Articulos por invitacion

Evaluacion cardiaca y pulmonar del perro en el periodo
pre y transquirargico

Introduccién

La funcién del anestesista es conducir al paciente,
mediante la magia de la anestesia, por una jornada
inica, virtualmente a los confines de la muerte y regre-
sarlo sano y salvo. Esta tarea es un arte-ciencia que
requiere la evaluacién minuciosa del estado general del
paciente, en particular en dos areas de importancia
vital, las funciones cardiacay respiratoria. No se preten-
de subestimar otras valoraciones como la renal, el
balance fluido electrolitico, la presencia de patologias
de base como la diabetes, el lupus eritematoso y otras.
Empero, en el evento anestésico resultan claves la
integridad ventilatoriay cardiovascular. Tantolaacidosis
respiratoria como la falta de perfusién adecuada o las
dosjuntas pueden inducir choque agudoylamuerte. A
menudo los pacientes pueden presentarse compensa-
dos al reposo, pero dada la reduccién en sus reservas
respiratoria y cardiaca, se les debe catalogar como
pacientes de alto riesgo anestésico.

Esimportante hacer hincapié que para el veterinario
de hoy, no es suficiente con realizar un seguimiento
transoperatorio de frecuencias respiratoria y cardiaca;
se debe conocer a fondo la conduccién del impulso
cardiaco, asi como del movimiento valvular y muscular
cardiaco para poder predecir la relacién ventilacion-
perfusién, de acuerdo con los datos recogidos del exa-
men clinico de gabinete y ¢l interrogatorio al dueno.

En este escrito se presenta la informacién basica para
reconocer estos dos componentes de la homeostasis
organica. La intencién es evitar accidentes durante la
anestesia por negligencia. El médico veterinario debe
saber distinguir si la premedicacién con atropina es
opcional en un corazén sano u obligatoria en un creci-
miento biventricular o contraindicada en una estenosis
pulmonar, o bien si la aplicacién de xilacina esta
contraindicada en un bloqueo de segundo grado. Mas
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alin, es necesario que el veterinario pueda brindar al
dueno del paciente un pronéstico certero del evento
anestésico quirtirgico, detallando la magnitud del ries-
go anestésico y quirtrgico por separado. No resulta
ético justificar un fracaso anestésico en funcién de la
falta de instrumental y mucho menos de la ignorancia
o falta de previsién. De estas consideraciones parte la
idea de presentar a lIa comunidad este recordatorio.

Evaluacién prequirtrgica

Funcion pulmenar
ph

En muchas ocasiones resultan poco evidentes los
signos clinicos que muestranlos animales conalteracio-
nes tordcicas (bronquiales, pulmonares o cardiacas).
No obstante resulta esencial, aunque reiterativo decir-
lo, lograr una anamnesis detallada de esta drea. En
muchas ocasiones el clinico se sorprendera de la valiosa
informacién que puede obtener con un interrogatorio
persistente. Por ejemplo, en cachorros, es comiin que
los duernios no logren asociar una insuficiencia venti-
latoria con una reaccién de vémito, tos y postracion
durante laingestion de alimentosy se refieren al evento
con un enfoque gastrointestinal cuando en realidad se
puede tratar de una epiglotitis 0 una neumonia.

Posterioralaanamnesis, el médicoidentificard queel
signo clinico mas prominente de enfermedad respira-
toria es la tos. Esta por lo general implica una participa-
cioén parenquimatosa, traqueal o bronquial y en raras
ocasiones es causa de enfermedad pleural. Es obvio que
la tos es un mecanismo de defensa y que el clinico no
debe intentar suprimirla sin realizar un analisis cuida-
doso de su origen, mediante un examen clinico com-
pleto.

Semiologia de latos
La tos estd regulada por el centro tusigeno situado

cerca del centro respiratorio en el bulbo raquideo.
Recibe estimulos del cerebro (tos voluntaria) y de
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determinadas zonas tusigenas localizadas, casi en su
totalidad, en el aparatorespiratorio. Calzada'® presenta
una excelente revision sobre el particular, de la cual se
presentan a continuacién algunos datos relevantes para
el evento anestésico.

Sele puede dividir en dos grandesgrupos: con puntos
de partida intrarrespiratorios: fosa interaritenoidea,
cuerdas vocales, mucosa de la traquea, de la carina y
bronquios, y con puntos de partida extrarrespiratorios:
nasofaringeo, conducto auditivo, mediastino, cavidad
abdominal y tegumentos.

La tos de origen respiratorio es aquella que parte de
las vias respiratorias inferiores y tiene los siguientes
rasgos clinicos: es hiimeda, ficil, expulsiva o productiva
(termina casi siempre con la expulsién de esputo).*

En ocasiones, la tos de origen respiratoriono termina
con la expulsiéon del esputo, ya que a menudo es
deglutido por los perros. Ademas, durante las primeras
etapas de un gran niimero de infecciones respiratorias,
cuandolaslesiones se encuentran en periodo congestivo
y la extension de la lesién en la superficie respiratoria
es limitada, la tos no termina con la expulsién del
esputo, ya que afiin no se ha formado o porque es
sumamente viscoso y la fuerza de la tos no es suficiente
para movilizarlo al exterior. Aun asi, la tos puede
clasificarse de hiimeday poco tiempo después adquie-
re las caracteristicas de productividad, que permiten
identificarla como tos de origen respiratorio.

La tos de origen respiratorio puede ser sonora y
fuerte o suave. La primera es comiin en los padecimien-
tos de las vias respiratorias de conduccién (faringe,
laringe, triquea y bronquios) pues, por lo general, se
pueden llevar a cabo las tres fases de la tos: inspiratoria,
compresiva y espiratoria. La tos suave es un signo
frecuente en las lesiones del parénquima pulmonar. Es
importante observar que en esta ultima variante el
esfuerzo inspiratorio inicial es corto y el esfuerzo
espiratorio intenso.

La tos de origen extrarrespiratorio se caracteriza por
ser seca, molesta, no productiva, fuerte, sonora y que
nunca se acompana de esputo verdadero.** Esta tosno
tiene ninguna funcién expulsiva-mecanica, inicamen-
te representa una manifestacién de una alteracién
organica, por lo tanto, no es benéficay en algunos casos
puede ser perjudicial.

El momento y la forma en el cual ocurre la tos
también sugieren el tipo de enfermedad. Las enferme-
dades nasales o nasofaringeas como la rinitis, ya sea
viral, bacteriana, micética o parasitaria, las neoplasias o
polipos nasofaringeos, la faringitis y la tonsilitis, cursan
con una variante de la tos, el estornudo. Ademas,
presentan incremento de secreciones nasales que pue-
den desplazarse caudal y ventralmente e incluso ocluir

Esputo o expectoracién verdadera: toda secrecién que proviene
de las vias aéreas inferiores o sea el tracto comprendido entre la
laringe, en su parte superior 'y los alveolos pulmonares en su
porcion inferiory que es consistente, de coloracién amarillenta o
verdosa y rara vez blanquecina

** Cuando existe expectoracion tiene caracteristicas de esputo falso
(mas escaso siempre, fluido y blanquecino)
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la faringe yla laringe. La tos es iniciada por lairritacién
o inflamacién de las vias aéreas superiores y la acumu-
lacién de secreciones en la nasofaringe y orofaringe.

Las enfermedades como la laringitis infecciosa, los
tumores, los cuerpos extranos, los quistes y la parilisis
laringea estimulan la tos de manera directa o por el
establecimiento de alguna infeccién secundaria. La tos
debida a irritacién laringea se relaciona con una de las
principales funciones de la laringe, la prevencién de la
aspiracién de material extraio a las vias respiratorias
bajas, la cual puede evitarse por la presencia de recep-
tores de gran sensibilidad en estas estructuras. En casos
de epiglotitis el perro no tendra tos o serd muy leve,
pero cursara con disfagia y la principal queja de su
propietario sera de que “esta triste y no quiere comer”.

Laslesiones enla glotis cursan con dos tipos de tos. La
mds comin se caracteriza porque el perro la realiza
haciendo un siibito esfuerzo espiratorio espontineo
con laglotis abierta, la mayoria de las veces con accesos
repetitivos. Se puede tratar de imitar ese tipo de tos
pronunciando repetidamente y en voz baja el monosi-
labo “ja”. El otro tipo de tos se presenta cuando lalesion
es mds intensa y corresponde a una tos seca sonora sin
expectoracion, que se presenta en forma de accesos 'y
que en su paroxismo puede culminar induciendo vémi-
to. Es comiin que el dueno del perro refiera que
“parece que tiene un hueso atorado”.

La tos laringea se presenta a cualquier hora del dia,
pero es mads frecuente durante las mananas, después de
laingesta de liquidos, durante el ejercicio o al intentar
ladrar. Fn los casos de enfermedad laringea puede
ademas apreciarse cambioen el tono delladrido, estridor
inspiratorio, disnea inspiratoria, taquipnea y cianosis.

La famosa “tos de perro” corresponde a lesion
traqueal, es de inicio sibito fuerte y muy sonora, en
accesos, seca o con poco esputo que el perrogeneralmen-
te deglute y que puede o no culminar con intentos por
vomitar. Este tipo de tos se manifiesta cuando el perro
se excita, cuando se tracciona sobre su collar o a la
presiéon manual de la traquea durante el examen fisico.
Las enfermedades asociadas a tos de origen traqueal
pueden ser traqueitis infecciosa, quimica ofisica, fistula-
triqueo-esofigica, traqueitis crénica proliferativa,
estenosis traqueal segmentaria, tumores cervicales
compresivos, hipoplasia traqueal, neoplasia traqueal y
colapso traqueal. Hay algunas caracteristicas que pue-
denauxiliara diferenciar algunas patologias traqueales
especificas como: la tos inducida invariablemente por
la ingesta de liquidos se asocia con fistula traqueo-
esofagica. Cuando la tos se asocia ocasionalmente con
la ingesta de agua, se asemeja al sonido de los gansos
(“honk”), se exacerba cuando el perro se excita, se
presenta a cualquier hora del dia pero es mas notoria
durante la noche, persiste aun cuando el animal cam-
bia de posicidn; si se observa en perros de raza miniatu-
ra de 5 o mis afos de edad, generalmente se trata de
colapso traqueal.’®

La tos puede presentarse también por estimulacién
de la mucosa bronquial en casos de bronquitis, bron-
quiolitis, cuerpo. extrano bronquial, bronquiectasia,



traqueobronquitisinfecciosa oalérgica, discinesia ciliar
primaria y fistula broncoesofigica. La principal carac-
teristica de la tos serd la cantidad de esputo, debidoala
mayor capacidad absoluta de producirlo.

- La tos bronquial tiene como origen la sensibilidad
incrementada de la mucosa de los bronquios por la
inflamacién e hipersecrecién de moco que actiia como
un material extrano. Este tipo de tos suele observarse
en dectibito a los minutos posteriores de que el perro
esti acostado, con un repentino acceso de tos que su
paroxismo culmina con la expectoracién de esputo.

Cuando la bronquitis tiene una evolucién crénica
(masde 2meses) se produce inflamacién peribronquial
cronica, proliferacién de las células caliciformes epite-
liales, metaplasia del epitelio respiratorio e incremento
de la actividad de las glindulas tuboalveolares de la
submucosa, lo que ocasiona hipersecrecién de moco,
depuracién mucociliar deficiente y obstruccién funcio-
nal del flujo aéreo intrapulmonar, con el potencial de
complicar el cuadro al ocasionar enfisema,
bronquiectasia y cor pulmonale.’®

Una parte vital del examen clinico del aparato respi-
ratorio, es la evaluacién de la viabilidad de las vias
respiratorias superiores para el evento anestésico. Esto
incluye la inspeccién visual directa de la orofaringe y
aparato respiratorio superior, la cavidad bucal, faringe
y laringe.

La enfermedad cardiaca también puede inducir tos
mediante dos mecanismos. A) Por la presentacién de
edema pulmonar cardiogénicoasociadoa éstasisvenosa
crénica, producida por enfermedades que cursan con
insuficiencia cardiaca congestiva izquierda, como la
insuficiencia valvular mitral, insuficiencia valvular
adrticay estenosis adrtica cardiomiopatica. La caracte-
ristica semiologica de este tipo de tos es su presentacién
nocturna, que se observa en deciibito tardio, que des-
aparece cuando cambia su posicién de dectibito poste-
riormente; conforme lainsuficiencia cardiaca congestiva
izquierda progresa, presenta el cuadro tusigeno sono-
ro, fuerte, no productivo, incluso durante el dia. En los
casos de edema pulmonar severo es posible auscultar
estertores alveolares (crepitaciones finas inspiratorias)
y que culmine la tos con expectoracién espumosa al
inicio o sanguinolenta hacia el final. B) Por la compre-
si6n del bronquio principalizquierdo, producida en su
parte superior por la arteria aorta y en su porcién
inferior por la dilatacién del atrio cardiaco izquierdo
en perros, en los que estas estructuras quedan una
sobre otra como problema de nacimiento. Esta tos
tiene las caracteristicas de ser de origen extrarrespira-
torio, que se agudiza con la'excitacién, el ejercicioy con
la compresion esternal que se produce cuando se pre-
tende cargar al perro por el térax.!°

Las masas mediastinales como los linfomas del timo
en raras ocasiones inducen tos, pero cuando ésta se
presenta, toma las caracteristicas de tos traqueal. En
casos especiales y sobre todo en razas pequefias se ha
observado tos en accesos, que pudiera denominarse de
tipo “psicégeno”, que desaparece cuando el animal es
atendido por su dueio.

Auscultacion

Es claro que se requiere una auscultacién cuidadosa
del drea pulmonar cuando se quiere definir el origen
de la tos o incluso de manera rutinaria, ya que es poco
comiin que el paciente muestre signos evidentes de
hipoventilacién. Deberdn observarse las conjuntivas y
la esclerética ya que, si estin congestionadas, suelen
indicar que se trata de un paciente con bronquitis y
mocoabundante enlos bronquios, con posible hipoven-
tilacién en casos de enfermedad pulmonar obstructiva
crénica. Para compensar la hipoventilacién, algunos
pacientes realizan la inspiracién en dos tiempos; con
atencién se puede identificar una respiracién tipo
Cheyne-stokes. En estos pacientes se presenta casi siem-
pre una policitemia compensatoria.'?

Es importante hacer énfasis en que, en condiciones
normales, se debe oir con claridad el sonido inspiratorio
(soplo tubario) y casi nada del espiratorio. Cualquier
alteracién (frotes, roces, rudeza, estertores, u otra) ola
ausencia de sonido, indican un cuadro neuménico,
bronquitico, etcétera.'?

La taquipnea puede ser cl resultado de un proceso
extratoracico como dolor, anemia, fiebre, sepsis, altera-
ciones neuroldgicas, ascitis o masas abdominales
compresivas. Cuando se sospecha de un problema
toraco-pulmonar, el apoyo diagnéstico con rayos X es
esencial, pero antes debera realizarse un examen clini-
co completo que incluye:

Observacion .-

b
—RitmoYy frecuéncia respiratorias
—Esfuerzo respiratorio (inspiracién-espiracién)
—Sonidos audibles sin estetoscopio
—Examen de narinas y orofaringe
—Simetria de térax

Palpacion

—Triquea, laringe y cuello para detectar simetria,
tumoraciones, edema, etcétera.

—Compresién moderada dc la trdquea; hay que verifi-
car si se presenta tos o asfixia.

—Movimiento toricico que debe ser simétrico con
amplexion yamplexacidn; esto es, colocando las manos
enlos costadosy en estern6n y columna respectivamen-
te.

—Movimiento cardiaco que debe sentirse tinicamente
a la palpacién del choque de punta.

—Posible pulso yugular (derrame pulmonar o enfer-
medad ventricular derecha).

—Los pulsos arteriales. Se cotejan tanto el carotideo
como el femoral. El primero es raro, pero encontrarlo
puede indicaruna patologia comoinsuficiencia valvular
tricuspidca y filariasis. Con experiencia el clinico pue-
de distinguir las caracteristicas que tiene:

Débil: con poco diferencial de pulsaciones, indicativo
de estenosis de la vilvula adrtica, obstruccién adrtica,
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hipovolemia, choque, derrame pericardico (tamponade
cardiaco), falla miocardica.

Fuerte: Hipercinético con elevado diferencial de
presion, indicativo de hipertensién, hipertiroidismo,
fiebre, anemia, bloqueo cardiaco, regurgitaciénaértica,
ducto arterioso persistente, fistulas arteriovenosas, in-
suficiencia adrtica.!

Es importante recordar que:

* Venasdel cuelloy térax distendidas sin pulsoindican
obstruccidén venosa avarios niveles, sindrome de lavena
cava superior, obstruccién auricular derecha.

* Venasdistendidascon pulsacidnindican falla cardiaca
derecha, derrame pericardico, derrame pleural abun-
dante, hipertiroidismo, obstruccién de vias aéreas pro-
fundas (bronquiolos) y alteraciones tricuspideas.

Percusion: Requiere practica y buena técnica. Es til
para delimitar el area ventilada por su tono resonante.
La hiper-resonancia significa neumotérax o enfisema;
un sonido mate indica un drea neumoénica o con derra-
me y delimita el corazén. Un area resonante limitada
por un sonido mate indica un sindrome cavitario,
comiin en neoplasias y algunas infecciones crénicas.

Radiografia toracica

Si existe evidencia clara de que hay un proceso patolé-
gico a nivel toracico, la radiografia es el recurso conse-
cuente. Una mala placa es peor que no tener imagen
radiolégica disponible. Se recomiendan dos vistas:
dorsoventraly lateral. Se debe iniciar calificando la técni-
caradiograficayse hace un analisis de las estructuras 6seas
y limites toracicos; luego se evaliian los hilios y los vasos y
finalmente el parénquima pulmonar. Ademas de ident-
ficar alteraciones pulmonares, es importante tratar de
identificar alguno de los siguientes puntos cardinales
para enfermedad cardiaca:

—Alteracién del tamano cardiaco, localizado o genera-
lizado

—Alteracién de los grandes vasos

—Alteracién de las venas y arterias pulmonares
—LEdema intersticial o alveolar

—TFluido pleural

—Agrandamiento de la vena cava, caudal o craneal
—Ascitis y hepatoesplenomegalia.!

Lapresencia de edema, ascitis hepato-esplenomegalia
y un ritmo de galope en el corazén o arritinia, indican
falla cardiaca congestiva, que se debe corroborar con
electrocardiografia.

EnlaFigural, se presenta un flujograma que preten-
de englobar los criterios basicos de diagnéstico a partir
de un anilisis clinico, radiolégico y de laboratorio para
lass enfermedades toracicas.

Gasometria

Cuando sea posible conviene medir los gases arteriales,
en particular cuando se sospeche de insuficiencia venti-
latoria. Lagasometriaindica si la transferencia de gases es
adecuada a nivel pulmonar. La presién parcial de oxige-
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no normal es de 85-100 mmHg en el perro y de 78-100
mmHg en el gato, mientras que la presién parcial de
diéxido de carbono es de 29-42 mmHg en ambos.?
Aunque exista una ventilacién aparentemente adecua-
day el paciente presenta una “normalidad’ al reposo,
una presion parcial de oxigeno inferior a lo referido es
mds confiable que el criterio clinico e indica un riesgo
mds para la anestesia. En estos casos se debera suple-
mentar con puntas de oxigeno el procedimiento o
incluso con presion positiva al final de la inspiracién.>’

Pruebas de funcién pulmonar

En veterinaria es dificil aplicarlas porque requieren
la cooperacién voluntaria del paciente, pero se puede
calcular el volumen corriente utilizando una mascara
facial y un respirémetro portitil. El volumen corriente
normal es de 10-20 ml/kg y el volumen respiratorio
minuto, es de 150-250 ml/kg/min.>% La ventilacién
alveolar se puede calcular considerando al espacio
muerto como el 25-33% de cada inspiracién corriente;
por lo tanto, Ventilacién alveolar = (Volumen corriente -
espacio muerto) x Frecuencia respiratoria.

Porlo general se requiere una ventilacién alveolar de
100-130 ml/kg/min para mantener eucapnia, pero en
alteraciones de larelacién ventilacién-perfusion se ten-
dra que ajustar este dato. Por ello, se aconseja el segui-
miento de los niveles de oxigeno tisular mediante una
pastillafotosensible ala oxihemoglobina colocadaenla
lengua, queasuvez transmite la sefiala una computadora
y a un manitor.

Cuandg un paciente tiene insuficiencia respiratoria
resulta necesario llegar a un diagnéstico definitivo y
determinarsi el problema es extrapulmonar o pulmonar.

_En el Cuadro 1 se presentan las causas extrapulmo-
nares y pulmonares de impedimento ventilatorio.

Esimportante recordar que los medicamentos que se
utilizan para el tratamiento de las atenciones respirato-
rias y en el evento anestésico pueden tener un efecto
importante a nivel respiratorio y cardiovascular. Por
ejemplo, se observa depresién respiratoria al usar dosis
clevadas de atropina, acetilpromacina y otros fenotia-
cinicos, derivados narcéticos como el fentanilo, la me-
peridina, el butorfanol, etcétera, obviamente con los
barbitiricos. Por ello, estos tiltimos deberan evitarse si
se detecta una alteracion cardiopulmonar severa. Asi-
mismo, los fenotiacinicos estin contraindicados en
casos de choque, pues por su efecto antagonista alfa
pueden inducir una hipotensién severa y choque. Los
anestésicos inhalados halogenados pueden inducir
arritmias, sobre todo sila premedicacién se realiz6 con
xilacina, detomidina o medetomidina. Deben evitarse
en corazones arritmicos. Es importante sefialar que el
o6xido nitroso no debe usarse si se sospecha de hipoxia
y se contraindica en casos de neumotérax.!®

Funcidn cardiaca

La historia incluye datos heredofamiliares, problemas
cuando fue cachorro o actualesy otros. En el Cuadro 2 se



aumento
volumen atrio
izquierdo

Estenosis
mitral

Histoplas-
mosis o
micosis

Cardiopatia
> resistencia
pulmonar

dilatacién
vasos

Peritonitis infecciosa felina

Rx con cav’ldad Mesotelioma,
) serologia .. Carcinoma,
Smc‘lror‘ne cuadro clinico Rx con puncion Falla cardiaca congestiva,
cavitario lavado derrame + Hipoproteinemia (cirrosis)
broncoscopia pleural laboratorio . sd nefrético),
Infeccioso
Hemotérax traumadtico torsién

pulmonar
Obstruccién cavo o atrio derecha,
Pericarditis constrictiva

Rx con
fiebre,
cuadro clinico
moco purulento

Masa faringea
obstruccién
Asma
Fatiga, moco acuoso- >

valvulopatia
mitral
HTP

Sin fiebre
cuadro clinico
Rx sin opacidad

Proceso .- I
infeccioso -Aspiracién de
Rx con, ;. agua o lipidos
infiltracién —>»| -Carcinoma
Neumonitis broncogénico
-Linfosarcoma

-Miiltiple

Rx con -Crecimiento
rapido

masa o Biopsi

nédulo —olopsia -
-Diseminacion

ganglionar

Y
Granuloma
calcificado

-Unico
-Crecimiento lento

o nulo
-Biopsia
-No diseminacién

Figura 1. Diagrama para orientar el diagnéstico de patologias pulmonares en el perro

presentan algunas predisposiciones de problemas Clinicamente, la persistencia del conducto arterioso
cardiacos por raza. Las patologias congénitas mas co- brinda signos variables, segtin la magnitud del drea de
munes en el perro son la persistencia del ducto arterioso, “corto circuito”. Generalmente, se identifica hiperper-
la estenosis pulmonar y la estenosis aértica.* fusién pulmonar con hipertensién pulmonar persis-
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Cuadro 1
CAUSAS EXTRAPULMONARES Y PULMONARES DE IMPEDIMENTO VENTILATORIO-RESPIRATORIO

Causas extrapulmonares

Causas obstructivas

Causas restrictivas

LARINGE
Hipoplasia

Estenosis

Edema

Espasmos

Cuerpos extranos
Neoplasias

Masas extralaringeas
(absceso retrofaringeo)
Quiste subepigldtico
Colapso aritenoideo
Parilisis de la laringe

N

INTRAPLEURAL
Hernia diafragmatica
Hidrotbérax, hemotérax,
piotérax, quilotérax
neumotdrax

PARED TORACICA
Pectum excavatum
Pecho en quilla
Neoplasias
Vendajes corporales
Obesidad

Lordosis, xifosis

TRAQUEA ABDOMINAL
Estenosis Neoplasias
Hipoplasia Hemoperitoneo
Colapso Dilatacién géstrica
Cuerpos extranos Ascitis
Edema
Neoplasias
Filarias
Causas pulmonares

Causas obstructivas Causas restrictivas Desequilibrio

ventilacion-perfusion

Hipersecrecion
Bronquitis
Filaroides osleri
Asma alérgica
Edema pulmonar

hialina
Neumonia

Neoplasias pulmonares
Enfermedad de membrana

Edema pulmonar

Contusién pulmonar
Neumonia

Neoplasias pulmonares
Embolia pulmonar
Dilofilaria immitis

Enfermedad infiltrativa
" Contusién pulmonar

Adaptado de Bedford,! Amis y Hanskins?

tente y congestion asociada a reduccién de la circula-
ci6n sistémica. Hay hipertrofia medial y modificaciones
en la onda “P” dcl electrocardiograma por aumento de
las presiones de los atrios; se desarrolla aumento de
tamano del ventriculo derecho inicialmente y luego
hay hipertrofia izquierda mediada por retencién de
fluidos generada por el sistema renina-angiotensina-
aldosterona. A las hipertrofias pueden seguir fallas
valvulares. En este caso en particular, el uso de
anticolinérgicos disminuird el gasto al reducir el tiem-
po dellenado ventricular por el aumento en la frecuen-
cia cardiaca; esto aumenta el trabajo del miocardioy la
demanda dc oxigeno. Sino hayunaalteracién de ritmo
ofilariasisasociada, el efecto puede originar hipotension
severa y choque.™

En la estenosis pulmonar se requiere cirugia necesa-
riamente cnando la presién ventricular derechallegaa
70 mm de Hg. Con el tiempo, se desarrolla hipertrofia
que en casos severos podra llegar a falla cardiaca.
Obviamente ¢l clinico entrenado podra escuchar un
sonido fuerte en el cierre de la vlvula tricuspidea y un
desdoblamiento del segundo ruido. Durante la aneste-
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sia, debe permitirse una pequena bradicardia para
lograr un llenado ventricular completo, pero mante-
niendo una presioén venosa estable con laaplicacién de
fluidos. Se debe utilizar un anestésico que deprima
poco la funcién cardiaca (Cuadro 3). En el caso de
estenosisadrticase presenta unahipertrofiaventricular
concéntrica que requiere mayor trabajo y consumo de
oxigeno. Si se presenta una demanda especial de oxige-
no durante la cirugia, se presentaran arritmias ventri-
culares e incluso falla cardiaca.

Se aconseja no utilizar atropina para permitir una
ligera bradicardiay muy moderada hipotension, ya que
el ventriculo izquierdo no maneja adecuadamente las
hipertensiones, sobre todo cuando el diferencial de
presién intraventricular y posaértico es de 80 mm de
Hg.*Esclaroen este caso queno deberd usarse ketamina
como anestésico, ni soluciones que elevan la presién.
En caso de necesidad, la presion sistémica se eleva con
mayor eficienciaactuando sobre lavasculatura periférica
y no sobre el corazén, que casi siempre funciona en los
limites del consumo de oxigeno; si se le estimula puede
dar lugar a falla aguda.



Cuadro 2
PREDISPOSICION DE PROBLEMAS CARDIACOS EN PERROS,
SEGUN LA RAZA

Alteracion

Raza predispuesta

¢ Persistencia de ducto
arterioso

Poodle, Pomeriano, Collie,
Ovejero Shetland, Cocker
Spaniel, Setter Irlandés, Pastor
Alemian

¢ Estenosis pulmonar Bulldog, Terrier, Schnauzer,
Chihuahua, Beagle

Newfoundland, Labrador, Pastor
Aleman, Boxer

¢ Estenosis aértica

* Tetralogia de Fallot "Keeshond, Bulldog

¢ Persistencia de arco
adrtico derecho

Pastor Aleman, Setter

¢ Insuficiencia mitral Bulldog, Chihuahua, Gran Danés

¢ Insuficiencia tricuspidea Gran Danés, Weimaraner

¢ Defectos del septo Bulldog
interventricular
* Defectos septo Samoyedo

interauricular

¢ Cardiomiopatia dilatante
congestiva

Razas gigantes

* Marcapaso aberrante Schnauzer, Cocker Spaniel, Pug,

.Dachshund

. Atrioventricular adquirida  Razas pequenas

Adaptado de Gompj'¢

Examen clinico

Pulso, red venosa, sonidos cardiacos (Véanse Figura 2,
2a y 2b para areas de auscultacion). En el perro
cardidpata hay uno o varios de los siguientes signos:
crecimiento corporal reducido, color de mucosas carac-
teristico, retorno capilar lento, edema de miembros o
térax, tos traqueo-cardiaca, pulso yugular, ascitis, into-
lerancia al ejercicio y disnea. Es importante recordar
que el perro presenta arritmia sinusal normalmente.
En animales jévenes los murmullos fuertes pueden
significar enfermedad cardiaca congénita, mas la au-
sencia de ellos puede significar cortocircuitos entre
corazén derecho e izquierdo; en un paciente con esta
patologia habra cianosis, debilidad y poco crecimiento.
Un sonido de galope indica falla cardiaca congestiva,
pero debe distinguirse de desdoblamiento y ritmos
irregulares.

Son dos los estudios de gabinete mds importantes
para la definicién de una patologia cardiaca en el
paciente prequirtirgico, la radiografia de térax y la
. electrocardiografia. Ya se han senalado algunos aspec-
tos basicos de la interpretacion de las radiografias.

Se presentan algunas esquematizacionesde lasaltera-
ciones mas comunes que debe considerar el médico al
examinar placas en exposicién lateral y ventrodorsal

- (Figura 3, 3Ay 3B).

Electrocardiografia

Los datos que ofrece el electrocardiograma pueden
alertar al médico sobre posibles patologias que pon-
drian en peligro su evento anestésico-quirirgico. Por
ejemplo, un bloqueo cardiacode 1o. 0 20.grado puede
volverse completo si se usa un tranquilizante del tipo de
los agonistas alfa (detomidina, xilacina). Si se procede
con anestesia inhalada usando halogenados, se puede
presentar un paro cardiaco, fibrilacién ventricular e
incluso la muerte. En un crecimiento biventricular, es
factible encontrar una gran respuesta bradicardica al
aplicar cualquier tranquilizante, anestésico o ambos; la

consecuencia final puede ser un choque cardiovascular.

P = Pulmonar
A = Aorta

M = Mitral

T = Trictispide

Figura 2. Area de auscultacién cardiaca
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A. pulmonares

Bronquio izquierdo

Eséfago Vena cava caudal
Vena cava craneal .
—Pulmén
Corazén
Figura 2A. Principales estructuras del térax
Cuadro 3
EFECTOS DE FARMACOS ANESTESICOS SOBRE LA FUNCION CARDIACA

Precarga
Estimulan Deprimen No alteran
1. Barbitiricos 1. Butirofenonas - 1. Derivados de la belladona
2. Anestesia inhalada 2. Fenotiacinicot b 2. Agentes disociativos

Contractilidad

Estimulan

1. Agentes disociativos

2. Morfina (a bajas dosis)

Poscarga

Estimulan

1. Agentes disociativos
2. Oxido nitroso

Frecuencia

Estimulan

1. Derivados de la belladona
2. Butirofenonas

3. Fenotiacinicos

4. Barbitiiricos

5. Agentes disociativos

6. Oxido nitroso

7. Anestesia inhalada

3. Narcoticos
4. Benzodiacepinas
5. Xilacina

Deprimen

1. Butirofenonas

2. Fenotiacinicos

3. Narcéticos

4. Barbitiiricos

5. Anestesia inhalada
5. Oxido nitroso

Deprimen

1. Butirofenonas

2. Fenotiacinicos

3. Narcéticos

4. Benzodiacepinas
5. Xilacina

6. Barbittiricos

7. Anestesia inhalada

Deprimen
1. Narcéticos
2. Xilacina

3. Oxido nitroso
4. Relajantes musculares

No alteran

1. Derivados de la belladona
2. Benzodiacepinas

3. Xilacina

4. Fenotiacinico (?)

5. Relajantes musculares

No alteran
1. Derivados de la belladona
2. Relajantes musculares

No alteran
1. Benzodiacepinas
2. Relajantes musculares

Adaptado de Muir!”
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6a Costilla

del pulmén

Corazén

Lébulo caudal del pulmén

13a. Costilla

Pulmén derecho, lébulo accesorio

Lébulo pulmonar
craneal

Lébulo pulmonar medial

Figura 2B. Area de auscultacién pulmonar

A pesar de que la ECG no es un método mas confiable
de diagnéstico, puede llegar a ser ttil en gran variedad
de casos y situaciones como:

~—Arritmias a la auscultacién

—Disnea

—Choque

—Desmayos o convulsiones

—Murmullos

—Seguimiento durante la cirugia

—~Cardiomegalias en radiografias

—Cianosis

—Animales geriatricos (preoperatorio)
—Seguimiento de firmacos cardiacos

—Trastornos electroliticos

—Pericardiocentesis

—Enfermedades sistémicas que afecten al corazén
~—ECG seriados para seguimiento de enfermedades.

Enlaclinica el ECG debe ser evaluado en conjunto con
la historia clinica, examen fisico y andlisis de laboratorio.

Losvalores electrocardiogrificos normales en perros
son:
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- Estenosis Subadrtica

Ducto Arterioso Persistente
— firco fiortico -[
Tetralogia de Fallot

Insuficiencia Iricusp{dea
Pérdida craneal de

- fitrio derecho- .
[ Parasitos cardiacos

i Cuerpo tumoral flortico
- Neoplasia —-[

Tumor en ftrio derecho

— Cuerpo tumoral Adrtico
Q ) r Neoplasia ——|~ Tumor en fitrio derecho

., Linfoma mediastinico
Evaluacion Traqueal—;

Bifurcacidn craneal [Estenosis Pulmonar

— Principal arteria - . S
pulmonar Pardsitos cardiacos

. . . Pardsitos Cardiaces
Dilatacion Pulmenar Ramas Arteriales -—[

Ducto firterioso Persistente

Insuficiencia en Mitral
Elevacion de traquea y con pérdida de — |- Ducte Arterioso Persistente
cuerpo caudal (Alargamiento en corazon L Estenosis Subaortica
izquierdo)

Tumor en ﬁttio Derecho

- Tumor

filargamiento Cardiaco generalizado - Pericarditis Benigna
{Derrame pericardiaco) - Grietas en fAtrio Izquierdo

Falla cardiaca congestiva

A

Figura 3. Guia para la interpretacién radiolégica de patologias del térax (adaptado de Buchanan)®
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fitrio Derecho

9-11h
18 2
— Parasitos Cardiacos
9 3————i-— Estenosis Pulmonar
— Tumor én atrio Derecho
8 4

firco Aortico
i-13m

Estenosis Subaortica

\ {— Ducto firterioso Persistente
- Tetralogia de Fallot

Persistencia de firco Aortice Derecho

14
Vo
l\
[

i

fineuriska Aortico

(Cerca del segmento arterial pulmonar)

: Ducto Arterioso Persistente

Efusion Pericardica

— Tumor en Atrio derecho
}- Tumor )
j— Pericarditis Benigna
- Grietas en Atrio izquierdo

Falla congestiva Cardiaca

Figura 3A. Continuacion...
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Segquento pulmonar arterial

{n
10 3 Pardsitos Cardiacos
E Estenosis Pulmonar
3 3 Ducto Arterieso Persistente
s 4
7 5
[4
{(2-3h

— Insuficiencia Mitral
|
i

— Ducto Arterioso Persistente

Ventriculo izquierdo
3-6h

-

rz Ansuficiencia Nitral

I~ Ducto Arterioso Persistente
L Estenosis Subacrtica

Uentriculo derecho
(6-9h

— Pardsitos Cardiacos

~ Estenosis Pulmonar

- Defecto en Septo Ventricular
- Tetralogfa de Fallot

- Insuficiencia en tricdspide
— Rpara L PMA

Figura 3B. Continuacién...
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Frecuencia cardiaca: 70 a 160/min en adultos
60 a 140/min en razas grandes
hasta de 180/min en razas miniatura
hasta de 220/min en cachorros

Ritmo: Normal, arritmia sinusal, marcapaso cam-
biante.

P:Menos de 0.04 seg (razas chicas), menos de 0.05 seg
(razasgrandes), con unaintensidad menor de 0.04 mV.
Positiva en DII y aVF, positiva o isoeléctrica en DI.

PR: 0.06 2 0.13 seg .

QRS: Menos de 0.05 seg (razas chicas), menos de 0.06
seg (razas grandes); R menos de 2.5 mV (razas chicas)
ymenos de 3 mV (razas grandes), positivo en DII, DIII,
aVF, negativo en V10

QT:0.15 a 0.25 segundos

STy T: Sin depresiones o curvas. Depresién no mayor
a 0.2 mV o elevaciéon no mayor de 0.15 mV. T negativa
en V10, T con amplitud no mayor al 25% de R.

Con respecto a la interpretacién de algunos datos y
anormalidades del ECG, Burtnick? ha realizado una
importante revisién del tema; a continuacidn, se pre-
sentan algunos datos relevantes sobre la anestesia.

Eje eléctrico

Normal: el eje eléctrico normal en el perro es de 40 a
100 grados. A pesar de encontrar un eje eléctrico
normal no se puede descartar un agrandamiento
ventricular izquierdo o un bloqueo de rama izquierda
(Figura 4).

Desviacion a la derecha: si se encuentra una desviacién
del eje haciala derecha (de 100 a-90 grados) se puede
sospechar de agrandamiento ventricular derecho o
bloqueo de rama derecha (Figura4). En el primer caso
se podrd pensar en aumento de resistencia pulmonar
y quiza coincida con una P pulmonar (acuminada).
Las causas son desde enfermedad pulmonar hasta
filariasis.

Desviacion a la izquierda: si se encuentra una desvia-
cién a la izquierda (de 40 a -90 grados) se puede
sospechar de un bloqueo de rama izquierda anterior o
de hipertrofia ventricular izquierda (Figura 4). En
perros una causa seria una estenosis o insuficiencia
adrticas (hipertrofia concéntrica o excéntrica respecti-
vamente); o bien en enfermedad renal, por retencién
de fluidosy Na a través del sistema renina-angiotensina-
aldosterona y aumento de la resistencia periférica.

Agrandamiento auricular

Lquierdo: cnando la onda'P esta aumentada en dura-
cién significa que hay un agrandamiento auricular
izquierdo y se llama P mitral (Figura 4). En estos casos
coexiste a menudo una estenosis o insuficiencia mitral
y por ende un ejercicio enérgico puede provocar con
facilidad edema pulmonar agudo.

Derecho: cuando la P estd aumentada en amplitud hay
un agrandamiento auricular derecho y se llama P
pulmonar (Figura 4). Como se mencion$, esto indica
un aumento de resistencia al flujo pulmonar, por

estenosis tricuspidca o de valvula pulmonar, o bien por
un proceso neumonico-obstructvo pulmonar.

Agrandamiento ventricular

Izquierdo: el agrandamiento ventricular izquierdo
puede indicar una dilatacién ventricular o hipertrofia.
El eje eléctrico puede permanecer normal o estar desvia-
doalaizquierdaylaondaRse encuentraaumentadaen
amplitud en las derivadas IT, III yaVF (Figura 4). Las
causas ya se sehalaron antes en desviacion del eje ala
izquierda e incluyen: estenosis adrtica, insuficiencia
mitral, insuficiencia aértica, defecto del septo inter-
ventricular, persistencia del conducto arterioso, insufi-
ciencia renal. En estos pacientes se deben evitar exi-
gencias de la capacidad homeostitica del corazén,
incluyendo el uso de xilacina, detomidina, medeto-
midina, asi como hipotensiones severas o hemorragias.
Existe controversia entre autores acerca del criterio
electrocardiogrifico que se debe tomar para distinguir
entre hipertrofia ventriculary dilatacién. Algunosauto-
res aseguran que una desviacién del eje no es criterio
suficiente para diagnosticar hipertrofia ventricular iz-
quierda, afirman que debe acomparnarse de aumentos
de amplitud en las ondas y complejos; otros lo diagnos-
tican basindose en la desviacion del eje y consideran
que depende también de si se trata de hipertrofia
simétrica oasimétrica. En el caso de hipertrofia simétri-
ca no habra cambio del eje eléctrico, mientras que en
la asimetria si. La mejor manera de diferenciar entre
una hipertrofia,y una dilatacién es a través de un
ecocardiograma,

Derecho: el ECG no es sensible a los agrandamientos
ventriculares derechos debidoal dominio delventriculo
izquierdo sobre el complejo QRS; pero si el agranda-
miento es bastante marcado pueden verse ondas Q mas
profundas en la derivacién DII, DIII y aVF, lo que
provoca una desviacién del eje eléctrico hacia la dere-
cha, también pueden provocar ondas Saumentadas en
amplitud en la derivada DII (Figura 4). A esta anorma-
lidad se le relaciona con estenosis pulmonar, tetralogia
de Fallot, displasia tricuspidea, dirofilariasis, insufi-
cienciatricuspideay cor pulmonalesecundario a embolia
pulmonar. Habra pulso venoso, congestién de conjun-
tivas y aun hepitica y una relacién de ventilacién-
perfusion poco adecuada.

Biventricular: es dificil de diagnosticar inicamente
con elECG, ya que el crecimiento ventricular izquierdo
por lo general enmascara al derecho, pero lo mas
caracteristico es el aumento de la amplitud de la onda
R en la derivacién DII (indicativo de agrandamiento
ventricular izquierdo) mis la desviacion del eje haciala
derecha (Figura 4).

Es importante hacer notar que puede obtenerse un
ECG normal de un agrandamiento biventricular, debi-
do a que los potenciales de las dos cavidades se anulan
uno a otro. No obstante, una onda Q profundayuna R
mayor a tres cuadros (usualmente 3 mV) son rasgos
relativamente constantes. Un corazén con esta patolo-
gia es mds facil que presente arritmias y bloqueos, en
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~-90°-aVF
-1l -120° ‘ ~60°=111
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AGRANDAMIENTO VENTRICULAR IZQUIERDO
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EJE ELECTRICO DESVIADO A LA
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=aVL +1580°
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+111 +120°
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EJE ELECTRICO DESVIADO A
LA IZQUIERDA 40° — 90°

Figura 4. Registros electrocardiograficos de varias alteraciones
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~ " NORMAL

/—’\—
BLOQUEO DE RAMA ANTERIOR IZQUIERDA

AGRANDAMTENTO BIVENTRICULAR

AVF

~N\ - o

M ”lﬁ
BLOQUEO DF RAMA IZQUIERDA ‘ l

ARRITMIA AURICULO-VENTRICULAR

ARRITMIA AURICULAR

AVF

ARRITMIA VENTRICULAR

4\'\{\. DI
BLOQUEO DE RAMA DERECHA

BRADICARDIA POR ESTIMULACION OCULAR

Figura 4. Registros electrocardiograficos de varias alteraciones (continuacién)
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particular con fenotiacinicos y barbitiricos y sin pre-
medicacién con atropina.

Repolarizacion: 1a elevacion o depresion del segmento
ST es una anormalidad relacionada con hiper o
hipocalcemia, toxicidad por digitilicos, infarto al mio-
cardio, hipoxia del miocardio o pericarditis. No obstan-
te, el desnivel debe ser claro (mas de dos cuadritos) y
deberd estar asociado a otros datos clinicos. Pueden
presentarse desniveles sin significado diagndstico, usual-
mente de menor tamano (Figura 4).

Blogueos derama: el sistema de conduccién ventricular
estd compuesto por 3 vias principales: la rama derecha,
la izquierda y la anterior izquierda. Puede ocurrir un
retraso en la conduccion en una, dos o las tres ramas, lo
que necesariamente inducira artefactos en el complejo
QRSyaumento del tiempo en el que ocurre (deflexién
intrinsecoide).

Blogueos de rama izquierda: el eje eléctrico estd en sus
limites normales, la onda R estd aumentada en dura-
ci6én en la derivacién DI, DII, DIIl y aVF; la morfologia
de los complejos es aberrante (Figura 4).

Algunas patologias asociadas inducen a cardiomio-
patia, estenosis adrtica, isquemia, infarto al miocardio
y arteriosclerosis.

Blogueo de rama derecha: hay hondas S aumentadas en
amplitud en la derivacion DII, los complejos son
aberrantes (Figura 4). El agrandamiento ventricular
derecho puede descartarse con una radiografia de
térax. El eje estd desviadoa la derecha.

Esta condicién se presenta en ocasiones en perros
sanos, pero también en enfermedad cardiaca congéni-
ta, fibrosis valvular crénica, neoplasia cardiaca, trauma,
después de una puncién cardiaca, o de un paro cardiaco,
enlaenfermedad de Chagas. Aveces pueden presentar-
se arritmias graves y bradicardia con la anestesia.

Anterior izquierda: hay una desviacion del eje eléctrico
hacia la izquierda, la onda R se encuentra aumentada
en amplitud en la derivacién DI, también la onda S en
la derivacién DII, DIIT y aVF. El complejo QRS esti en
suslimites normales (Figura4). Ademasde cardiopatia,
puede asociarse con otras causas de hipertrofia ven-
tricular izquierda, como estenosis adrtica, hiperkalemia,
después de una correccién quiriirgica de defectos
septales.

Arritmias: para identificar una arritmia se debe saber
el origen:articular o senoauricular, auriculoventricular
o ventricular.

- Auricular o senoauricular: existe una onda P, luego un
intervalo PR, seguido de un complejo QRS y una onda
T. Las formas pueden estar aumentadas en amplitud o
tener forma aberrante (Figura 4).

Auriculoventricular: si existe onda P es negativa en la
derivacion DIl y puede estar antes, durante o después
del complejo QRS, que es normal (Figura 4).

Ventricular: no existe onda P ni intervalo PR y el
complejo QRS estd aumentado en amplitud y tiene
morfologia aberrante (Figura 4).

Supra-ventricular: este es un término mas general que
implica origen auricular o auriculoventricular.

Problemas con el nodo senoauricular: taquicardia sinusal,
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bradicardia sinusal, arritmia sinusal y bloqueo senoau-
ricular.

Taquicardia sinusal: existe taquicardia sinusal cuando
la frecuencia cardiaca aumenta mas de 160/min en
perros de talla media, 160/min en razas muy pequetas
y mas de 220/min en cachorros. La presion ocular
produce una disminucién. de la frecuencia cardiaca
(Figura4).Puedeasociarsea dolor, miedo, nerviosismo,
fiebre, choque, anemia, infeccién, falla cardiaca
congestiva, hipoxia, hipertiroidismo, respuesta a
firmacos como la atropina, epinefrina, ketamina,
vasodilatadores.

Bradicardia sinusal: ocurre cuando la frecuencia car-
diaca es menor a 70/min. En razas grandes puede
ocurrir de manera fisiologica (frecuenciaycardiaca de
60-70/min) (Figura 4). Estos trazos se relacionan con
falla renal, intoxicacion, falla cardiaca, aumento del
tono vagal, hipotermia, hipotiroidismo, respuesta a
firmacos como tranquilizantes, propranolol, digita-
licos, quinidina, morfina y anestésicos.

Arritmia sinusal: el intervalo RR tiene una variacién
mayor al 10%. Puede ser normal en el perro debido a
la influencia de la frecuencia respiratoria. Se aumenta
con estimulacién vagal, como masaje a los globos ocu-
lares y disminuye con atropina.

Blogueo senoauricular: 1a P, PR y QRS son normales,
pero el intervalo RR no es constante. Por lo general,
ritmos de escape auriculoventriculares o ventriculares
siguen a un bloque senoauricular (Figura 5).

Problerpas en las auriculas

Contractién awricular prematura: son comunes a enfer-
medades cardiacas y pueden progresar a taquicardia
auricular, fibrilacién auricular o aleteo auricular. La
configuracion de la onda P prematura es anormal y
puede ser positiva, negativa, bifisica o estar sobrepues-
ta en la onda T dellatido anterior (Figura 5). Esto se ha
observado en el agrandamiento auricular debido a una
enfermedad valvular adquirida, enfermedad cardiaca
congénita, hemangiosarcoma en auricula derecha, hi-
pertiroidismo, toxicidad a digitdlicos y anestesia gene-
ral,

Tagquicardia auricular: puede ser paroxistica (intermi-
tente) o continua. Tres o mas contracciones auricula-
res prematuras pueden considerarse como taquicardia
auricular. La configuracién de QRS es normal y el
intervalo PR es constante. La taquicardia auricular
generalmente acompana a enfermedades cardiacas,
puede mejorar con masaje a los globos oculares y tiene
ondas P diferentes a las ondas P de origen sinusal,
ademads de que pueden llegar a juntarse con las ondas
T del latido anterior (Figura 5).

Fibrilacion auricular: la frecuencia cardiaca esti muy
elevada y es totalmente irregular. El origen del ritmo
sin multiples focos ectopicos provenientes de las auri-
culas. Las ondas P son reemplazadas por pequeias
ondas (ondasf), los complejos QRS varian ligeramente
en amplitud (Figura 5). A menudo, un registro asi
ocurre en enfermedades cardiacas organicas (aquellas
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BLOQUFO SENO-ATRIAL PREEXCITACION VENTRICULAR
(SINDROME WOLFF-PARKINSON-WHITE)

BLOQUEO SENO-ATRIAL CON ESCAPE BLOQUEO ATRIOVENTRICULAR DE ler GRADO

CONTRACCION PREMATURA DEL ATRIO BLOQUEO AV DE 2° GRADO (MOBITZ TIPO I)

USRS
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BLOQUEO AV Di 2° GRADO (MOBITZ 'TIPO II)
e .

FIBRILACION ATRIAL

BLOQUEO AV 3er GRADO

CVP
/

TAQUTCARDTA AURICULAR PAROXISTICA

CONTRACCION VENTRICULAR.PREMATURA

CONTRACCION PREMATURA AV

TAQUICARDIA VENTRICULAR PAROXISTICA

PARO ATRIAL (RITMO AV) FIBRILACION VENTRICULAR

Figura 5. Registros electrocardiograficos de varias alteraciones del ritmo cardiaco (adaptado de Burtnick®)
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que causan agrandamiento auricular), insuficiencia
valvular crénica y defectos congénitos del corazén.

Aleteo (Flutter) auricular: el ritmo auricular es regular
y estd muy elevado (300-500/min). Las ondas f reem-
plazan a las ondas P y se presentan en las mismas
patologias que otras arritmias atriales (las que causan
agrandamiento auricular son las mds comunes), defec-
tos del septo auricular, displasia tricuspidea, sindrome
de Wolff-Parkinson-White, terapia con quinidina y
correccién de la fibrilacion atrial.

Paro auricular momentdneo: hay de tipo persistente y
por hiperkalemia (temporal) (Figura 5). También se
han detectado paros auriculares de hasta 8 segundos
inducidos por acetil promacina.

Persistente: no hay ondas P en ninguna derivacién, la
frecuencia cardiaca es menor a 60/min y el ritmo es
irregular, no hay aumento de la frecuencia cardiaca ni
en ejercicio ni con la administracién de atropina, la
configuracién de QRS es relativamente normal. Esto
sucede en distrofia muscular, que puede ser adquirida
por reemplazo de tejido fibroso por tejido muscular
cardiaco, en neoplasias.

Por hiperkalemia: existen ondas T largas y picudas,
aumentadas en amplitud. No hay ondas P porque el
miocardio auricular estd inactivado. La frecuencia car-
diaca estd disminuida (menos de 40/min, potasio sérico
mayora 8.5 mEq/L).El complejo QRSy elintervalo QT
estan prolongados. El potasio sérico elevado se asocia

con la enfermedad de Addison, insuficiencia renal,

acidosis diabética, acidosis metabdlica, choque y exce-
so de potasio iatrogénico.

Problemas en la unién auriculoventricular

Preexcitacion ventricular: (Sindrome Wolff-Parkinson-
White): Losimpulsos del nodo senoauricular se adelan-
tan al auriculoventricular y alcanzan los ventriculos
prematuramente por una via accesoria. El intervalo PR
se acorta. El complejo QRS presenta una onda delta
(encima a la onda R) (Figura 5).

Blogueo de ler grado: el intervalo PR esta prolongado.
Hay un retardo en la conduccién del impulso del nodo
senoauricular a través del nodo auriculoventriculary el
haz de His (Figura 5). A esta alteracidn se le asocia con
cambios degenerativos en la conduccién auriculoven-
tricular debido al envejecimiento, hiperkalemia,
hipokaleinia,aumento del tonovagal, efecto de firmacos
comodigitalicos, propranolol, quinidinay procainamida.
El uso de algunos tranquilizantes provoca bloqueos
completos.

Blogueo de 20 grado: en general, hay falla en la conduc-
cién auriculoventricular, y una o dos ondas P no son
seguidas porun complejo QRS. Hay dos tipos: Mobitz tipo
I'yMobitz tipo II (tipo B) (Figura5). Este bloqueo puede
ser normal en perros jévenes, cuando hay aumento del
tonovagal, en la toxicidad por digitalicos, o por quinidina,
en el desequilibrio electrolitico, en la estenosis del haz de
His hereditaria y en la fibrosis idiopatica.

MobitztipoI: (Fendmenode Wenkebach): elintervalo
PR sealarga progresivamente hasta que hay un bloqueo
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de una onda P, el ciclos se repite generando un ritmo
irregularmente regular, laonda P esnormaly el QRS es
normal en duracién (Figura 5).

Mobitz tipo II: existe una relacién entre los complejos
auriculares y los ventriculares 2:1 (2 ondas P por un
complejo QRS) o 3:1 o 4:1, etcétera. La onda P es
normal y el intervalo PR es constante, los complejos
QRS estan prolongados en duracién (Figura 5).

Blogueo de 3er grado: (bloqueo completo): la conduc-
cién auriculoventricular esti ausente y los ventriculos
estin bajo el control de marcapasos, por debajo del
bloqueo. No hayrelacién entre lasondasP ylos comple-
jos QRS (Figura 5). Esta patologia es peligrosa durante
la anestesia y se relaciona con defectos congénitos
como estenosis adrtica y defectos del septo interven-
tricular, toxicidad con digitilicos, amiloidosis, neo-
plasias, fibrosis idiopatica, endocarditis bacteriana, in-
farto al miocardio, hiperkalemia, isquemia cardiaca en
perros anestesiados y en choque. El choque de 3er
grado se puede originar con el uso conjunto de
fenotiacinicosyadrenalina, o bien con el usodexilacina
y agentes inhalados-halogenados, sobre todo en pa-
cientes que tenian bloqueos de 1oy 20 grado.

Problemas en ventriculos

Contraccion ventricular prematura: 1a frecuencia cardiaca
es normal, existen impulsos que se originan ectépica-
mente y originan una imagen aberrante no asociada a
Py tiene pausa compensatoria (Figura 5). Se le detecta
en la falla cardiaca congestiva, infarto, neoplasias,
endocayglitis bacteriana, piometra, uremia, pancreatitis
y parvovirosis.

Taquicardia ventricular: caracterizada por 3 o mds
series de contraccionesventriculares. Pueden ser paro-
xisticas o persistentes. La frecuencia cardiaca es mayor
a 100/min, hay P normales en ocasiones y mis a menu-
dono hayrelacién de Py se presentan QRS bizarros sin
Ps y con Ts invertidas. Esta es una arritmia potencial-
mente letal (Figura 5).

Fibrilacion ventricular: 1a frecuencia cardiaca es rapida
e irregular, caética, con ondas aberrantes. No se pue-
den reconocer P, QRS o T y se presenta previo a paro
cardiaco (Figura 5). Se le observa en el choque, anoxia,
dano miocardico, alteraciones electroliticas, estenosis
adrtica, miocarditis e hipotermia.

Periodo transquirtrgico
Urgencias ventilatorias

En caso de que, a pesar de las precauciones, el
paciente entre en insuficiencia respiratoria o incluso
parorespiratorio, se recomiendalaintubacién endotra-
queal inmediata si aiin no se ha realizado, dado que
todo paciente sometido a anestesia debe ser intubadoy
no “esperar” a una emergencia; obviamente, se suspen-
de todo aporte de anestésico y se aplica oxigeno puro.
Elconcensogeneral en estos casos es que el paciente no
requiere un aporte de CO, para mantener estimulado



el centro respiratorio. Los niveles de CO, ya se encuen-
tran en exceso en el momento de detectarse una falla
respiratoria-ventilatoria. Por esta misma razén, se cues-
tiona el uso de los llamados analépticos respiratorios
(orciprenalina, doxopram, niketamida y otros) para
resolver un paro o insuficiencia respiratoria. En otras
palabras, se considera poco afortunada la idea de esti-
mular el centro respiratorio con agentes inespecificos,
cuando se supone que el CO, en exceso ya lo estd
estimulando de manera especifica. La ventilacion se
realiza calculando el volumen corriente del paciente al
multiplicar su peso por 10 ml, si es un perro obeso, o 15
ml, si es un paciente magro. El volumen corriente se
multiplica por la frecuencia respiratoria para obtener
el volumen minuto. Después de un minuto de ventilar
al paciente, éste debe recibir tres veces el volumen
corriente para evitar atelectasia y para intercambio en
espacios muertos. Laformadeventilar aun paciente con
problemas puede ser tan simple como utilizar una bolsa
de Ambi o tan sofisticada como usar un ventilador con
presion positiva al final de la inspiracién. La presion
inspiratoria promedio es de 20 cm® de agua.

Urgencias cardiovasculares

Los problemas cardiovasculares requieren reconoci-
miento inmediato y acciones rapidas. Los problemas
mads comunes incluyen bradicardia sinusal, taquicardia
sinusal e hipotensién. A menudo los signos incluyen
retardo en elllenado capilar, palidez, cianosis, arritmias
y paro cardiaco. ,

La bradicardia sinusal puede o no coexistir con con-
tracciones ventriculares ectopicas. Las causas mas co-
munes son: sobredosis de anestésico, premedicacion
vagotbnica previa, hipotermia y estimulacién vagal.
Pararesolver este problema se aconsejalaaplicacién de
sulfato de atropina 0.02 mg/kg L.V. o glicopirrolato a
0.01 mg/kg I.V. Con esto se conseguira un bloqueo
vagal eficaz y un notable aumento de la frecuencia
cardiaca. Se recomienda administrar 1/4 de la dosis
calculada inicialmente en bolo y posteriormente el
resto, a efecto si es necesario. Evite cambios drasticos
cuando éstos no se requieran. Si la bradicardia se debe
ahipotermia, losanticolinérgicos no resultan ttilesy se
debe calentar al paciente con una manta térmica.?

Se puede considerar una taquicardia sinusal, cuando
se detecta el dable de la frecuencia basal-normal de la
correspondiente a un individuo de la misma talla. Sin
embargo, sélo un electrocardiograma tomado en el
momento puede indicar si existen datos. de peligro
adicional, como las arritmias ventriculares. La taqui-
cardiasinusal puede ser el resultado de dolor, elevacién
no especifica de catecolaminas circulantes (v.g. feocro-
mocitoma), choque, sobredosis de atropina y uso de
ketamina. Si la taquicardia es congruente con un au-
mento del gasto y la presién, entonces no se debera
intervenir pues se considera una respuesta fisioldgica.
Empero, en pacientes con taquicardia sinusal y alguna
patologia cardiaca de fondo, serd necesariointervenir
para evitar que se¢ desarrolle una falla cardiaca aguda.

Se recomienda en primera instancia el masaje de los
globos oculares para estimular el reflejo vagal-cardiaco.
De no surtir efecto, se ha usado con éxito la lidocaina
arazén de 14 mg/kg via L.V. lenta y aplicada a efecto,
no administrando nunca mas de 10 mg/kg en 20
minutos. No conviene intentar que la frecuencia regre-
se rapidamente a valores basales normales; es preferi-
ble propiciar cambios graduales de la misma. Adicio-
nalmente, se recomienda la administracién de fluidos
en hipotensién.??#

La hipotensién se hace evidente porunretardoen el
llenado capilar, palidez, cianosis y puede ser el resulta-
do de la depresién del miocardio o la vasodilatacién
periférica o ambas, causadas por los medicamentos, las
arritmiasyel choque. Se deberan aplicar las medidas de
sostén logicas, como la expansién del volumen
plasmatico, la reduccién dg la anestesia aplicada, y, en
algunos casos, serd necesaria la aplicacién de vasopre-
sores. No es recomendable aplicar epinefrina si se ha
medicado con fenotiacinicos, pues se agravari la hipo-
tension; se prefieren otros agonistas como la norepi-
nefrina, metoxamina, etcétera.?’- 2

Lasarritmias s6lo se pueden determinar con claridad
mediante el ECG y son provocadas por una sensibiliza-
ci6n del miocardio a las catecolaminas (v.g. halotano),
acidosis, hipercapnia, isquemia cardiaca, alteraciones
electroliticas, reflejos vagales o simpaticos. Para una
terapéutica adecuada serd necesario un ECG y un
diagnéstico preciso.!** En el Cuadro 4 se listan los
farmacos de urgencia mas usados, asi como sus indica-
ciones y las complicaciones asociadas a su uso.

La complicacion consecuente a una arritmia no aten-
dida o refractatia al tratamiento, es el paro cardiaco
que ocurre aun con unregistro eléctricoactivo. Se debe
instituir respiracion asistida y aplicar un esquema de
resucitacion cardiopulmonar completo. En la Figura 6
se presenta la rutina simplificada de resucitacion
cardiaca. Parte del procedimiento incluye el masaje
cardiacoarazén de 60 compresiones por minuto; nose
debe suspender el procedimiento por mas de 20-30
segundos. Si se tiene asistencia, se puede intentar.la
estimulacién del acupunto GV26, que se localiza en el
phyltrum nasale, mediante la insercion y el movimiento
semirrotatorio de una aguja que, en casos de urgencia,
puede seruna hipodérmica. Sidespués de 3 a5 minutos
nose harestablecido la funcién cardiacay pulmonar, se
recomienda un método de fibrilacién como el que se
muestra en el Cuadro 5.

Eltratamiento de unaasistole debe incluir laadminis-
tracién de bicarbonato de sodio, para contrarrestar la
acidosis, y de un agente inotrépico, como la epinefrina
o isoproterenol. También se puede utilizar cloruro de
calcio para promover la conduccién y la contraccion
cardiacos. Es evidente quelaaplicacién de estos firmacos
debe ser endovenosa y en su defecto intraventricular
izquierda.Recuérdese quelainyecciénintracardiacase
realiza entre el 40y 50 espacio intercostal, en la unién
condroesternal. A menudo serd necesario repetir este
procedimiento cuando el pacienterecurra en fibrilacién
ventricular, asistole o taquicardia ventricular. En el
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INDICACIONES Y COMPLICACIONES DEL USO Y DOSIFICACION DE FARMACOS EN URGENCIAS ANESTESICAS

Farmaco Indicaciones Complicaciones Dosts
Atropina 504 Cronotrdpico positivo Taquicardia, estimulacién 0.2 mg/kg
sulfato anticolinérgico. En G.1., vomito, convulsiones
bradicardia sinusal
Cloruro de calcio Inotrépico, cronotrépico (+) Arritmias 15mlIV.olC.
al 10% Paro cardiaco
Dexametasona Choque Minimas si se usa a corto 48 mg/kg L.V.
plazo
Dobutamina Inotrépico (+) 1til, en FCC, Taquicardia, vasoconstriccién 5-10 pg/kg
bradicardia no responsiva periférica
a atrofia
Dopamina Aumenta gasto cardiaco Igual que Dobutamina 5-10 ug/kg
Disminuye la resistencia
esplacnica
Doxopran Analéptica Convulsiones, taquipnea y 1-mg/kg LV.
taquicardia
Epinefrina Inotrépico, cronotrépico (+), Arritmias y vasoconstriccién De 1:10000
lisese en asistole severa 0.25-2mltLV. o
1.1. a efecto

Glicopirrolato

HCL lidocaina sin
epinefrina

Prednisolona
fosfato

Prednisolona
succinato

Propanolol
Procainamida
Quinidina al 8%
Naloxona

Bicarbonato de
sodio

Anticolinérgico similar
a la atropina

Arritmias ventriculares

Choque

Choque

Taquicardia ventricular

Taquicardia ventricular

Fibrilacién atrial

Narcético antagonista

Acidosis metabdlica

Taquicardia sinusal

Estimulador del SNC
convulsiones

0.01 mg/kg LV.

14 mg/kg LV.,
no mas de 10 mg/kg
cada 20 minutos

Minim;rsﬁ si se usa a corto 2-10 mg/kg LV.
plazosNo se use en gatos
Minimas si se usa a corto 10-20 mg/kg LV.

plazo. No se use en gatos

No en falla cardiaca

40-100 pg/kg

congestiva lentamente

Arritmias con 10-40 pg/kg/minuto

sobredosis

Bradicardia 1-20 mg/kg
lentamente

Ninguna 01.-v.4 mg

Alcalosis jatrogénica 1-4 mEq/kg L.V.

Adaptado de Bedford,* Robello® y Sumano?

Cuadro 2 se presenta una lista de firmacos usados en
urgencias cardiovasculares, senalando su indicacién.
Muchas urgencias anestésicas se pueden resolver con
mayor tino y eficacia, si se realiza un seguimiento
minucioso del evento anestésico. Por ello, se recomien-
da cotejar los signos vitales cada 3-5 minutos. Empero,
esta recomendacion no sblo se limita a las frecuencias
respiratoria y cardiaca, el llenado capilar, el color de
mucosas, el ritmo cardiacoy otras formas de evaluacién
de la anestesia. El veterinario actual debe realizar todo
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esfuerzo posible por obtener equipo de registro de
variables de gran importancia, como la presién parcial
de oxigeno y CO, arteriales, temperatura corporal,
presion venosa central, las presiones arteriales en for-
ma constante y un registro electrocardiogrifico claro.
Poranadidura, el costo de medir los gases respiratorios
se justifica ampliamente cuando se perciben los bene-
ficios de tal procedimiento. La mayoria de los métodos
actuales de registros no son invasivos y el equipo se
encuentra disponible en México.



SIN TESTIGO PCP TESTIGO PCP

Evaluacién del paciente 1. Masaje cardiaco
1. Ventilacién 2. Ventilacién con oxigeno
2. Reflejos pupilares 3. Fluidos intravenosos

3. Llenado capilar
4. Pulso cardiaco
5. Pulso arterial

SI ¢ PULSO CARDIACO PRESENTE ————p NO

'

1. Intubar y dar ventilacién 1. Intubar y dar ventilacién
2. Terapia de fluidos 2. Masaje cardiaco
3. Soluciones de bicarbonato de sodio 3. Terapia de fluidos
L 4. Soluciones de bicarbonato de sodio (A)
Evaluacion de la frecuenciay Si No (C)
ritmo cardiaco ECG (B) <+

# + * E'CG disponible

+ No
Taquicardia Frec. normal Bradicardia s *
1. Propanolol 1. Continuarla 1. Atropina X 1. Epinefrina, No responde
(e'n gat’os) ventlacién 2. Epinefrina Evaluar el ritmo cardiaco (D) 2. Cloruro de calcio
2. Lidocaina 2. Reevaluar al 3. Isoproterenol 3. Defibrilar
(en perros) paciente 4. Dopamina Pulso cardiaco
. Asistole Aleteo Disociacién
Pulso fuerte y (G) ventricular mecanica
buena perfusién o fibrilaci6n eléctrica £ l
| 1. Epinefrina 1. Defibrilacién 1. Cloruro de ;
+ + 2. Isoproterenol eléctrica calcio Si No(F)
4 3. Soluciones 2. Cloruro de 2. Isoproterenol
Si No de cloruro calcio o 3. Epinefrina l l
1. Continuar la 1. Infusién de de calcioy epinefrina 4. Dopamina
ventilacién hasta Dopamina, catecolaminas  repetir la Proceda Funcién al
recuperar la isoproterenol 4. Dopamina defibrilacion a (B) miocardio
conciencia 2. Cloruro de calcio 3. Cloruro de o transtoracica
2. Tratamiento para calcio, en pecho
choque epinefrina abierto
3. Manejo de
complicaciones l
A. Manitol
B. Corticosteroides
4. Terapia de sostén proceda
' a (D)

Si tiene éxito proceda a (B)
Si no tiene éxito, evaluar, dar masaje y proceda a (F) o (B)

Figura 6. Prevencion y tratamiento del paro cardiopulmonar (PCP). Adaptado de Gilroy,'* Muir'® y Safar®

Ver. Méx., 24 (4)1993 289



Cuadro 5

METODOS PARA DEFIBRILAR

CD Defibrilacion Watts-seg
Paciente chico 100-150
Paciente grande 400
()

. Menor de 7 kg 2 watts-seg/kg
8-40 kg 5 watts-seg/kg
Mayor de 40 kg

5-10 watts-seg/kg
Defibrilacién farmacolégica ‘
—Cloruro de potasio (1 mEq/kg) seguido de 0.2 ml/kg de cloruro

de calcio al 10%
—Cloruro de potasio (1 mEq/kg) y acetilcolina (6 mg/kg)

Adaptado de Robello® y Breznock”

.

Abstract

A proper evaluation of cardiac and respiratory
functions of the dog are of paramount importance
when attempting surgical-anaesthetic procedures. This
review gathers basic information required to prevent
functional emergencies during anaesthesia and also
provides basic ‘therapeutic guidelines when such
problems arise. Emphasis is given in routine clinical
procedures, such as electrocardiography, X rays and
clinical examination of the patient. Careless both
evalnation and monitoring of these functions in the
dog could be life-threatening; hence, a word of advise
is given to increase the awareness of the veterinary
clinician.
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