/kg que proporcionan una sedación 

calificada de moderada a profunda y que también permiten el manejo preanestésico correcto 

del animal (Grimm et al., 2000; Palacios, 2003). La manipulación de un paciente enfermo y la 

preparación del campo quirúrgico deben realizarse bajo una sedación profunda ya que el 

estrés en la fase de preanestesia puede facilitar la aparición de muchos problemas, como 

arritmias cardíacas, hipertensión, etc. (Bednarski, 2003) por lo que creemos adecuada la dosis 

que hemos empleado. 

Frecuencia cardíaca 

Al igual que ocurrió en el estudio experimental, los dos lotes mostraron una fuerte caída 

en esta variable si comparamos los valores recogidos 10 minutos después de la 

administración de la medetomidina con los basales. Los valores medios obtenidos fueron de 
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108±26 lpm en basal y de 61±21 lpm en sedación, con lo que obtuvimos un descenso del 

43% en la frecuencia cardíaca. No apreciamos diferencias significativas entre los dos 

grupos. Este hecho fue descrito por diversos autores en perros sanos (Clarke y England, 1989; 

Redondo, 1998; Muir et al., 1999; Ko et al., 2001; Granados, 2002; Villalobos 2002, Palacios, 2003). El 

mecanismo que desencadena la bradicardia ha sido explicado ampliamente en el capítulo 

de la discusión del estudio experimental. Sólo comentaremos brevemente que aparece 

como consecuencia del reflejo vagal producido por la hipertensión que inicialmente ocasiona 

(Short, 1992; England et al., 1992).  

Presión arterial 

Diez minutos después de la administración de la medetomidina, no se registraron 

diferencias estadísticas (aunque sí numéricas) de la presión arterial, con valores medios de 

103±6 y 101±6 mmHg en basal y de 79±6 y 87±5 mmHg en sedación para los grupos RIC y 

RSC, respectivamente. Esta variable se comportó igual que en el estudio precedente. 

Inicialmente, los 2 agonistas producen un aumento en esta variable al actuar sobre los 

receptores adrenérgicos de la pared vascular y, más tarde, hipotensión (Short, 1992; Vainio, 

1997). Este efecto es dosis-dependiente. Así, cuando se emplean dosis bajas, la hipertensión 

puede no aparecer, mientras que si se emplean dosis altas puede persistir durante horas 

(Vainio, 1985). Por otra parte, Cullen y Reynoldson (1993) registraron aumentos en la PAM en 

perros sedados con medetomidina a partir del minuto 15, pero no antes. Por tanto, el corto 

espacio de tiempo que hubo entre la administración de medetomidina y la toma de los 

valores (10 minutos) pudo impedir la detección de cambios significativos. 

Gráfica 95: Evolución de la presión arterial media no invasiva tras la sedación 
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Frecuencia respiratoria 

Ya hemos comentado que antes de comenzar el procedimiento anestésico los pacientes 

presentaban taquipnea, previsiblemente como consecuencia del estrés que padecían y/o la 

patología que sufrían. Tras la administración de medetomidina la frecuencia respiratoria 

disminuyó significativamente en ambos grupos. Los valores medios postsedación de la 

frecuencia respiratoria son similares a los registrados en perros sanos (Kirk et al., 1990). La 

medetomidina causa una suave depresión respiratoria central, menor que la producida por 

los agentes anestésicos inhalatorios (Bloor et al., 1989). Ésta se traduce en una disminución del 

volumen minuto, causado por una reducción del volumen inspiratorio y de la frecuencia 

respiratoria (Ko et al., 1998). Existen muchos estudios que corroboran ésto (Clarke y England, 1989; 

Redondo, 1998; Granados, 2002; Villalobos, 2002; Palacios, 2003). Además, el sedante reduce el 

estrés, lo que también contribuye a disminuir la frecuencia respiratoria. Como es lógico, los 

valores tomados en cada lote durante esta fase fueron similares entre sí. 

Gráfica 96: Evolución de la frecuencia respiratoria tras la sedación 
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*. Indica diferencias significativas con el estado basal. 

Temperatura rectal 

El estudio estadístico no muestra diferencias ni de los valores postsedación con 

respecto a los basales ni entre lotes. Algunos autores han observado un aumento en la 

temperatura en perros sanos tras emplear sedantes 2 agonistas vía intravenosa (England et 

al., 1996; Benítez Rodríguez, 1996), aunque también hay trabajos que no aprecian diferencias 

(Palacios, 2003). Estos cambios no tienen repercusión clínica. 
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Gráfica 97: Evolución de la temperatura tras la sedación 
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En resumen, todas las variables estudiadas durante la sedación se mantuvieron dentro 

de los valores que esperábamos tras el estudio experimental. Creemos que el sedante y la 

dosis que hemos empleado es suficiente para permitir un buen manejo prequirúrgico de los 

pacientes, incluso en los animales que presentaban patologías dolorosas. Sabemos que la 

medetomidina tiene propiedades analgésicas ya que los sedantes 2 agonistas producen 

analgesia estimulando varios lugares de las vías nerviosas que transmiten la sensación 

dolorosa, tanto a nivel espinal como supraespinal (Ossipov et al., 1989; Virtanen, 1989; Ossipov et al., 

1990; Omote et al., 1991; Pertovaara et al., 1991; Pertovaara, 1993). 

Inducción  

El propofol se ha usado como inductor con excelentes resultados antes de la 

administración de todos los agentes anestésicos inhalatorios conocidos (Ezquerra et al., 1992; 

Robinson et al., 1995; Hall, 1992; Waterman y Lucke, 1992; McKelvey, 1997; Veterinary Learning Systems Co, 

1997; Bufalari et al., 1998; Gómez-Villamandos et al., 2001b; Villalobos, 2002; Sánchez, 2002; Palacios, 2003). 

Como ya hemos visto en el estudio experimental, el empleo de propofol a la dosis 

descrita (3 mg/kg IV) indujo un plano anestésico que permitió la intubación endotraqueal sin 

problemas en todos los casos. En consecuencia, la calidad de la inducción fue clasificada 

como satisfactoria en el 100% de los pacientes. Este hecho ya ha sido constatado en perros 

premedicados con medetomidina (y otros sedantes 2 agonistas), ya que existe una sinergia 

evidente entre ambos fármacos (Vainio, 1991; Cullen y Reynoldson, 1993; Redondo, 1998).  

En pacientes sanos sin premedicación, para conseguir una buena inducción con 

propofol es necesaria una dosis de 6-7 mg/kg IV (McKelvey, 1997; Bufalari et al., 1998). En 

pacientes premedicados con medetomidina (10-40 g/kg IM ó IV) se observa una 

disminución de la dosis (Hammond y England, 1994), lográndose la inducción con dosis tan 
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pequeñas como 0,77-2 mg/kg IV (Sap y Hellebrekers, 1993; Hammond y England, 1994; Thurmon et al., 

1994; Thurmon et al., 1995). En nuestro estudio empleamos una dosis de 3 mg/kg IV con buenos 

resultados, por lo que la consideramos adecuada. 

Mantenimiento  

Fracción final espirada de agente anestésico 

Al igual que en el estudio experimental, estudiaremos en primer lugar la fracción final 

espirada de agente anestésico, ya que consideramos que es un parámetro muy importante a 

la hora de discutir los resultados obtenidos en las diferentes variables cardiorrespiratorias y 

tiempos de recuperación de este estudio. 

En el grupo RIC se describió un 1,4±0,3% de isoflurano, mientras que en el grupo RSC 

el porcentaje necesario de sevoflurano fue de 2,1±+0,5%. Estos resultados son 

estadísticamente similares a los obtenidos en el estudio experimental en el caso de 

sevoflurano, pero no en el de isoflurano donde experimentalmente obtuvimos porcentajes 

menores. Esto se podría explicar por el pobre efecto analgésico de este fármaco (McKelvey y 

Hollingshead, 1994). Como ya hemos comentado, los resultados del estudio clínico no son 

comparables con otros estudios de esta especie, aunque sí podemos observar que el 

porcentaje necesario de agente anestésico, donde no existe respuesta al dolor en ningún 

paciente, es muy similar al obtenido por otros autores en animales anestesiados con los 

mismos agentes sin emplear analgésico, como Gómez-Villamandos et al. (2002) que publicó 

una EtAge de 1,4±0,5% para el isoflurano y de 2,1±0,5% para el sevoflurano en 307 perros 

premedicados con α2 agonistas e inducidos con propofol. En un estudio realizado en 276 

perros anestesiados con el mismo protocolo Villalobos (2002) obtuvo unos valores de 

1,6±0,4% y de 2,1±0,4% para el isoflurano y el sevoflurano respectivamente. Como 

podemos apreciar son resultados similares a los nuestros en el caso del sevoflurano aunque 

nuestro estudio presenta menos desviación estándar, mientras que sí hay una diferencia en 

el caso del isoflurano donde nosotros obtuvimos valores menores. En estos estudios no se 

siguió el mismo procedimiento a la hora de aumentar o disminuir el agente anestésico en 

relación a la frecuencia cardíaca y la presión arterial, por lo que la diferencia en el método 

puede explicar estos resultados.  
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Gráfica 98: Comparación de la fracción final espirada de agente anestésico clínico 

y experimental 
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Como ya hemos comentado en la parte de Materiales y métodos, hemos subdividido a 

los animales en grupos según su riesgo anestésico y el tipo de cirugía al que fueron 

sometidos. En estos estudios encontramos diferencias dentro del grupo de isoflurano tanto 

en el estudio por riesgo anestésico como por el tipo de cirugía. Los animales del grupo 

RICBR presentaron un porcentaje de 1,4±0,3% mientras que el grupo RICAR presentó un 

porcentaje estadísticamente menor 1,3±0,2%. El grupo RICTN ontuvo un porcentaje de 

1,4±0,3 mientras que en el RICTB fue de 1,4±0,4. En el estudio de sevoflurano no 

encontramos diferencias entre ninguno de los grupos ni en el riesgo anestésico ni en el tipo 

de cirugía. La repercusión clínica de estos resultados podría ser que la calidad anestésica y 

analgésica obtenida con la asociación sevoflurano-remifentanilo es excelente, ya que como 

hemos comentado con anterioridad la fracción final espirada del agente anestésico es 

similar a la obtenida experimentalmente e independiente de la patología y del estado 

fisiológico del animal. Por el contrario, la asociación isoflurano-remifentanilo no es tan 

efectiva, observando diferencias dependientes del estado del animal y del procedimiento al 

que se vaya a someter. Los pacientes de alto riesgo y los intervenidos de traumatología 

necesitan un porcentaje de isoflurano menor. 

Tabla 116: Valores medios de la fracción final espirada de ambos estudios 

Anestésico  
Experimental 

global 

Clínico 

global 

RIESGO 

AR-BR 

TIPO  

TN-TB 

Isoflurano  1,4±0,5 1,4±0,5* 
(1,4±0,3-

1,3±0,2)# 

(1,4±0,3-

1,4±0,4)# 

Sevoflurano  2,1±0,4 2,1±0,4 
(2,1±0,4-

2,0±0,5) 

(2,1±0,5-

2,1±0,5) 

*Diferencias significativas con el experimental. #Diferencias significativas entre grupos 
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Frecuencia cardíaca 

Al igual que ocurrió en el estudio experimental, la frecuencia cardíaca aumentó 

significativamente tras la inducción anestésica con respecto a los valores postsedación, pero 

al contrario que en la parte experimental, no recuperó los valores basales en ningún grupo. 

Ya hemos comentado anteriormente que este aumento tras la inducción se debía al efecto 

del propofol (Bufalari et al., 1996; England et al., 1996). Como dijimos antes, el motivo por el cual 

esta variable fue tan estable durante la cirugía en ambos grupos, fue porque se tomó como 

referencia de la presencia de dolor, de modo que debíamos aumentar el agente inhalado 

cuando su valor era un 10% superior al registrado cinco minutos atrás. 

Gráfica 99: Evolución de la frecuencia cardíaca tras la inducción 
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*. Diferencias significativas con basal. 

De forma similar a lo observado en la parte experimental, no hubo diferencias 

significativas durante el mantenimiento anestésico.  

Con respecto a esta variable, durante todo el mantenimiento hemos realizado diferentes 

estudios comparativos tanto entre grupos, como entre anestésicos, de forma que vamos a 

exponer los resultados en unas tablas para observar la existencia o no de diferencias 

significativas entre ellos. 

Tabla 117: Comparaciones de la frecuencia cardíaca en los dos grupos 

Protocolo Global Riesgo Tipo 

RIC 77±17 
BR 78±16 TN 76±19 

AR 75±20 TB 78±14 

RSC 76±21 
BR 75±20* TN 75±22 

AR 79±24*# TB 77±18 

*. Diferencias significativas entre anestésicos. #. Diferencias significativas en los estudios parciales 
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Como podemos ver en las tablas, sólo existen diferencias con el riesgo anestésico 

dentro del grupo RSC, obteniendo valores mayores en los animales de alto riesgo 

anestésico. El resto de grupos no presentó diferencias. En cuanto al estudio comparativo 

entre sevoflurano e isoflurano vemos que en cuanto al riesgo anestésico existen diferencias 

tanto con BR como con AR, presentando los animales anestesiados con sevoflurano valores 

superiores cuando tienen un riesgo anestésico alto, mientras que en los animales de bajo 

riesgo es el isoflurano el que nos va a determinar valores mayores. En el tipo de cirugía no 

hubo diferencias con ninguno de los fármacos, presentando valores normales en todo 

momento. Por todo esto pensamos que el estado del paciente previo a la cirugía es más 

importante a la hora de controlar la estabilidad cardiovascular durante la anestesia, que el 

tipo de cirugía o patología que pueda presentar. 

Presión arterial 

Al igual que en el estudio experimental obtuvimos los valores de forma directa a través 

de la arteria femoral y de forma indirecta a través de un manguito con un método 

oscilométrico. La colocación del catéter mediante la técnica de Seldinger fue sencilla. Tras la 

retirada del catéter arterial no se observó ninguna de las complicaciones descritas por 

Kolata (1993) en ninguno de nuestros pacientes. Al igual que en el apartado anrterior hemos 

observado la existencia de una correlación significativa entre la presión arterial media no 

invasiva e invasiva (gráfica 100), que se corresponde con la siguiente figura: 

Figura 21: Coeficiente de correlación PAM-PAMI 

PAMI = 13,060 + 0,82689 x PAM 

Correlación: r = 0,75309 
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Gráfica 100: Correlación PAM-PAMI 
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Ya hemos comentado la influencia de los distintos fármacos sobre esta variable, de 

forma que únicamente vamos a exponer nuestros resultados comparándolos con la parte 

experimental y con los diversos estudios clínicos que existen en humana. 

Los valores de presión arterial invasiva muestran diferencias entre ambos grupos, con 

valores superiores en el grupo RSC, al igual que ocurre en el estudio experimental. Se debe 

al mantenimiento de una presión arterial más elevada por el efecto que el sevoflurano tiene 

sobre la misma (Gómez-Villamandos et al., 1999). En un estudio clínico realizado en perros, 

Villalobos (2002) obtuvo resultados similares en pacientes premedicados con α2 agonistas, 

inducidos con propofol y mantenidos con isoflurano o sevoflurano, por lo que suponemos 

que las diferencias obtenidas en esta variable no son debidas a los efectos del remifentanilo 

sino a los del agente anestésico. Hay una mayor depresión en los pacientes anestesiados 

con isoflurano por la mayor vasodilatación y consecuente disminución de la presión 

sanguínea que ocasiona (Hall y Clarke, 1991; McKelvey y Hollingshead, 1994). Gómez-Villamandos et 

al. (2002) corroboran nuestros resultados.  

Hemos comparado cada uno de los protocolos con su homólogo en el estudio 

experimental, obteniendo valores significativamente mayores en el estudio clínico como 

podemos apreciar en la gráfica siguiente, lo que puede significar que el estímulo quirúrgico 

es mayor que el producido experimentalmente. Así, las necesidades de agente anestésico 

se ven incrementadas. 
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Gráfica 101: Comparación de los valores medios de PAMI entre el estudio clínico y 

el experimental 
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Cuando estudiamos el riesgo anestésico y el tipo de cirugía pudimos apreciar que en el 

grupo RIC sólo había diferencias en el tipo de cirugía presentando la cirugía ortopédica los 

valores superiores, mientras que los resultados fueron similares en el riesgo anestésico. Por 

el contrario, en el grupo RSC hubo diferencias con respecto al riesgo anestésico y al tipo de 

cirugía, siendo los más elevados la cirugía traumatológica y los animales de menor riesgo 

anestésico. Vemos que en este caso el tipo de cirugía es importante, ya que hay una menor 

presión arterial en los pacientes sometidos a cirugía de tejidos blandos.  Esto puede deberse 

a la posición del paciente (normalmente decúbito dorsal) lo que provoca una mayor 

compresión de los grandes vasos. En los animales del grupo RSCBR la presión arterial fue 

superior porque presentan un mejor estado de salud, con lo que preservan mejor la presión 

arterial. 

En cuanto a la presión arterial media no invasiva, los resultados son similares a los 

experimentales, con valores estadísticamente superiores en el caso del sevoflurano. Estos 

valores clínicos a su vez son estadísticamente superiores a los obtenidos en la parte 

experimental, igual que ocurría con la PAMI. En el estudio por riesgo anestésico y por tipo 

de cirugía, en el grupo RIC sólo hubo diferencias en cuanto al tipo de cirugía siento el grupo 

TN el de valores mayores, mientras que en el grupo RSC hubo diferencias en los dos 

estudios siendo, al igual que en la PAMI, los grupos TN y BR los de valores más elevados. 
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Gráfica 102: Comparación de la presión arterial media invasiva y no invasiva 
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Presión venosa central 

Según O´Rourke (1982) los cambios de la PVC durante la anestesia y la intervención 

quirúrgica resultan muy útiles a la hora de determinar el efecto de las pérdidas hemáticas o 

líquidas, especialmente en el caso de animales sometidos cirugía, para monitorizar 

correctamente la fluidoterapia. La respuesta de la PVC a los  bolos de líquido puede aportar 

información sobre el estado global del volumen de líquidos, la distensibilidad venosa y la 

función y eficacia de las cámaras derechas del corazón (O, Rourke, 1982). En casos de buena 

función ventricular y ausencia de patología pulmonar, puede ser un reflejo de las presiones 

de las cavidades izquierdas (Mangano, 1980). Por ello administramos a todos los pacientes la 

misma cantidad de líquido.  

Este parámetro se mantuvo muy estable durante todo el procedimiento en los dos 

grupos aunque con valores muy cercanos al límite superior, del mismo modo que ocurrió en 

el estudio experimental. Como ya hemos comentado, posiblemente sea una consecuencia 

de la instauración de la ventilación mecánica (O, Rourke, 1982).  

Encontramos diferencias significativas entre los dos grupos, presentando el sevoflurano 

los valores más bajos, al igual que en el estudio experimental. A su vez, encontramos 

diferencias con sus homólogos experimentales, siendo los valores clínicos menores. Estas 

diferencias se podrían explicar por las pérdidas tanto hematológicas como por evaporación 

que encontramos durante la cirugía. 
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Gráfica 103: Comparación clínica y experimental de la presión venosa central 
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En los estudios parciales, dentro del grupo RIC sólo hallamos diferencias en cuanto al 

tipo de cirugía, siendo el grupo TN superior, mientras que en el grupo RSC no hubo 

diferencias en cuanto a la cirugía ni en el riesgo anestésico. Cuando comparamos los 

distintos anestésicos vemos que el isoflurano tiene mayores valores que el sevoflurano en 

los animales sometidos a cirugía traumatológica, resultado que coincide con el anterior. Sin 

embrago, no existen diferencias significativas entre los anestésicos en los grupos restantes.  

Variables respiratorias 

Como ya hemos comentado, el remifentanilo produce una depresión respiratoria dosis 

dependiente en personas y en perros (Glass et al., 1993; Egan et al., 1993; Dershwitz et al., 1994; 

Shlugman et al., 1994). 

Tras la administración del mismo vemos este efecto a los pocos minutos con un notable 

aumento de la fracción final espirada de CO2, que rápidamente es corregido con la 

instauración de la ventilación a presión positiva. Del mismo modo que en los casos 

experimentales, controlamos los valores de frecuencia respiratoria y volumen tidal para 

mantener al animal en un estado de normocapnia sin sobrepasar una presión en vías aéreas 

de 15 cmH2O. Una vez instaurada esta técnica, los valores respiratorios quedaron dentro de 

los rangos aceptables, cumpliendo nuestro objetivo en todos los pacientes. No hubo 

diferencias significativas entre los dos protocolos. Únicamente en el estudio comparativo de 

los dos anestésicos vemos que en el grupo de animales de bajo riesgo anestésico con 

isoflurano presentan valores más elevados, sin mostrar ninguna otra diferencia en los otros 

grupos, ni en el estudio por riesgo ni por tipo de cirugía. Creemos que es muy recomendable 

emplear la ventilación mecánica cuando utilicemos prefusiones continuas de este fármaco 

en perros para así evitar posibles problemas de hipoxia e hipercapnia. Volvemos a indicar 

que sería aconsejable comenzar con la ventilación mecánica antes. 
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Gráfica 104: Evolución de la fracción final espirada de CO2. 
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Al igual que en el ensayo experimental modificamos los valores de frecuencia 

respiratoria y volumen tidal para mantener esta normocapnia, de manera que es lógico 

pensar que no existan diferencias en esta variable. 

Tabla 118: Valores medios de los parámetros respiratorios modificados para mantener la 
normocapnia 

Protocolo 
FR 

rpm 

VTE 

ml/kg 

VTI 

ml/kg 

VME 

ml/kg/min 

VMI 

ml/kg/min 

RIC 17±1 13±1 13±1 0,2±0,0 0,2±0,0 

RSC 17±1 13±1 13±1 0,2±0,0 0,2±0,0 

 

La presión proximal de la vía aérea en el pico inspiratorio (momento de máxima 

expansión pulmonar) debe ser suficiente como para proporcionar un volumen corriente 

adecuado. De 6 a 10 cm H2O suelen ser suficientes para animales pequeños y de 10 a 15 

cm H2O en perros de gran tamaño (Redondo y Carrillo, 2001; Hartsfield, 2003). En nuestro estudio 

no superamos los 11 cmH2O en ningún grupo. En el caso de que exista una alteración 

patológica del parénquima pulmonar que disminuya la elasticidad o complianza y/o acúmulo 

de líquido en las vías aéreas se pueden usar presiones superiores, de hasta 20-30 cm H2O 

(Redondo y Carrillo, 2001; Hartsfield, 2003) .  

Cuando estudiamos la complianza vemos diferencias entre el sevoflurano y el isoflurano, 

presentando valores superiores con sevoflurano. En el estudio por tipo de cirugía no hubo 

diferencia en ninguno de los dos grupos, mientras que en el riesgo anestésico RICAR y 

RSCBR obtuvieron valores significativamente mayores. 

Como ya vimos en la parte experimental, la saturación arterial de oxígeno (SpO2) no 

está relacionada linealmente con la presión parcial de O2 arterial, pero proporciona 
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información acerca del transporte de O2, que es importante clínicamente y completa la 

información sobre la presión parcial de O2 (Rossing y Cain, 1988; Alexander et al., 1989). En la 

saturación arterial de oxígeno no observamos diferencias entre protocolos. En cuanto a los 

estudios parciales vemos que sólo hay diferencias significativas entre los tipos de cirugía del 

grupo RIC. Al comparar los dos anestésicos vemos que los animales del grupo AR 

obtuvieron valores mayores con isoflurano, mientras que en el grupo TB fue el sevoflurano. 

El resto de grupos no tuvo diferencias. Al igual que en la parte experimental, todos los 

valores se encontraban dentro de los límites normales que se sitúan entre 95 y 99% 

(González-Miranda y Solera, 2001). 

Tiempos de recuperación 

Ya hemos visto el comportamiento y las características farmacocinéticas y 

farmacodinámicas del remifentanilo que le confieren una de sus ventajas más importantes 

en cuanto a su uso como analgésico intraoperatorio, ya que los pacientes se recuperan de 

una forma rápida, suave y tranquila. Esta ventaja es a su vez uno de sus grandes 

“inconvenientes”, ya que obliga al anestesista a planificar de una forma temprana la 

analgesia postoperatoria del paciente (Albrecht et al., 1998). No vamos a discutir ahora la 

elección del protocolo postoperatorio elegido, ya que ha sido comentado en apartados 

previos. En nuestro estudio, el empleo conjunto de morfina y meloxicam 20 minutos antes 

del fin de la perfusión proporcionó una analgesia adecuada en el postoperatorio inmediato 

en todos los pacientes, constatando una recuperación satisfactoria, rápida, suave y sin 

excitación.  Sin embargo, 17 pacientes (12%) de los cuales 10 pertenecían al grupo RIC y 7 

al RSC, necesitaron de un bolo de fentanilo (8 µ/kg IV), ya que presentaron excitación y 

signos de dolor en el despertar.   

Tabla 119: Tiempos de recuperación 

Protocolo Tsonda Testernal Tpie TTR 

RIC 9±7 8±7 10±8 26±14 

RSC 8±5 9±10 9±8 22±10 

 

En nuestro estudio clínico vemos que no existen diferencias significativas en los tiempos 

de recuperación, al contrario que en el estudio experimental y algunos trabajos existentes en 

la literatura (Stern et al., 1990; Belme et al., 1999). 
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Gráfica 105: Tiempos de recuperación 
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Al comparar los distintos tiempos de recuperación entre protocolos clínicos y 

experimentales vemos que existen diferencias significativas entre ellos en todos los tiempos, 

excepto en el tiempo esternal de los grupos RIC y RIE, que fue similar. Estas diferencias 

pueden ser debidas al déficit de salud de estos pacientes. En los estudios parciales tampoco 

observamos diferencias salvo en dos: el TDE de RSCAR fue mayor que el de RSCBR y 

RICTN fue superior a RICTB. 
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Conclusiones 

De los resultados obtenidos en nuestro estudio y bajo las condiciones establecidas en 

nuestro trabajo, podemos deducir las siguientes conclusiones: 

Estudio experimental 

1. Al igual que el fentanilo, el remifentanilo es un opioide útil para proporcionar 

analgesia intraoperatoria en el perro. Produce un descenso significativo del 

porcentaje de sevoflurano e isoflurano necesario para mantener la anestesia 

general en el perro del 16,0% y del 14,3%, respectivamente. 

2. Durante el mantenimiento anestésico con sevoflurano o isoflurano, el 

remifentanilo administrado en perfusión continua proporciona una mayor 

estabilidad hemodinámica y cardiovascular que el fentanilo administrado de la 

misma forma. 

3. Del mismo modo que el fentanilo, el remifentanilo produce depresión respiratoria, 

por lo que es recomendable emplear ventilación mecánica controlada para 

asegurar la correcta oxigenación y normocapnia del paciente. 

4. Tras una anestesia de 120 minutos, la recuperación postoperatoria es suave, 

tranquila y sin complicaciones, mostrando el remifentanilo tiempos de 
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recuperación significativamente inferiores a los del fentanilo. Así mismo, los 

pacientes anestesiados con sevoflurano presentan una recuperación más rápida 

si la comparamos con la del isoflurano. 

Estudio clínico 

5. En general, el remifentanilo se comporta clínicamente de una forma similar a la 

experimental. Las fracciones finales espiradas de agente anestésico son 

2,1±0,4% para el sevoflurano (porcentaje sin diferencias con el experimental) y 

1,4±0,3% para el isoflurano (que es estadísticamente superior).  

6. El protocolo remifentanilo-sevoflurano presenta una mejor estabilidad 

cardiovascular que el remifentanilo-isoflurano.  

7. La instauración de ventilación mecánica controlada es imprescindible en el uso 

del remifentanilo como analgésico intraoperatorio, para mantener la normocapnia 

y una buena saturación arterial de oxígeno. 

8. La recuperación es suave y tranquila en la gran mayoría de los pacientes. No 

hemos observado diferencias significativas en los tiempos de recuperación entre 

ambos anestésicos. 

9. El remifentanilo puede considerarse un analgésico intraoperatorio útil y 

recomendable en la anestesia general inhalatoria del perro. Es válido para 

proporcionar analgesia intraoperatoria a pacientes de alto y bajo riesgo 

anestésico intervenidos de diferentes procedimientos quirúrgicos o diagnósticos. 
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Resumen 

En esta Tesis Doctoral hemos evaluado el uso del remifentanilo, un nuevo opioide 

agonista de los receptores µ, como analgésico intraoperatorio en el perro. Para ello hemos 

realizado dos estudios, uno experimental y otro clínico. En la parte experimental 

comparamos el remifentanilo con el fentanilo, fármaco ampliamente conocido y comúnmente 

empleado en los procedimientos anestésicos del perro, y con un placebo. El ensayo clínico 

se realizó para corroborar los resultados obtenidos experimentalmente y comprobar la 

eficacia clínica del remifentanilo en diferentes casos clínicos. 

En el estudio experimental hemos anestesiado once perros de raza Beagle seis veces 

cada uno con tres protocolos analgésicos y dos anestésicos diferentes durante dos horas. El 

protocolo anestésico consistió en medetomidina (10 g/kg IV) en premedicación, propofol (3 

mg/kg IV) en inducción y sevoflurano o isoflurano como anestésicos de mantenimiento. Para 

producir un bloqueo neuromuscular que permitiera la ventilación mecánica se empleó 

atracurio (150 g/kg IV cada 30 minutos).  Al final del procedimiento revertimos los efectos 

del atracurio con una combinación de atropina (0,01 mg/kg IV) y neostigmina (5 g/kg IV). 

Codificamos los protocolos estudiados en seis grupos según el protocolo analgésico y el 

agente halogenado empleado en el mantenimiento: 

 RSE: (remifentanilo: 0,5 g/kg IV + 0,25 g/kg/min y sevoflurano).  
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 FSE: (fentanilo: 2 g/kg IV + 0,1 g/kg/min IV y sevoflurano).  

 PSE: (perfusión de suero glucosado y sevoflurano).  

 RIE: (remifentanilo: 0,5 g/kg IV + 0,25 g/kg/min e isoflurano). 

 FIE: (fentanilo: 2 g/kg IV + 0,1 g/kg/min IV e isoflurano). 

 PIE: (perfusión de suero glucosado e isoflurano). 

Utilizamos el siguiente protocolo de analgesia postoperatoria en todos los grupos: 

 morfina (0,2 mg/kg IM) y meloxicam (0,2 mg/kg IV) 20 minutos antes de terminar 

el procedimiento. 

En la parte clínica se anestesiaron 140 animales en los que se realizaron diferentes 

procedimientos quirúrgicos o diagnósticos bajo anestesia general. Se asignaron 

aleatoriamente a dos grupos en los que empleamos como analgésico el remifentanilo 

asociado a sevoflurano o isoflurano: 

 RSC: (remifentanilo: 0,5 g/kg IV + 0,25 g/kg/min y sevoflurano). 

 RIC: (remifentanilo: 0,5 g/kg IV + 0,25 g/kg/min e isoflurano). 

En el estudio experimental estudiamos diversas variables hemodinámicas y respiratorias 

cada 5 minutos durante todo el procedimiento anestésico. Se realizó un estímulo doloroso 

cada 5 minutos con el pinzamiento del espacio interdigital durante 1 minuto. Se estimó que 

había dolor si la frecuencia cardíaca o la presión arterial tomada de forma invasiva 

aumentaban un 10% con respecto a los valores tomados 5 minutos antes. Finalmente se 

estudió la calidad y  los tiempos de recuperación en cada lote. 

En los resultados del estudio experimental observamos que tanto el grupo RSE como el 

FSE mostraban una EtSev significativamente menor que el grupo PSE, con un descenso del 

14,3% y 7,1%, respectivamente. Con isoflurano, el grupo PIE obtuvo valores superiores a 

FIE y RIE, que presentaron porcentajes un 24,0% y 16,0% menores. 

Los animales del grupo RSE obtuvieron los valores similares a PSE y superiores a FSE 

presión arterial media invasiva y no invasiva y presión venosa central comparándolos con el 

FSE. La frecuencia cardíaca de PSE fue superior a los otros dos grupos, mientras que la 

presión venosa central del grupo RSE fue superior a los demás. La saturación arterial de 

oxígeno y la fracción final espirada de CO2 no presentaron diferencias. En el estudio del 

isoflurano la frecuencia cardíaca de PIE mostró los valores mayores seguido de FIE y RIE. 

La presión arterial media no invasiva fue similar en los tres lotes aunque la presión arterial 

invasiva fue menor en RIE. La presión venosa central fue mayor en el lote RIE seguido de 

FIE y PIE. No hubo diferencias en la EtCO2, aunque la saturación arterial de oxígeno fue 

mayor en el grupo RIE que en los otros dos. 
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En el estudio por fármacos los animales anestesiados con sevoflurano-remifentanilo 

presentaron valores superiores a los de isoflurano-remifentanilo en frecuencia cardíaca y 

presiones arteriales medias invasivas y no invasivas. En presión venosa central fue el 

isoflurano el que obtuvo valores mayores. Estudiando el fentanilo no hubo diferencias entre 

los dos grupos, salvo en la presión arterial media donde fue superior con el sevoflurano. En 

el estudio del placebo la frecuencia cardíaca y la presión venosa central fueron similares con 

ambos anestésicos, mientras que las presiones arteriales fueron superiores con el 

sevoflurano. La saturación arterial de oxígeno y la fracción final espirada de CO2 de los 

grupos anestesiados con isoflurano fueron mayores que los de sevoflurano en su asociación 

con los tres protocolos analgésicos. 

La recuperación fue suave, tranquila y apacible en todos los animales. Los grupos de 

remifentanilo y placebo con ambos anestésicos presentaron tiempos significativamente 

menores que los grupos de fentanilo. Al comparar los distintos anestésicos el isoflurano 

presentó tiempos más largos cuando se asociaba a fentanilo o remifentanilo, mientras que 

no hubo diferencias entre los grupos placebo. 

El ensayo clínico mostró una EtAge de 1,4±0,3% y 2,1±0,5% para el isoflurano y 

sevoflurano, respectivamente. La EtIso del lote clínico fue mayor que la registrada 

experimentalmente con el mismo protocolo, mientras que la EtSev fue similar. 

La estabilidad cardiovascular del fármaco quedó demostrada por los valores obtenidos 

tanto de presión arterial media no invasiva e invasiva. Hemos observado valores superiores 

en los animales anestesiados con sevoflurano, mientras que no hubo diferencias con la 

frecuencia cardíaca, presión venosa central, saturación arterial de hemoglobina y fracción 

final espirada de CO2. Los parámetros respiratorios se mantuvieron dentro de los valores 

normales para esta especie y se modificaron para conservar una normocapnia durante todo 

el procedimiento. La recuperación de todos los pacientes fue tranquila y suave aunque los 

animales mantenidos con sevoflurano obtuvieron tiempos significativamente menores que 

los de isoflurano. 





 

 

SUMMARY





Summary 

423 

Summary 

The aim of this PhD Thesis is to asses the effects of remifentanil, a new opioid of µ 

receptors agonist, as intraoperatory analgesic in the dog. An experimental and clinical study 

was done. In the experimental study remifentanil was compared against fentanyl and a 

placebo. The clinical study was done to corroborate the experimental dates obtained and to 

prove clinical effectiveness of fentanyl in several clinical cases. 

Eleven Beagle dogs were used in the experimental study. Each dog underwent six 

anesthesia using three different analgesic protocols and two different anesthesics during two 

hours. The anesthetic protocol consisted in medetomidine for premedication (10 µg/Kg IV), 

propofol  for induction (3 mg/Kg IV) and maintained with sevoflurane or isoflurane. In order to 

use mechanical ventilation a neuromuscular blocking agent, atracurium (150 µg/kg IV every 

30 minutes), was used. At the end of the procedure the atracurium effects were reverted with 

a combination of atropine (0.01 mg/kg IV) and neostigmine (5 µg/kg IV). Depending on 

analgesic protocol and inhalation agent used in maintenance six groups were created: 

 RSE: (remifentanil 0,5 µg/kg IV + 0,25 µg/kg/min and sevoflurane). 

 FSE: (fentanyl 0,2 µg/kg IV + 0,1 µg/kg/min and sevoflurane). 

 PSE: (glucosade constant rate infusion and sevoflurane). 
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 RIE: (remifentanil 0,5 µg/kg IV + 0,25 µg/kg/min and isoflurane). 

 FIE: (fentanyl 2 µg/kg IV + 0,1 µg/kg/min IV and isoflurane). 

 PIE: (glucosade constant rate infusion and isoflurane). 

The following postanesthesic analgesic protocol was used in all groups: 

 Morphine (0,2 mg/kg IM) and meloxicam (0,2 mg/kg IV) twenty minutes before the 

end of the procedure. 

In the clinical study one hundred and forty dogs were anesthetized for diagnostic and 

surgical procedures. A random-order crossover design was used and two groups were 

studied: 

 RSC: (remifentanil: 0,5 µg/kg IV + 0,25 µg/kg/min and sevoflurane). 

 RIC: (remifentanil: 0,5 µg/kg IV + 0,25 µg/kg/min and isoflurane). 

In the experimental study, several cardiovascular and respiratory variables were studied 

every five minutes all along the anesthetic procedure. Pain response was evaluated by 

clamping hindlimb for one minute. It was estimated that the animals were painful if arterial 

pressure or heart rate were increased by 10% in relation to last measure. Duration and 

quality of the recuperation were also evaluated comparing all groups. 

The results of the experimental study showed that RSE and FSE groups presented a 

significantly lower EtSev than PSE group, with a decrease of 14,3% and 7,1%, respectively. 

PIE Group obtained higher results than FIE and RIE groups, with lower percentages of 

24,0% and 16,0%. 

Animals of RSE and PSE groups had similar results and higher invasive main arterial 

pressure, no invasive mean arterial pressure and central venous pressure comparing with 

FSE group. Heart rate of PSE group was higher than the other two groups, while central 

venous pressure of RSE group was the highest. There were no significant differences in 

EtCO2 and oxygen arterial saturation. In the isoflurane study, heart rate of PIE was the 

highest. There were no differences in non invasive mean arterial pressure between the three 

groups while RIE group had the lowest invasive arterial pressure. Group RIE showed the 

highest central venous pressure. There were no differences in EtCO2 and RIE group had the 

highest oxygen arterial saturation. 

Heart rate and invasive and no invasive mean arterial pressure were higher in 

sevoflurane-remifentanil group than isoflurane-remifentanil group. Using isoflurane, higher 

central venous pressure was obtained. There were no differences using fentanyl, except with 

sevoflurane which mean arterial pressure was higher. In placebo study, heart rate and 

central venous pressure were similar with both anesthesics while arterial pressure was 
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higher with sevoflurane. SpO2 and EtCO2 in isoflurane groups were higher than protocols 

using sevoflurane. 

The recuperation was good and peaceful in all the animals. Recovery time was 

significantly shorter in remifentanil and placebo groups than fentanyl group. There were no 

differences between placebo groups while isofluorane groups had longer recovery time than 

sevoflurane groups. 

The clinical study showed an EtAge of 1,4±0,3% and 2,1±0,5% for isoflurane and 

sevoflurane, respectively. Clinical study showed higher Etiso than experimental study while 

EtSev was similar. 

The invasive and non invasive mean arterial pressure proved the cardiovascular stability 

of remifentanil even it was found higher levels in sevoflurane group while there was no 

differences in heart rate, central venous pressure, SpO2 and EtCO2. The recovery was quiet 

and peaceful in all the animals, but recovery time was significantly lower in sevoflurane 

group. 
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