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A Maria Pia Beker por ser mi evaluadora.

A Andrés Sosa, por ensefiarnos con pasién, por compartir su sabiduria y alentarnos a ser
cada dia mejores en nuestra profesion.

A los no docentes, por ayudarme en cada tramite que realicé.

A cada uno del personal del Hospital Escuela de Choele Choel, infinitas gracias.
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PROLOGO

Hace muchos afios, siendo adolescente y viendo el primer capitulo de una serie sobre
medicina, me di cuenta que eso era a lo que me iba a dedicar de grande, con la diferencia
gue iba a estudiar y curar animales.

Ya en la carrera, no todo era color de rosas, pero eso provocaba que anhelara aun mas
recibirme y obtener el titulo. Siempre recuerdo el consejo de un ayudante de la UBA: Esta
carrera es de persistencia, deben luchar por ella.

A los pocos afios de comenzada la facultad, empecé a trabajar de ayudante en una clinica
veterinaria, lo cual era atrapante y habia mucho que aprender, pero las miradas de los
pacientes recuperados valia la pena.

En esta ultima instancia, haciendo las Practicas Profesionales en el Hospital Escuela de
Medicina Veterinaria de Choele Choel, confirme que esta profesién es lo que mdas quiero,
nunca me arrepentiré de haber elegido esta carrera, lo haria una y mil veces. Porque cuando
te dedicas a lo que amas, no es un trabajo, es un placer hacerlo.
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CAPITULO I

I.I: INTRODUCCION

Durante el desarrollo de este informe se desarrollara el tema “Complicaciones de la anestesia en
caninos braquicefalicos”, uniendo asi dos temas apasionantes: la anestesia y mi admiracién hacia las
distintas razas caninas con caracteristicas anatémicas que los diferencia de los dolicocéfalos vy
mesocéfalos.

Conocer la morfologia, fisiologia y las distintas patologias que se presentan en estas razas permite
predecir y prevenir las complicaciones que pudieran surgir, disminuyendo asi las probabilidades de
dificultades intra y post quirurgicas, como asi también la mortalidad peri operatoria.

L.II: ANESTESIA

L.IIA: Definicion

Se define como anestesia equilibrada al aporte de la analgesia, la relajacion muscular para mejorar
maniobras y la depresidn del sistema nervioso central (triada de Gray), siendo todos estos procesos
reversibles (Hoareau, 2012). No se puede realizar un protocolo anestésico general, debido a que
cada individuo presenta variaciones en el efecto a dosis estandar, lo cual es consecuencia de la
actividad metabdlica del paciente, sus patologias preexistentes, la absorciéon y distribucion del
farmaco elegido (Thurmon y col., 2003).

L.IL.B: Factores que afectan el riesgo anestésico

Los factores que influyen en el riesgo anestésico son: el propio paciente, el tipo de
cirugia/intervencién, la formacion/experiencia del personal, el protocolo anestésico elegido y el
estrés.

A) Formacion del personal: Debe estar familiarizado con este tipo de pacientes para poder detectar
cualquier inconveniente y resolver la situacion lo mas rapido posible (Risco-Lépez, 2015).

B) Paciente: Su revisacion clinica debe incluir: Historia clinica completa (en cuya anamnesis se debe
preguntar si presenta convulsiones, afecciones respiratorias y/o digestivas, si estd tomando alguna
medicacién); revisacion minuciosa de cada sistema organico (haciendo en el respiratorio especial
énfasis: determinar patrén respiratorio, ruidos anémalos, tomando parametros fisiolégicos antes del
acto quirargico no solo para conocer que farmaco a elegir dependiendo de patologias previas sino
también para monitorear sus variaciones durante la cirugia ), mas examenes de sangre
(hemograma, urea, ALT, glucosa, proteinas totales ), orina completo, ECG (estos pacientes suelen
presentar arritmias sinusales, bloqueos A-V de 12 grado y bloqueos sinusales) y radiografia de térax
(para diagndstico de hipoplasia de traquea, edema pulmonar, neumonia por aspiracién, patologias
cardiacas) (Risco-Lépez, 2015).
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Realizado todo esto, se categoriza al paciente segln su estado fisico asignandole un ASA “American
Society of Anesthesiologists” y riesgo anestésico (Otero, 2012).

Tabla 1. Categorizacién del paciente segiin ASA

CATEGORIA TIPO DE PACIENTE EJEMPLOS DE PROCEDIMIENTQOS

I Sano Ovariohisterectomia programada, recorte de
orejas, caudectomia.

Il Con enfermedad sistémica leve Tumor cutaneo, criptorquidectomia,

cardiopatia compensada, fractura sin choque.

1 Con enfermedad sistémica grave | Fiebre, caquexia, anemia, hipovolemia

moderada.
v Con enfermedad sistémica grave | Descompensacion cardiaca, fiebre alta,
gue amenaza la vida uremia, toxemia, anemia, deshidratacion o
hipovolemia grave.
Vv Moribundo que no sobrevivira | Traumatismo grave, cdncer o infeccién
sin tratamiento terminal, choque y deshidratacién extrema.
Vi Donante de 6rganos
E Emergencia

Fuente: Grafico adaptado de Otero, 2012 y Thurmon y col., 2003.

Tabla 2. Riesgo anestésico

RIESGO ANESTESICO
Leve
Moderado
Severo
Fuente: Otero, 2012

C) Tipo de intervencién: De vital importancia conocer el tipo de cirugia, cobrando especial
importancia las correcciones de vias aéreas superiores (ejemplo: rinoplastia), lo cual puede
complicar la obstruccidn respiratoria.

D) Protocolo anestésico

d.1. Premedicacion: Se busca una buena sedacion sin depresion respiratoria marcada y la reduccion
de la aparicién de vémitos.

d.1.1. Los anticolinérgicos como la atropina y el glicopirrolato solo se utilizan en casos de bradicardia
severa, ademas estan contraindicados si se utilizan alfa2 agonistas, presencia de fiebre o de
cardiopatias.

d.1.2. La Acepromacina no es de primera eleccién para los pacientes braquicéfalos, ya que puede
provocar obstruccion respiratoria al relajar los musculos de la faringe.
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d.1.3. Las benzodiacepinas tienen poco efecto sedante y pueden aumentar la agresividad y la
excitacion.

d.1.4. Los alfa 2 agonistas (medetomidina y dexmedetomidina) tienen como inconvenientes que
provocan depresidn cardiovascular, bradipnea y a veces emesis. Son buenos analgésicos y sedantes
y a dosis bajas los efectos indeseables rara vez ocurren. Otra ventaja es que son reversibles.

d.1.5. Los opioides (remifentanilo, metadona, fentanilo, bupremorfina) a altas dosis producen
bradicardia y depresidn respiratoria, pero a las dosis habituales tienen pocos inconvenientes.

d.1.6. Para los AINES (Anti Inflamatorios No Esteroideos) como meloxicam, carpofeno, firocoxib hay
gue recordar que no se deben utilizar si se van a emplear glucocorticoides.

Todos estos grupos se pueden combinar entre si. Esto produce no solo un efecto deseado mayor
sino que permite disminuir las dosis de anestésicos durante las etapas siguientes.

La anestesia loco regional siempre es lo mas recomendado mientras se pueda realizar.

Elegido el protocolo anestésico, se chequea el equipo anestésico, la bolsa reservorio, los materiales
para la intubacidn y la cateterizacidn, verificando que haya gases suficientes sin fugas en el circuito
ni en la maquina anestésica (si fuera anestesia inhalatoria) o la cantidad de farmacos a utilizar si la
anestesia fuera endovenosa. Es sumamente importante que previo a la cirugia este todo listo y al
alcance para no perder tiempo luego al comenzar el procedimiento, ya que conllevan mds dosis y
tiempo de anestesia.

Se procede a la cateterizacion del animal para tener una via permeable para el pasaje de fluidos y
para el pasaje de farmacos para la premedicacién, induccién y mantenimiento. Luego de la
premedicacidn, se pre-oxigena al paciente mediante mascara, bigotera o cdmara de oxigenacién, ya
gue casi todos los agentes utilizados promueven depresidn respiratoria. A posteriori, se procede a la
induccidn del animal y posteriormente a la intubacién endotraqueal. El tiempo entre ambas
maniobras debe ser el menor posible.

Los distintos farmacos generan diferentes grados de depresion del SNC que se dividen en cuatro
planos segln signos oculares, respiratorios y neuromusculares en el paciente.
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Figura N°1: Imagen de signos asociados con las etapas de anestesia general

Fuente: https://es.slideshare.net/cirugiafmvzcali/principios-basicos-anestesia-11576329

d.2. Induccidn: Para la misma se puede utilizar:

d.2.1. Propofol, el cual provoca un rapido efecto y recuperacion. Como desventaja se puede
mencionar depresion respiratoria, aunque a las dosis correctas es infrecuente.

d.2.2. Alfaxalona la cual no es de primera eleccion muchas veces porque produce nerviosismo y un
mal despertar. Al igual que el propofol puede generar apneas, las cuales se reducen si se utiliza en
forma lenta en pequefios bolos. La ventaja que presenta es la baja depresion cardiovascular.

d.2.3. La ketamina presenta como desventaja principal que puede favorecer el laringoespasmo al no
eliminar el reflejo, que se suma a las alucinaciones y el mal despertar.

d.2.4. El etomidato estd indicado en pacientes cardidépatas. No obstante genera nerviosismo al

despertar.

d.3. Mantenimiento: Tiene como objetivo que el paciente permanezca en el plano anestésico

deseado y seguro.

Durante esta fase, se recomienda la elevacidn de la cabeza y del térax para mejorar la respiracion,
sea cual fuere el procedimiento a realizar. Se pueden emplear tanto agentes inhalatorios (como
isofluorano y sevofluorano) o TIVA (Anestesia Total Intravenosa).
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d.3.1. Los inhalatorios tienen la ventaja de ocasionar un rapido despertar, siendo una desventaja la
depresion respiratoria promovida.

d.3.2. Dentro de los farmacos para TIVA, encontramos al propofol, alfaxalona, opioides, ketamina y
lidocaina.

Figura N°2: Imagen de induccion con propofol (Fuente: Propia)

d.4. Monitorizacidn: Es especialmente importante en los braquicefalicos, ya que con ella se detectan
distintos problemas estando anestesiado el paciente. Para la monitorizacién respiratoria es
importante controlar la capnografia, pulso y oximetria; asi como el electrocardiograma para la
vigilancia de una posible bradicardia. Para la hipotermia se utilizan mantas térmicas (nunca debajo
del animal, ya que pueden producir quemaduras), ambiente calefaccionado, aislantes térmicos de
miembros y otros sistemas. (Risco-Lopez, 2015).
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Figura N° 3: Imagen de monitorizacion (Fuente: Propia)

d.5. Recuperacién: Etapa critica, donde segun Brodbelt ocurren el 50% de las muertes. Las
complicaciones mas frecuentes durante esta etapa son: vomitos, hipotermia, dolor, problemas
respiratorios, depresién excesiva y sangrado. (Otero, 2012)

Se deben monitorear los signos vitales cada 10 minutos hasta que recupere la conciencia. Se extuba
al paciente antes de que pueda mover la cabeza, pero debe poseer la capacidad de tragar,
evaluando la saturacidn. De esta forma se aumenta la probabilidad de proteger las vias respiratorias.
Se debe mantener el paciente braquicéfalo intubado el mayor tiempo posible. Los periodos de
induccion y recuperacion son las fases mas criticas y con mayor mortalidad de los procedimientos
anestésicos sean o no pacientes braquicéfalos. Debido a esto, la monitorizacién es fundamental
(Faunt y col., 2013).

El acto anestésico finaliza cuando el animal puede desplazarse, comer, beber agua, orinar y defecar
sin dificultad.

LIII: BRAQUICEFALOS

LIIL A: Origen de las razas braquicefalicas

Estas razas surgieron de cruces selectivos de ciertas estirpes, produciéndose numerosas patologias
en descendientes producto del alto grado de consanguinidad (Unzueta y col., 2011). El origen es una
anquilosis temprana del cartilago epifisario, lo cual acarrea un crecimiento alterado de los huesos
basiesfenoides y basioccipital provocando un acortamiento del eje craneal. Muchas de estas razas
fueron seleccionadas positivamente por su fenotipo por ser una posible ventaja en las peleas por la
fuerza de su mandibula debido a su conformacién craneo facial, mientras que otras razas fueron
seleccionadas por considerarse buenos perros y compafieros (Packer y col., 2015a).
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L.ITIIB: Razas braquicéfalas
Las razas braquicéfalas son: Boxer, Boston Terrier, Bulldog Ingles, Bulldog Francés, Lhasa Apso,
Pequinés, Shih Tzu, Shar Pei, Pug Carlino, Griffon de Bruselas, Chihuahua y King Charles Spaniel.

oy

Figura N°4: Imagen de razas braquicefalicas (Fuente: ddd.uab.cat)

LIIL.C: Caracteristicas de los braquicefalicos

Mediante seleccién artificial y apareamientos dirigidos entre parientes, que a menudo conducen a
endogamia, se obtuvo un acortamiento del eje craneal basico, un hocico corto o cara plana, lo cual
fue buscado enérgicamente por los criadores de dichas razas, resultando en rasgos antropocéntricos
juveniles humanos (Packer y col., 2015b). Estos presentan rasgos similares a los bebes, como ojos
grandes, redondos y abiertos, con rostros redondeados, lo cual los hace muy atractivos para los
humanos (Packer y col., 2015a).

La mandibula tiene una longitud normal, pero el maxilar es mas corto. Se utilizaron distintos
métodos de medidas para definir y clasificar a los braquicefalicos, entre ellos la relacién craneo facial
(proporcidn entre la longitud del hocico y la longitud del crdaneo) o el ancho del craneo en relacién a
su longitud (Packer y col., 2015b).

Figura N°5: Imagen de craneo de bebé (Fuente: www.craneohumano.com )
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Figura N°6: Imagen de craneo de Pug Carlino (Fuente: www.pugcarlino.com )

LIIL.D: Estandares de las razas

Dentro del fenotipo de estas razas, se describen ciertos estandares que deben cumplir para ser
considerados como tales. En general es primordial que sean de hocico corto o cabeza corta. El Pug
debe cumplir ser de hocico corto, romo o cuadrado, el Bulldog debe ser de cara relativamente corta
y en el Pequinés el hocico debe ser evidente, aunque puede ser relativamente corto y ancho. En
algunas razas, como en el Pug o en el Bulldog Francés, estas caracteristicas fueron llevadas al
maximo, produciendo que los individuos presenten hocico imperceptible y de caras muy planas al
ser vistos de perfil (Packer y col., 2015a).

Figura N°7: Imagen de morfologia braquicefalica extrema en Pug (Fuente: Packer y col., 2015a)

LIILE: Evolucién de la tenencia de razas braquicefalicas

Con el transcurso del tiempo, las razas braquicefalicas se tornaron muy populares en todo el mundo.
En el Reino Unido, la tenencia del Pug por ejemplo, aumentd 730 % el registro en el Kennel Club
entre 2002 y 2013 (de 1105 registros por afio a 8071 registros por afio). El caso del Bulldog Francés
es alin mas impactante: de 247 a 6690 mascotas nuevas por afio, lo que indica un incremento del
2708 % (Packer y col., 2015a).

En estos ultimos tiempos, se realizé una nueva investigacidn a través del Royal Veterinary College,
con colaboracion de las Universidades de Edimburgo y de Nottingham Trent donde se encuestaron a
2168 propietarios de Pugs, Bulldogs franceses e ingleses, concluyendo en la estrecha relaciéon que
mantienen con sus mascotas y una errénea percepcion de buena salud por parte de los mismos.
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Muchas de estas mascotas sufren distintas patologias (muchas veces graves), como problemas
respiratorios, digestivos, insolaciones, Ulceras corneales, todo esto consecuencia de su particular
fisonomia y, a pesar de ello, la popularidad de estas razas ha aumentado contundentemente en
estos ultimos afios.

Estudios previos demostraban que los tenedores de estas mascotas los elegian por su apariencia,
pero también, los prefieren por su comportamiento y su personalidad.

Los aspectos por los cuales recomendarian la raza son:
-Son perros compafieros.

-Son adecuados para los nifos, segun su experiencia.
-Fuerte relacién con sus mascotas.

-Adecuado tamano para el estilo de vida.

Las razones por las que NO recomiendan estas mascotas son:
-Presentan muchos requisitos de mantenimiento.

-Alto presupuesto en veterinario debido a sus problemas de salud.
-Ciertos comportamientos tales como agresion y terquedad.

La apariencia fisica de la cara de los braquicefalicos (cabeza y ojos grandes, mejillas redondas), hace

recordar a la apariencia de los bebes, atractiva para los duefios, que hace recordar al “esquema de
bebe” de Lorenz (caracteristicas faciales de nifios que generan emociones positivas). Las mujeres son

mas atraidas por estas Ultimas caracteristicas (Packer y col., 2019).
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CAPITULO II

COMPLICACIONES EN LA ANESTESIA DE CANINOS BRAQUICEFALOS

ILI: Generalidades

Para cualquier raza, cualquier procedimiento quirdrgico es critico y en los braquicéfalos los riesgos
son mayores. En estos perros se pueden presentar diferentes grados de singularidades anatémicas,
gue interfieren con la respiracién y también repercuten con signologia digestiva. En estos pacientes
se deben realizar controles exhaustivos durante toda la anestesia, con especial atencién a la
inducciéon y recuperacién, ya que es en estos momentos cuando pueden surgir los principales
problemas. Se debe tener en cuenta ademas, el estrés producido en el paciente braquicefalico, el
cual podria sufrir una insuficiencia respiratoria fatal (Risco-Lépez, 2015).

Segin Gruenheid en un estudio retrospectivo de cohorte, arrojé que las complicaciones
perianestésicas fueron del 49,8% en braquicefalicos y de 48,4% en pacientes no braquicefalicos. En
el periodo postanestésico, las complicaciones en caninos braquicefalicos fueron del 13,9% y en no
braquicefalicos 3,6%. Los factores que aumentaron las probabilidades de complicaciones en el
periodo perianestesico fueron: pertenecer a razas braquicefalicas y mayor tiempo de exposicién a
anestésicos (por cada 30 minutos que se extiende un procedimiento el riesgo de complicacion se
incrementa 18%). Las hembras no castradas presentaron dos veces mas la posibilidad de sufrir
complicaciones anestésicas que los machos castrados. En cambio, los porcentajes decrecen con un
mayor peso corporal (por cada 1 kg de peso corporal las complicaciones disminuyen 2%) y con
procedimientos ortopédicos o radioldgicos versus cirugias de tejidos blandos. Las complicaciones
postanestésicas aumentaron en pacientes braquicefalicos (presentando hasta 1,57 veces mas de
peligro), también en aquellos que fueron categorizados con ASA mas alta, el uso de ketamina junto
con benzodiacepinas (en contraste con la utilizacion de propofol con o sin lidocaina) para la
induccion, y procedimientos invasivos. Otras complicaciones postanestesicas que se presentan en
general son: vomitos, anemia (requiriendo transfusiéon sanguinea), edema facial, hematuria o
infeccidn del tracto urinario, inapetencia y muerte (Gruenheid y col., 2018).

Debido a la mayor cantidad de mascotas braquicéfalas que hay en la actualidad, se presentan en la
consulta general y en la odontoldgica gran niumero de pacientes de estas razas con patologias en la
cavidad oral. Estas razas, ademds de las anormalidades que suelen padecer, suelen presentar
diferentes problemas en cavidad oral como: mal oclusién, dientes superpuestos, premolares rotados
o fusionados, hiperplasia gingival, hiperdoncia incisiva, no erupcién de primeros premolares
mandibulares y quistes dentigeros (Regalado Ibarra y col., 2019). Las principales complicaciones que
se producen en estos pacientes son: el Sindrome Obstructivo de las Vias Aéreas Superiores,
hipertermia, hipoxemia e hipercapnia, hipertension, problemas oculares (entre ellos ulcera corneal),
alteraciones en el tracto digestivo, bradicardia e hipercoagulabilidad (Downing y col., 2018).
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» A) Sindrome Obstructivo de Vias Aéreas Superiores

Es frecuente que en estas razas se presenten una serie de anomalias en las vias aéreas superiores
(producto de un defecto congénito en el desarrollo de los huesos de la cabeza) que provocan en
mayor o menor medida, obstruccidon aérea. A esto se lo denomina Sindrome Obstructivo de Vias
Aéreas Superiores (SOVAS). Este sindrome, es la principal causa de complicaciones en la anestesia de
dichas razas, provocando signologia respiratoria y digestiva; afectando la termorregulacién y el tono
parasimpatico (lo eleva). Hay que destacar que a pesar de ser muy frecuente este sindrome, no
todos los individuos de estas razas presentan todas las anomalias, incluso existen braquicefalicos
gue no poseen ninguna (Risco-Lopez, 2015).

Este sindrome impacta directamente en la calidad de vida de los pacientes que lo padecen,
afectando el suefo, el comer, jugar y ejercitarse. A pesar de tratamientos realizados mediante
correcciones quirurgicas que se conocen desde 1920, puede no resolverse completamente el SOVAS,
presentado signologia de por vida (Packer y col., 2015a).

a.1. Anomalias presentes en el SOVAS

Dichas anomalias son: Narinas estendticas; paladar blando elongado; hipoplasia traqueal; estenosis
de vestibulo nasal; cornetes aberrantes, hiperplasicos o displasicos; macroglosia; laringomalacia
(observada en Pug Carlino); eversién de saculos laringeos y colapso bronquial (Risco-Lépez, 2015).

a.1.1. Narinas y vestibulo nasal estenéticas

Son consideradas un componente anatdémico primario dentro de SOVAS. Se encuentran en el 17-77
% en los caninos braquicefalicos (Meola, 2013), aunque otros autores sugieren que esta anormalidad
es padecida por 50-85 % de los caninos con SOVAS (Lodato y col., 2012).

En la cavidad nasal se produce la mayor resistencia de las vias aéreas. A esto se adiciona la
obstruccion provocada por las narinas estendticas y el vestibulo nasal interno mas pequeiio.

Las narinas estendticas son el resultado de una malformacion congénita de los cartilagos nasales que
provocan colapso del ala. Esto ocasiona una menor abertura del orificio nasal y por ende, una mayor
resistencia al flujo de aire (Meola, 2013). El ala nasal, ademas, se presenta con un menor didametro
transversal, lo que entorpece aln mas el ingreso de aire y finalizando en una mayor esfuerzo
inspiratorio. A todo lo anterior expuesto, se suma el estrechamiento externo de las narinas,

| “

conduciendo un menor espacio del vestibulo nasal, causado por un cartilago nasal “mas grande” en

proporcion.

El resultado es un sonido de alta frecuencia que se percibe desde las fosas nasales en cada ciclo
respiratorio.
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La estenosis puede ir desde leve a grave, llegando a respirar con la boca abierta para compensar el
menor flujo de aire que ingresa por las narinas.

La inhalacion y exhalacidn por la nariz se observa en caninos en reposo y a una temperatura
ambiente de 262C, y también cuando trotan con una temperatura de 102C (Packer y col., 2015a).

Figura N28: Imagen de distintos grados de severidad de narinas estendticas (Fuente: Packer y col., 2015a).

a.1.2. Paladar blando elongado y macroglosia

Se produce en 62-100% de los casos y, contribuye en gran medida a la resistencia del paso del aire a
las vias respiratorias inferiores y a los ruidos que se generan en los caninos afectados (Meola, 2013).
Para otros investigadores, esta anomalia se produce en el 85-100% de los caninos braquicefalicos.

En los braquicefalicos se produce un acortamiento del hocico sin una reduccién del tejido blando
para compensar lo primero, lo cual se traduce en un exceso de tejido blando dentro de la cavidad
nasal, particularmente del paladar blando, lengua y amigdalas. Este tejido blando tan abundante
contribuye también a disminuir el flujo de aire y obstruye tanto la nasofaringe como la laringe para
un correcto pasaje de aire durante la respiracion.

En las razas mesocefilicas el paladar blando finaliza a la altura del dltimo molar superior, en cambio
en los braquicéfalos, continua mas alla de ese limite, pudiéndose extender 1-2 cm sobre la epiglotis,
obstruyendo la via aérea. Sumado a esto, la macroglosia, amigdalas hipertréficas y la presencia de
pliegues faringeos hipertréficos o redundantes empeoran la obstruccion.

Todo lo anterior se manifiesta como un ruido alterado de la respiracion y es caracterizado segun el
sitio donde se genera y la magnitud de la anomalia. En pacientes con obstruccién leve, el estertor es
el Unico signo detectable. Esto se produce porque el paladar blando elongado en la respiracion
alcanza la laringe, produciéndose una vibracidn con el pasaje del aire (Packer y col., 2015a).
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Figura N°9: Imagen de paladar blando elongado (Fuente: Packer y col., 2015a)

a.1.3. Eversion de saculos y colapso laringeo
La eversidn de los saculos laringeos se presenta en el 53-66 % de los caninos braquicefalicos que
padecen de SOVAS (Meola, 2013).

El resultado de las obstrucciones en las vias respiratorias altas es que el animal realice esfuerzos
respiratorios que aceleran el paso del aire por el tracto respiratorio. Esto, disminuye mas la presion
en las vias colapsadas (efecto de Bernoulli), lo cual empeora la situacién. Como consecuencia de ello,
los pacientes deben generar cambios en las presiones durante el ciclo respiratorio, que conduce a
efectos secundarios, como el colapso laringeo. En los cachorros, los cartilagos son flexibles y debido
al esfuerzo al respirar, se tornan duros, produciéndose eversién de los saculos laringeos. La ausencia
de tratamiento de estas anomalias conlleva al colapso laringeo (primero los procesos cuneiformes
de los cartilagos aritenoides se desplazan a medial y luego el colapso de los procesos corniculados de
dichas estructuras). Estas patologias pueden concluir en sincope y en casos muy graves, la muerte
por asfixia.

Un signo que se suele presentar en los caninos que padecen colapso laringeo es la presencia de
estridores y se produce por el paso del aire a través de la laringe colapsada (Packer y col., 2015a).

Figura N°10: Imagen de eversion de saculos laringeos (Fuente: Packer y col., 2015a)
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a.1.4. Hipoplasia traqueal
Se presenta en el 13% de los caninos braquicefdlicos con SOVAS, aunque en los Bulldog este
porcentaje se incrementa mucho mas.

Esta anomalia es congénita y se produce cuando los cartilagos traqueales se superponen u oponen.
El resultado es una disminucidén en la relacidn entre el diametro traqueal y el didametro toracico en la
entrada del térax (Packer y col., 2015b).

El didametro traqueal se puede obtener luego de observar una radiografia toracica lateral y, hacer la
relacién entre el didmetro de la trdquea y la distancia de la superficie ventral de T1 al esterndn
(Hendricks, 1992). A esto se lo denomina indice Traqueal (IT): Para los Bulldog Ingles es 0.127+
0.033, para el resto de los braquicéfalos es de 0.16+£0.034 y para no braquicefalicos es 0.204+0.031

(Rueda Hernanz y col., 1989).

—

Figura N°11: Imagen de Hipoplasia traqueal (Fuente: Orozco y Gmez, 2003)

a.1.5. Cornetes nasofaringeos
Los cornetes nasofaringeos son anormales y se extienden desde coanas a la nasofaringe,
disminuyendo aun mas el flujo de aire en la cavidad nasal. Se presentan con gran frecuencia en los
Pugs (Meola, 2013). En el 20 % de los casos de SOVAS, se diagnosticaron cornetes nasofaringeos
anormales (Packer y col., 2015a).

a.1.6. Colapso bronquial

Se clasifica el colapso bronquial en grados del 1 al 3 segun la reduccién de su luz, considerando que
los bronquios normales tienen apariencia lisa, redonda u ovalada. El grado 1 tiene una reduccidn de
hasta 30 %, el grado 2 indica una disminucion del didmetro de hasta 60 % y el grado 3 es cuando se
ve afectado el didmetro entre el 60 al 100 % (lo que corresponde a colapso bronquial completo).

Mediante endoscopia se pudo estudiar la relacion del grado de colapso bronquial y la morfologia de
los mismos. En el colapso de grado 1 los bronquios presentan forma ovalada apenas perceptible, con
pliegues en la mucosa separados a una distancia regular. En los caninos con grado 2 de colapso, los
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bronquios se observan ovalados y con pliegues en la mucosa profundos. En el grado 3 la luz
bronquial aparece aplanada, con pliegues mucosos no tan importantes. (De Lorenzi y col., 2009).

Figura N°12: Imagen de colapso bronquial (Fuente: De Lorenzi y col., 2009)

El colapso bronquial se produce en un punto de la luz bronquial y, a partir de ese punto hacia caudal
y hacia rostral se evidencia un estrechamiento del lumen sin afectar el caudal de aire a través de
ellos. El didmetro bronquial en los pacientes con colapso no se perturba considerablemente durante
las fases de la respiracidn. Hacia caudal del bronquio aquejado, no se evidencian cambios en la
forma ni tampoco en la apariencia. Se encontré que hay estenosis del bronquio derecho en el
15,96% de los casos vy, estenosis del bronquio izquierdo en el 86,04% de los pacientes. El bronquio
craneal izquierdo fue el mas afectado y dentro de las razas, el Pug fue la mas perjudicada, seguida
del bulldog francés y por el bulldog inglés. Hay una correlacidn significativa entre colapso laringeo y
colapso bronquial severo (De Lorenziy col., 2009).

Figura N°13: Imagen de colapso bronquial grado 3 (Fuente: De Lorenzi y col., 2009)
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a.2. Razas mas afectadas en el perioperatorio

Las razas con mayor riesgo de complicaciones en el periodo perioperatorio debido al SOVAS son el
Bulldog Ingles y el Pug, siendo en los Bulldog un problema respiratorio la principal causa de muerte.
Un manejo cuidadoso de las vias aéreas supone una baja en la tasa de morbilidad y mortalidad en el
perioperatorio (Miller y Gannon, 2015).

a.3. Signos asociados a SOVAS
Los signos que se observan son: Regurgitacion, vomitos, disnea, ronquidos, estridores, estertores,
intolerancia al ejercicio, hipertermia, cianosis, sincope y colapso.

El estrés, el ejercicio o la excitacién pueden agravar los cuadros, resultando en crisis respiratorias.
Aquellos individuos arduamente afectados, presentan disnea incluso estando en reposo, adoptando
una posicidn ortopneica (cabeza y cuello estirados, facie ansiosa, codos abiertos). También son
pacientes predispuestos a sufrir golpes de calor debido a pobre intercambio de calor.

Puede afectar al paciente estando despierto o dormido, al generar trastornos respiratorios del suefio
de distinta indole (por ejemplo: crisis de apnea), descriptos en el Bulldog.

A partir del afio de vida los signos se tornan mas severos, llegando a ser de por vida, aun con
tratamientos médicos o quirurgicos (Packery col., 2015a).

Segun Gruenheid y col. (2018) “En una encuesta, el 91 % de propietarios de perros braquicefdlicos
reportaron que sus perros presentaban estridor mientras dormian, un 100 % durante el ejercicio y el
68% reporto un incremento del esfuerzo inspiratorio durante el ejercicio”.

a.4. Fisiopatologia de SOVAS

Como consecuencia del aumento del esfuerzo inspiratorio y de la resistencia al paso de aire por las
anomalias antedichas, se produce una elevacion de la turbulencia y de la presién negativa, que
conlleva a edema, inflamacién de la mucosa y debilidad de cartilagos laringeos (los cuales colapsan),
obstruyendo mas la entrada de aire. Otra consecuencia del sindrome es la mala ventilacion
pulmonar que provoca hipoxemia crdnica e hipercapnia. En casos severos hay edema pulmonar
agudo debido a la vasoconstriccidn e hipertensidon pulmonar generado por la hipoxia. Ademas, la
hipoxia crénica genera la estimulacidn de la liberacidn de eritropoyetina, con lo cual aumenta el
numero circulante de glébulos rojos, ocasionando un aumento de la viscosidad de la sangre (Risco-
Lépez, 2015).

La presidn parcial de oxigeno puede disminuir de 90-115 mmHg hasta 60 mmHg, sin que esto tenga
consecuencias significativas en la saturacidon de oxigeno. Pero por debajo de 60 mmHg, se producen
caidas muy importantes de la saturacién. Esto implica que si se produce hipoxia tisular (con
saturaciones menores a 80 %), se observaran signos como sincopes o colapso.

Como consecuencia de la obstruccion parcial de las vias respiratorias se produce un esfuerzo crénico
de los musculos respiratorios. Estos, pueden padecer fatiga por el trabajo prologado, lo cual
finalizard en una insuficiencia respiratoria con hipoventilacién, con hipercapnia e hipoxia. Cualquier
sobrecarga (fiebre, infeccidn respiratoria, ansiedad, enfermedad neuromuscular, contenido toracico
o0 abdominal anormal) en un sistema respiratorio tan debilitado, conllevara a una descompensacion
aguda (Hendricks, 1992).
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Aquellos pacientes con disneas severas pueden sufrir agotamiento y colapso de la via aérea, con una
consecuente convulsidn por hipertermia y, en algunos casos, posteriormente a vomitar y ahogarse,
padecer un paro cardiorrespiratorio (posiblemente por una descarga vagal masiva).

Una gran parte de las patologias asientan en cavidad nasal, afectdndose las funciones de filtracion,
humidificacion y calentamiento del aire inspirado. En los caninos, ademas, se afecta la
termorregulacion, ya que a través de la mucosa nasal hay evaporaciéon o enfriamiento corporal. El
pasaje de aire sufre una resistencia del 80 % en la cavidad nasal (estando el animal en reposo),
siendo mayor en los braquicefdlicos. Frente a una obstruccién en cavidad nasal o nasofaringe, los
perros tienen una ventaja frente a los gatos al lograr respirar por la boca (Pisano).

a.5. Complicacion anestésicay SOVAS

Dados todas los signos antedichos y las consecuencias que provoca el Sindrome Obstructivo de Vias
Aéreas Superiores, como el impedimento al paso de aire por el resto del sistema respiratorio, la
hipoxemia, la hipercapnia y la hipertermia, los pacientes braquicéfalos que padecen esta anomalia
deben ser intubados y monitoreados siempre, debido al riesgo de sufrir un colapso por la baja
oxigenacion, el aumento del CO, sanguineo y la alta temperatura, todas anomalias que bajo una
anestesia, potenciay agrava mucho mas la situacion de riesgo.

» B) Hipoxemia e hipercapnia

b.1.1. Definicion de hipoxemia, causas y valores normales

La hipoxemia es la disminuciéon de O, en sangre arterial y puede ser causada por hipoventilacion,
disminucion del aire inspirado, difusion insuficiente, ventilacion de espacio muerto o shunt
pulmonar.

La medicidon de la oxigenacidon se puede realizar a traves de la PaO, (Presion parcial de Oxigeno) y de
la SpO, (saturacién de O,) (Ettinger y col., 2007). El valor normal de PaO, es de 95 mmHg vy el de la
saturacion es de 97%.

b.1.2. Signos de la hipoxemia y fisiopatologia compensatoria

La primera respuesta que se produce es el aumento del volumen respiratorio por minuto para
incrementar la cantidad de oxigeno inspirado. Si por cualquier razén, la PaO, inspirado decae
rapidamente, hay pérdida de la conciencia y posteriormente muerte. Si es menos brusca, se observa
somnolencia, desorientacion, menor sensibilidad al dolor, vomitos, nauseas, anorexia y taquicardia.
Se agrega hipertension si la hipoxia es intensa.

Con Pa0O, mayor o cercanos a 60 mmHg, la estimulacion de la respiracion es trivial, en cambio si es
menor a ese valor, la estimulacion de la respiracidon serd considerable. En este ultimo caso se
produce una disminucién de la PaO, y un incremento en la descarga desde los quimiorreceptores
carotideos y adrticos.
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b.2.1. Definicion de hipercapnia, causas y valores normales
La hipercapnia es el aumento de CO, en sangre arterial y su valor normal es de 40 mmHg. El
incremento de la misma es consecuencia de la elevacién del metabolismo en los tejidos.

b.2.2. Signos de la hipercapnia y fisiopatologia compensatoria

Al inhalar una mezcla de gases con predominio de CO,, aumenta la PCO; en los alvéolos y la PaCO,,
estimulando el bulbo raquideo (donde se ubica el centro respiratorio) y elevando la ventilacién por
minuto con lo cual se busca incrementar la excrecion pulmonar de CO, hasta volver a valores
normales de PaCO,. La hiperventilacion continla mientras perdure el estimulo dado por la
inhalacién de CO.. El problema radica en que si la PCO, del aire inspirado es similar a la presion de
didxido de carbono alveolar, la expulsion del gas se ve comprometida. Si en la mezcla de gases el
CO, es mayor al 7 %, ambas presiones aumentan rdpidamente (aun con la hiperventilacion). La
hipercapnia resultante deprime al sistema nervioso central (incluido el centro de la respiracién),
generando cefaleas, confusidn, disminucidn de los sentidos, coma y muerte. (Hoareau y col., 2012).

Con estos signos, hay acidosis respiratoria, lo cual se trata de compensar por via respiratoria de
forma inmediata (a través de la taquipnea) y por via renal, de manera mds tardia, mediante la
reabsorcidon de HCOs, elevando su concentracidn en plasma (Ganong, 2000).

b.3. Riesgo anestésico por hipoxemia e hipercapnia en SOVAS

Debido a las anormalidades anatdmicas que se producen en este sindrome y, a los signos asociados,
el riesgo anestésico en estas razas es mayor que en los no braquicefalicos, no solo por el menor flujo
de aire sino también por la menor oxigenacién que presentan (Gruenheid y col., 2018).

Ademas, la mayoria de los anestésicos que se utilizan regularmente producen depresion respiratoria
y estos pacientes hipoventilan durante el evento quirdrgico y se agrega el padecimiento de
hipercapnia.

Ante la presencia de patologias como colapso laringeo o sdculos laringeos evertidos, se suma a las
desventajas antedichas, el no poder utilizar tubos endotraqueales del tamafio acorde al paciente,
teniendo que recurrir a tubos de menor didmetro. Esto tiene como resultado una mayor resistencia
al flujo de aire, ya que es un tubo endotraqueal mas pequefio en una traquea de por si estrecha.

En pacientes sanos no braquicefalicos una leve hipercapnia es bien tolerada, en cambio en un
braquicéfalo sus consecuencias pueden ser graves, como lo son la acidosis, hiperpotasemia,
disminucion de la miocontractilidad cardiaca y arritmias ventriculares (Adshead, 2014).

Sumando todo esto, el riesgo anestésico para un braquicéfalo es muy grande, ya que sin una
monitorizacion y medidas pertinentes, el paciente puede sufrir desde un sincope a un edema
pulmonar, paro cardiaco y desbalances en el equilibrio acido base, todas estas emergencias.
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b.4. Gasometria y braquicefalismo

Tabla 3. Resultados de medicién de gases en sangre arterial en caninos braquicefalicos y no braquicefalicos

PaCO, (mmHg) PaO, (mmHg) Sa0, (%) [HCOs] (mmol/L)
BRAQUICEFALICOS 36,3+4,6 86,2 + 15,9 95,2+3,7 20,5+ 2,3
NO 32,7+£2,6 100,2+ 12,6 97,1+£0,9 18,4+ 2,2
BRAQUICEFALICOS

Fuente: Propia (adaptado de Hoareau y col., 2012)

De acuerdo a los datos que se encuentran en la tabla, los valores de PaCO; y la concentracién de
bicarbonato son significativamente mas altas en los caninos braquicefdlicos que en los
meso/dolicocéfalos. La PaO, es significativamente menor en las razas braquicéfalas y la saturacién
de O3 no presenta diferencia significativa estadisticamente. Esto confirma la presencia de hipoxemia
y de hipercapnia en las razas con braquicefalismo.
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Figura N°14: PaCO, y PaO; (en mm de Hg) en caninos braquicefalicos y no braquicefalicos (Fuente: Propia)
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» C) Hipertermia

c.1. Definicién de hipertermia
Es el aumento de la temperatura corporal por encima de los valores normales de 382C-392C.

Hay una pérdida del equilibrio térmico debido a que el calor se produce o almacena a una velocidad
mayor a lo que se pierde por conveccidn, radiacidon o evaporacién.

c.2. Termorregulacion

El centro termorregulador se ubica en el hipotalamo anterior, en el sistema nervioso central. Los
cambios de temperatura corporal y del ambiente son captados por receptores térmicos periféricos y
centrales y llega via sistema nervioso al hipotalamo. Este, segln la informacion recibida, hara que el
organismo aumente la produccion de calor y reduzca su pérdida por conservacion si el cuerpo esta
frio o disipe calor si es a la inversa (Ettinger y col.; 2007).

Para mantener la temperatura corporal, muchos animales eliminan el exceso de energia metabdlica
como calor hacia el medio ambiente, ya sea por conducciéon o por evaporacidn. Los caninos no
poseen glandulas sudoriparas, por lo tanto la pérdida de calor se realiza por evaporacion mediante
el tracto respiratorio superior, aunque este mecanismo es menos eficiente que la sudoracion. Esto
se debe a que para aumentar la cantidad de aire disipado, los caninos acrecientan la frecuencia
respiratoria, el cual es un mecanismo que incrementa la tasa metabdlica y la produccién de calor
(Davis y col., 2017).

c.3. Correlacién con SOVAS

Los caninos braquicefalicos que padecen alglin grado de SOVAS, presentan mayor susceptibilidad a
padecer golpes de calor, ya que debido a su conformacién anatdomica exhiben menor capacidad de
pérdida de calor a través del jadeo, generando hipertermia. Asimismo al jadear se puede agravar la
obstruccion de las vias aéreas superiores. Esto nos indica la importancia de mantener la temperatura
corporal normal en el perioperatorio (Downing y col., 2018).

c.4. Desarrollo de los cornetes

Normalmente, durante el crecimiento de los cachorros, los cornetes se expanden por la cavidad
nasal, deteniéndose el proceso antes de que la membrana mucosa cubra la ldmina de contacto de
los cornetes, dejando espacios y permitiendo el flujo de aire local. Esto no se produce en los
braquicefalicos cachorros, ya que el crecimiento de los cornetes continda, concluyendo en cornetes
comparativamente extensos, impidiendo el normal flujo de aire nasal (Packer y col., 2015a).

c.5. Fisiopatologia de la hipertermia

A traves de los cornetes nasales (los cuales estan cubiertos por mucosa muy vascularizada), se
produce enfriamiento del aire durante la inspiracion mediante evaporacidon (hay intercambio de
temperaturas entre el aire inspirado y la sangre de los capilares de los cornetes). Ademas, durante el
jadeo hay aumento del flujo sanguineo tanto lingual como nasal, optimizando el intercambio de
temperatura.
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Interviene también la glandula nasal lateral al secretar fluido mucoso al vestibulo nasal y al meato,
potenciando la evaporacién, funcionando analogamente a las glandulas de sudor humano. Todo esto
facilita la termorregulacién, representando entre el 19-36% al mecanismo de evaporacién
relacionada a jadeo. Por lo tanto, en mascotas con restriccion en la ventilacién nasal, la
termorregulacion se ve ampliamente afectada, al presentar anomalias anatdmicas en la cavidad
nasal. Ademadas, no hay que olvidarse de otra patologia del SOVAS: las narinas estendticas. Al
presentar orificios nasales mas pequenos o incluso, casi imperceptibles, el flujo de aire inspirado
serd mucho menor y, en consecuencia el flujo de aire intercambiado también, afectando
negativamente la termorregulacion.

c.6. Signos de hipertermia y consecuencias en la anestesia

Los signos observados por hipertermia son: Aumento de la frecuencia respiratoria, aumento de la
frecuencia cardiaca (taquicardia), jadeo, piel caliente, membranas mucosas secas con coloracién rojo
oscuro, convulsiones y alteracién de la conciencia. En los andlisis sanguineos se pueden detectar
aumento del numero de eritrocitos (por deshidratacidn), desequilibrios electroliticos y acidosis
(Mann, 2012).

Por lo tanto, un animal con hipertermia tratard de compensar esforzando su sistema respiratorio
para eliminar el exceso de calor, pero al ser un paciente con predisposicion al SOVAS, es muy
probable que este intento de compensacién sea mads perjudicial que beneficioso.

> D) Alteraciones digestivas

Los propietarios de razas braquicéfalas manifiestan que gran cantidad de ellos presentan disfagia
(dificultad o dolor al tragar). Esta se relaciona con vémitos y/o regurgitaciones, lo cual aparece luego
de excitacién post ejercicio o disnea (Poncet y col., 2005).

Asi como se describen alteraciones anatémicas en el aparato respiratorio, el sistema digestivo
superior de los braquicefdlicos también presenta anormalidades, las cuales son el origen de la
signologia digestiva que estas razas presentan con regularidad.

d.1. Alteraciones anatémicas en el sistema digestivo en braquicéfalos
Entre ellas se encuentran: Hernia de hiato, redundancia esofagica, incompetencia de cardias e
hipertrofia pildrica.

d.1.1 Hernia de hiato
Esta patologia es frecuente en Shar Pei, Bulldog Inglés y Francés.

Sus signos son: Regurgitacion, vomitos y disfagia (Unzueta y col., 2011).

d.1.2. Redundancia esofagica
Esta alteracidn consiste en un eséfago de diametro normal pero alargado desmedidamente, el cual
presenta un trayecto en zigzag, con sentido a ventral en su ingreso a la region toracica.

Es una alteracidn congénita, presentandose en caninos braquicéfalos adultos jovenes.
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Se ha diagnosticado en Bulldog Inglés y Francés y Shar Pei.

Muchas veces es un hallazgo clinico y en otras ocasiones se presenta con alteraciones en el
peristaltismo esofagico con signologia evidente, como regurgitacién crénica y espordadica.
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Figura N°15: Pacientes Bulldog Inglés con o sin redundancia esofagica y presencia o ausencia de
signos asociados en % (Fuente: Propia).

d.1.3. Hipertrofia pilérica
La hipertrofia pilérica congénita se presenta en las razas Boxer y Boston Terrier principalmente,
mientras que la adquirida es frecuente en Lhasa Apso y Shih Tzu.

Los signos asociados a esta anomalia son: Vémitos, regurgitacién, disfagia e hipersalivacion.

d.2. Correlaciéon con SOVAS

Hay una correlacion entre las anomalias eséfago-gastrointestinales y los caninos braquicefalicos que
padecen de SOVAS, las cuales son: Reflujo gastroesofagico, hernia hiatal, gastritis, atonia cardial,
hiperplasia pilérica y esofagitis distal. Sin embargo, no siempre presentan signos asociados a dichas
anomalias (Downing y col., 2018). El 55,6 % de pacientes con SOVAS padecen vémitos regularmente,
mientras que el 44,5% sufre disfagia. El 97,3 % presenta alguna anomalia gastrica, esofagica o
intestinal: el 60,3 % tienen alteraciones en eséfago, 97,3 % sufren alguna anomalia en estémago vy el
53 % presenta inflamacion difusa de duodeno (Poncet y col., 2005).

En Bulldog Francés, machos y con cierto grado de obesidad, la correlacion entre la gravedad de las
anomalias digestivas y el SOVAS es positiva y ademads, en estos grupos la presencia de una
enfermedad sea respiratoria o digestiva incrementa la signologia de la otra.

Como consecuencia de la obstruccién en el tracto respiratorio superior, se generan altas presiones
negativas en la cavidad toracica que dejan como consecuencia una mayor prevalencia a padecer
reflujo gastro- esofégico (Downing y col., 2018).
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d.3.1. Clasificacion de las anomalias digestivas

Las anomalias esofdgicas, gastricas y duodenales se pueden clasificar como alteraciones no
inflamatorias e inflamatorias. Dentro de las primeras se encuentran: Desviacion esofagica (es un
es6fago tortuoso o no lineal), atonia cardial (cardias abierto patoldgicamente), reflujo gastro-
esofagico (reingreso de contenido gastrico al es6fago durante la inspiracion), hernia de hiato axial
(ingreso de parte del estdmago en cavidad toracica), estasis gastrica (presencia de alimento durante
mas de 24 horas), hiperplasia de la mucosa del piloro (pliegues mucosos engrosados o multiples que
abrazan al lumen pildrico), estenosis pildrica (donde el didmetro del piloro no se correlaciona al
tamafio del paciente o incapacidad del endoscopio de atravesar el piloro), atonia pilérica (piloro
abierto patolégicamente) y reflujo duodeno-gdstrico (reingreso de contenido duodenal al
estémago). Las alteraciones inflamatorias son: Esofagitis distal (ulceracion o erosién de la mucosa
esofagica distal), inflamacion del antro o cuerpo e inflamacion difusa del duodeno. Puede ocurrir que
no haya signos digestivos ni respiratorios a pesar de presentar una leve inflamacion digestiva
(Poncet y col., 2005).

Tabla 4. Anomalias digestivas: Prevalencia (en %) segun érgano afectado

ESOFAGO ESTOMAGO DUODENO
ANOMALIAS NO | Desvio esofagico: | Estasis gastrica: 31,5%
INFLAMATORIAS 16,4%
Hernia hiatal: Hiperplasia de mucosa
4,1% pildrica: 86,3%
Atonia cardial: Estasis pildrica: 30,1%
38,4%
Reflujo gastro- Atonia pilédrica: 5,4%
esofdagico: 31,5%
Esofagitis distal: Reflujo duodeno-
37% gastrico: 8,2%
ANOMALIAS Inflamacion difusa: Inflamacion difusa:
INFLAMATORIAS 89% 53%
Inflamacion
puntiforme: 38,4%

Fuente: Propia (adaptado de Poncet y col., 2005)

d.3.1.1 Reflujo gastro- esofagico

Tanto el vémito crdnico, como la hernia hiatal y el vaciado géstrico lento se asociaron siempre a
esta anomalia. En los pacientes braquicéfalos podria ser consecuencia de la alta presidén positiva
abdominal (por los vomitos crénicos) y de la presidén intratoracica negativa (debido al mayor
esfuerzo durante la fase inspiratoria). La gran presion dentro del estdmago estd influenciada por la
aerofagia crénica que padecen estos animales (Poncet y col., 2005).

Otra consecuencia grave es que ese contenido gastrico que vuelve a orofaringe puede finalizar en
una neumonia por aspiracién. En perros braquicefalicos, la neumonia es muy peligrosa, ya que al
padecer hipoplasia de traquea y sistemas de limpieza del tracto respiratorio superior precarios,
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presentan mayor probabilidad de sufrir fatiga respiratoria (Shaver y col., 2017). Estad asociado a
mayor riesgo de sufrir esofagitis y estenosis, rinitis y neumonia por aspiracion.

Los signos son: Regurgitacidon, vémitos, dolor y ptialismo (Downing y col., 2018). Y puede causar
inflamacidn laringea y faringea también, empeorando la signologia acontecida por SOVAS.

d.3.1.2. Desviacion esofagica

Hay una gran prevalencia de esta anomalia en los Bulldog Inglés. Esta patologia puede asociarse a la
retencion de saliva y comida durante la excitacidn del paciente. Tambien puede relacionarse con una
menor longitud de la cavidad toracica.

d.3.1.3. Esofagitis distal

Durante mucho tiempo fue asociada esta patologia como consecuencia de la atonia cardial y el
reflujo gastro-esofagico durante la inspiracién. La presencia de dicha anomalia se asocia ahora a un
reflujo crénico gastro-esofagico.

La signologia en el post operatorio incluye: Malestar y regurgitacion. Este dato es muy importante,
ya que se presenta una mortalidad del 23 % en los caninos con anormalidad esofagica post
anestésica.

Figura N°16: Imagen de esofagitis distal: congestion y erosion de mucosa esofagica (Fuente: Poncet y col.,
2005)

d.3.1.4. Hernia hiatal

En los Shar Pei, Chow Chow y en los Bulldog Ingles se describen hernias hiatales congénitas. En
cambio en los Bulldog Francés el origen suele ser adquirido con gran frecuencia debido a las bajas
presiones abdominales positivas e intraesofagicas.

d.3.1.5. Gastritis
La gastritis de tipo folicular es la inflamacién mas comuin que se presenta en estos pacientes.
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Los signos observados en aquellos que padecen esta patologia son vémitos y dolor.

d.3.1.6. Hiperplasia pildrica
Esta patologia fue diagnosticada en el 86,3% y se asocia en baja proporcidn a estenosis pildrica. Hay
una forma congénita de estenosis pildrica en los Boxer y Boston Terrier.

La estasis en estdmago se deberia a la hipertrofia dela muscular pilérica y la hiperplasia de la mucosa
se generaria como consecuencia de la inflamacion.

Se describe una forma adquirida de estenosis pildrica con etiologia poco conocida.

d.3.1.7. Duodenitis
Mediante biopsia se observa que gran cantidad de pacientes presentan esta patologia, variando de
leve a grave. En cambio mediante endoscopia solo la mitad de los animales padecen esta anomalia
(Poncet y col., 2005).

d.4. Fisiopatologia de los trastornos digestivos
El reflujo gastroesofdgico se produce por el esfuerzo inspiratorio debido a las presiones
intratoracicas negativas causadas por las obstrucciones en las vias respiratorias.

Tanto la regurgitacién como los vémitos provocan la inflamacidon de faringe, laringe y primer
segmento de esdfago. Los Bulldog Francés presentan signos digestivos mas frecuentes y graves que
los Pugs (Dupré y col., 2016).

Las consecuencias de la disfagia, vomitos y regurgitaciéon son la disnea y la falsa deglucidon. Estas
razas ingieren gran de cantidad de aire mientras se alimentan (aerofagia) y como resultado de ello se
produce la distension crénica del aparato digestivo y también gran cantidad de gases.

La hipertrofia pildrica, sea congénita o adquirida resulta en un sindrome de retencién gastrica

(Hipertrofia pilérica antral adquirida) (Lecoindre y col., 2004).

La disfagia ocurre al no producirse un buen cierre del tracto respiratorio superior durante la
deglucidn, lo cual impacta en la ventilacidon. Por este motivo es que en una crisis respiratoria hay
anorexia.

La incoordinacién en la deglucidn tiene como consecuencia neumonia por aspiracion (Hendricks,
1992).

Como consecuencia del ptialismo, regurgitacion, vomitos y reflujo se produce una obstruccion de la
region faringea, lo cual empeora la signologia respiratoria.

Al revés, la depresidn respiratoria crénica impacta en el reflujo gastro-esofagico promoviéndolo.

En estos animales siempre hay que tener en cuenta que son pacientes que bajo estrés, excitacion o
dificultad respiratoria vomitan saliva en grandes cantidades, obstruyendo alin mas la via aérea.
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d.5. Complicaciones anestésica por alteraciones digestivas

Las complicaciones que pueden ocurrir en los braquicefdlicos con alteraciones en su aparato
digestivo en el perioperatorio son: VOmitos, regurgitacién, neumonia por aspiraciéon y fatiga
respiratoria. Siempre hay que tener en cuenta que la anestesia general, el uso de ciertos opioides y,
el estrés de la hospitalizacién, afectan significativamente en la presentacion de la signologia
nombrada, con la consecuente neumonia por aspiracidon que se suma al cuadro anterior agravandolo
mas, pudiendo incluso finalizar en el deceso del paciente (Costa y col., 2020).

» E) Hipertension

e.1. Definicion y valores normales

Se denomina hipertensién a la elevacion de la presion arterial (PA) conservada en el tiempo, lo cual
conlleva a consecuencias clinicas, la mayoria de las veces graves. Varios factores afectan la PA
sistdlica, diastdlica y media en los pacientes: Raza, edad, género, estado fisioldgico, estado
reproductivo y estrés. La presion media normal en las diferentes razas caninas es entre 75-133
mmHg (diastdlica/sistdlica). Los galgos poseen presidn sistdlica mayor a otras razas, mientras que el
lobero irlandés presenta presion sistélica menor que el resto de los caninos.

Muchos pacientes presentan signologia frente a un cuadro hipertensivo; otros en cambio, conviven
con una PA elevada sin signologia alguna.

Los perros de raza Bulldog Inglés fueron utilizados como modelo de estudio de Sindrome de
apnea/hipoapnea del suefio en los humanos. Este sindrome es un factor de riesgo para el desarrollo
de hipertensidon en humanos y provoca el colapso de las vias aéreas superiores durante el suefio. Se
presume que el mecanismo por el cual provocan hipertensién es por una mayor actividad del
sistema simpatico, dafo endotelial, disminucién de la sintesis de acido nitrico y la presién
intratoracica negativa. Seria adecuado presumir que otros braquicefdlicos también padecen apnea
del suefio e hipertensidn (Hoareau, 2012).

e.2. Clasificacion de la hipertension segin sus valores

Segun la Veterinary Blood Pressure Society, la hipertension leve se observa cuando se realizaron tres
mediciones repetidas de 150-160 mmHg de presidn sistdlica y de 95-100 mmHg de presidn
diastdlica. La hipertensién moderada se presenta cuando se obtiene de 160-180 mmHg de presion
sistélica con 100-120 mmHg de presion diastdlica. La hipertension grave es cuando hay presién
sistélica mayor a 180 mmHg y presién diastélica mayor a 120 mmHg.

La hipertensidn leve y moderada en general no requiere tratamiento con antihipertensivos. En
cambio la forma grave si necesita el tratamiento debido a las consecuencias de lesiones en los
distintos érganos.

e.3. Etiologia de la hipertension

En general esta patologia estd asociada a otras enfermedades, como por ejemplo: Glomerulopatia,
hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, hipertiroidismo y hepatopatia. Es debido a esto, que si en
el paciente se diagnostica una de estas enfermedades, se debe medir la PA sistematicamente en
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forma periddica, llevando un control de la misma. De forma inversa, si en un examen fisico de rutina
se observa hipertension, se debe estar atento a la presencia de una patologia subyacente. En
algunos caninos se presenta hipertension idiopatica, pero no es comun (Couto y col., 2010).

En el hiperadrenocorticismo hay exceso de glucocorticoides. Estos Ultimos tienen efecto de
mineralcorticoides, estimulando la reabsorcion de sal y agua en el rifién, lo cual provoca el aumento
de la volemia y del gasto cardiaco, incrementando la PA. Este tipo de pacientes podrian también ver
afectada la sintesis de renina (aumentandola), lo cual provoca un aumento de la resistencia vascular
y elevando aun mas la PA. Los pacientes con diabetes mellitus presentan aumento de la sintesis de
renina y una elevacién de la volemia debido a la hiperglucemia (debido a que la glucosa atrae agua
por ser osmoticamente activa).

En pacientes con hipertiroidismo se estimula en exceso la funcién cardiaca y la sensibilidad del
miocardio a las catecolaminas, con lo cual se encuentra taquicardia con aumento del volimen
sistdlico, lo que provoca hipertension.

Los feocromocitomas son tumores que afectan las células neuroenddcrinas de la médula adrenal,
induciendo un exceso de produccion de noradrenalina y adrenalina, estimulando taquicardia,
vasoconstriccion periférica y aumento del volumen sistdlico (Ettinger y col., 2007).

e.3.1. Farmacos que elevan la presion arterial

Tanto los glucocorticoides, como los mineralcorticoides, AINES (antiinflamatorios no esteroides), el
cloruro de sodio y los colirios con fenilefrina, provocan la elevacidn de la presién arterial. Esto se
debe tener en cuenta en pacientes que han sido diagnosticados como hipertensos, para tratar de
evitar su uso en ellos (Couto y col., 2010).

La ciclosporina A induce hipertension al estimular vasoconstriccion y con ello aumento de la
resistencia vascular. La fenilpropanolamina hace el mismo efecto que la ciclosporina, pero por
estimular los receptores a adrenérgicos. La eritropoyetina eleva la viscosidad sanguinea al estimular
la eritropoyesis, con lo cual afecta la resistencia vascular al aumentarla (Ettinger y col., 2007).

e.4. Fisiopatologia de la hipertension

La presion arterial es el producto entre el gasto cardiaco y la resistencia periférica. Por lo tanto,
cuando se eleva el gasto cardiaco (por aumento de la frecuencia cardiaca o del volimen sistélico) o
aumenta la resistencia periférica, se incrementa la PA. La fina regulacién de la presidn arterial se
debe al accionar del sistema nervioso auténomo (a través de barorreceptores arteriales), al sistema
enddcrino (Sistema Renina Angiotensina Aldosterona —SRAA-, hormona antidiurética, péptido
natriurético) y mediante la funcidon renal. Un aumento de la actividad del sistema nervioso
simpatico, el hipertiroidismo y el hiperadrenocorticismo resultan en hipertensién. Lo mismo ocurre
si se produce un aumento de la volemia por retencién de sodio (causado por disminucion de la
filtracidn glomerular, reduccion de la excrecion de sodio en insuficiencia renal, hiperaldosteronismo,
hiperadrenocorticismo o acromegalia) o, el aumento de sintesis de catecolaminas por
feocromocitoma (Couto y col., 2010).

El rifidn por su parte, ante la elevacidn de la PA, tiene como respuesta la natriuresis y la diuresis para
disminuir la volemia y el gasto cardiaco y de esta forma impactar en el descenso de la PA.
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Se podria afirmar de este modo, que ante una hipertension arterial se encuentra alguna anomalia en
la funcién renal.

e.5. Hipertension y braquicefalismo
Los caninos de razas braquicefalicas presentan una mayor presion arterial sistélica (PAS), una mayor
presion arterial media (PAM) y una mayor presién arterial diastdlica (PAD) que las razas

dolicocefalicas y mesocefalicas.

Tabla 5. Presiones arteriales en mmHg en braquicefdlicos y no braquicefalicos

PAS PAM PAD
BRAQUICEFALICOS 178 + 25 123 +17 95+19
NO BRAQUICEFALICOS 154 £ 22 108 + 12 8311

Fuente: Propia (adaptado de Hoareau y col., 2012)

Tambien se estudié la variacidon de PaCO, segun edades y presidn arterial, donde se demuestra que
los caninos braquicéfalos con edades de entre 58 + 16 meses presentan una PaCO, mayor que los de
edades de 30 + 11 meses (Hoareau, 2012).

Tabla 6. Comparacion entre PAS, PAM y PAD de caninos braquicefalicos con mayor PaCO, (> a 35 con mmHg) y
caninos braquicefalicos de menor PaCO; (< a 35 mmHg)

PAS PAM PAD
PaCO, mayor 180,0+ 31,1 120,0+ 10,9 89,0+£17,0
PaCO, menor 175,7 £ 21,7 126,0 £ 21,7 100,5 £ 20,9

Fuente: Propia (adaptado de Hoareau y col., 2012)

e.6. Signos de la hipertension

En su inicio, la hipertensién suele ser asintomatica, pasando desapercibida por meses o afios,
apareciendo signologia por lesiones en érganos en forma irreversible. Esto se debe a anomalias en
distintos organos: Nervioso, renal, cardiaco y ocular (Ettinger y col., 2007).

Los signos se producen en la edad adulta a geridtrica debido a las enfermedades asociadas. A nivel
ocular, ocurre ceguera subita (por hemorragia de retina aguda o desprendimiento de la misma).
También se observan vasos tortuosos, cicatrices hiperreflectantes, atrofia de retina, papiledema,
perivasculitis, hemorragia en la cdmara anterior o posterior y Ulcera corneal.

Otros signos incluyen: Poliuria y polidipsia (como consecuencia de una patologia renal,
hiperadrenocorticismo y diabetes mellitus), epistaxis (provocada por la ruptura de vasos de la
mucosa nasal), encefalopatia hipertensiva (causado por el edema). Esta ultima presenta como signos
al letargo, epilepsia, estado mental alterado, colapso, paresia y efectos locales por accidente
cerebro vascular por una hemorragia. Se puede auscultar soplo cardiaco sistélico de baja intensidad
(Couto y col., 2010).
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e.7. Riesgos en la anestesia por hipertension

Por lo antedicho, la hipertensidn en los pacientes veterinarios tiene una causa especifica en su gran
mayoria: Endocrinopatia, cardiopatia, enfermedad renal o hepatica. Por lo tanto, diagnosticar la
enfermedad de base en sumamente importante para poder realizar un tratamiento antes de que en
animal ingrese al quirdéfano y se exponga a un riesgo mayor al generarse un desequilibrio
hemodindmico. Las consecuencias de la hipertension son varias: desde desprendimiento de retina a
infarto miocardico, pasando por un lista de patologias diversas que deben ser tenidas en cuenta.

Tambien se debe conocer que variable afectd la presidn arterial: la frecuencia cardiaca, la descarga
sistdlica o la resistencia periférica. Esto es muy importante debido al uso de drogas que afecten a las
mismas e incrementaran mas la presion arterial, como por ejemplo la atropina (que provoca
taquicardia sinusal), la dobutamina (que incrementa el gasto cardiaco al aumentar la descarga
sistélica, aunque la elevacién de la PA es moderada), la efedrina (aumenta el gasto cardiaco, la
descarga sistdlica y la PA), la adrenalina (incrementa gasto y frecuencia cardiaca, la contractilidad
miocardica y la presidon arterial por vasoconstriccidn arterial), fenilefrina (es vasoconstrictor por lo
gue aumenta la PA), glicopirrolato (produce taquicardia sinusal), el isoproterenol (genera taquicardia
y aumenta el gasto cardiaco), la ketamina (igual al isoproterenol y norepinefrina/noradrenalina
(genera aumento de la PA) (Otero,2019).

> F) Ulcera corneal
Es la enfermedad ocular mas frecuente en los caninos.

En las razas braquicéfalas hay varios factores que predisponen a la Ulcera corneal, como son los ojos
prominentes, la sequedad corneal y la menor sensibilidad en la cérnea. Todo esto provoca que los
braquicéfalos posean 20 veces mds probabilidades de padecer dicha patologia que las razas no
braquicéfalas (Downing y col., 2018).

La cornea debe ser transparente para poder tener una buena visidon y cuando se ulcera pierde la
transparencia y hay dolor.

f.1. Razas con mayor predisposicion a la tlcera corneal
Las razas braquicéfalas con mayor predisposicién a padecer Ulcera corneal son: Pug (5,42 %), el
Boxer (4,98 %), Shih Tzu (3,45 %), Cavallier King Charles Spaniel (2,49 %) y el Bulldog (2,41 %).

En el 42,6 % de los casos se presenta dolor asociado a la patologia (O’Neill y col., 2017).

f.2. Fisiopatologia
La cérnea es transparente y tiene como funcidn la refraccidn y ser una barrera fisica entre el ojo y el
medio ambiente.

Para tener una superficie lisa y funcional, hay un reemplazo constante de su epitelio ademas de la
presencia de una capa preocular de lagrimas (esto ultimo requiere del accionar de los parpados y del
sistema lagrimal en conjunto). Como respuesta a cualquier patologia la cdrnea pierde su
transparencia siempre.
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Esta esta formada por epitelio, membrana basal, estroma, la membrana de Descemet y endotelio.
Su transparencia se produce por la falta de vasos sanguineos y pigmentos, que el epitelio no esta
gueratinizado, la organizacidn del estroma y del didmetro fino de las fibras de coldgeno que posee la
cérnea. El endotelio corneal presenta una bomba que lleva fluidos a la cdmara anterior del ojo,
regulando de esta manera la hidratacién del estroma.

Las Ulceras corneales se producen cuando hay exposicion del estroma corneal y se altera la
membrana basal con el consiguiente defecto epitelial y se clasifican de acuerdo a la profundidad de
la lesidn en: Superficiales, profundas estromaticas y descemetocele.

f.3. Clasificacion de tulceras corneales

f.3.1. Ulceras superficiales: Se producen por traumas, irritaciéon por quimicos (shampoo o
detergentes por ejemplo), alteraciones en las pestaifas o en la funcién de los parpados o de la
pelicula lagrimal. Con tratamiento de antibidticos y atropina al 1%, deberia curarse en 6 dias.

Figura N°17: Imagen de ulcera corneal superficial (Fuente: Gelatt, 2003)

Las Ulceras corneales refractarias (también llamadas ulceras indolentes, Ulceras del Boxer, Ulceras
corneales persistentes o Ulceras roedoras) son superficiales, pero cicatrizan lentamente y vuelven a
recurrir. Es caracteristico que posean un borde envolvente alrededor del epitelio céncavo sin fijarse
al estroma ni a la membrana basal. Su patogenia se desconoce y su aparicion es espontanea y esta
afectada por la raza. Pueden aquejar ambos ojos.

f.3.2. Ulceras profundas estromaticas, a su vez se subdividen en progresivas y no progresivas: Las no
progresivas se tratan medicamente (de la misma manera que las superficiales) mas un colgajo
conjuntival que lleva una sutura al borde ulcerado. En cambio en las progresivas y en los
descemetoceles el tratamiento es quirdrgico solamente. Las estromaticas progresivas presentan
mayor riesgo tanto para la vision como para el globo ocular. Para comenzar con antibioticoterapia
se debe realizar: Cultivo, citologia y antibiograma.

f.3.3. Descemetoceles: Son muy profundas, donde se expone la membrana de Descemet y hay
peligro de que el globo ocular se perfore. Es una urgencia y el tratamiento es quirdrgico (Gelatt,
2003).
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Figura N°18: Imagen de ulcera profunda en Pug (Fuente: Peiffer y Petersen-Jones, 1998)

f.4. Signos
Los signos asociados a dicha patologia son: Dolor (representado por epifora, fotofobia y
blefarospasmo), uveitis, perforacidon y pérdida de la visién.

f.5. Causas de ulceracion
Las causas primarias son: Ulceracidén corneal crénica espontdnea y la herpesvirosis canina.

Las causas secundarias son: entropion, cilios ectdpicos, queratoconjuntivitis seca, degeneracion
corneal, traumas, sobreexposicion corneal asociada a anestesia general, pardlisis del nervio facial y
enfermedades del globo ocular (O’Neill y col., 2017).

f.6. Complicacion por anestesia

Las razas braquicéfalas y que ademds padecen SOVAS, debido a la conformacién anatdmica de estos,
los globos oculares sobresalientes y la poca sensibilidad corneal, tienen alta probabilidad de sufrir
patologias oftalmicas. En los distintos procedimientos quirdrgicos, los ojos quedan expuestos (ya que
no cierran los pdrpados con los diferentes anestésicos) provocando sequedad de la cornea vy la
consecuente Ulcera corneal (Adshead, 2015).

Tanto los opioides, como la medetomidina y los agentes inhalatorios provocan la disminucidn de la
produccién de lagrimas. A esto se suma que los distintos anestésicos generan una alteracién de la
respuesta del parpadeo normal, lo que acrecienta la posibilidad de sufrir Ulcera corneal.

Hay estudios que demuestran que la produccion lagrimal se ve afectada hasta por 24 horas post
cirugias (Downing y col., 2018).

» G) Hipercoagulabilidad

g.1.1. Definicion de hipercoagulabilidad

La hipercoagulabilidad se produce por diferentes alteraciones que pueden ser heredadas o
adquiridas, las cuales predisponen a trombosis (formacién de coagulos), ya sean en venas o en
arterias (Jaime Pérez y col., 2009).
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Es mucho menos frecuente en pacientes caninos y felinos que en humanos.

g.1.2. Fisiologia de la coagulacion
La sangre fluye por los vasos gracias al equilibrio producido entre los fendémenos de coagulacién y de
fibrindlisis.

La coagulacion se produce por la interaccién de células y diferentes moléculas, entre ellas pro
enzimas que deben ser activadas para actuar en la cascada de la coagulacidon. La misma se inicia por
dos mecanismos: la via intrinseca y la via extrinseca.

e Via intrinseca: Comienza cuando se expone el coldgeno subendotelial (expuesto por la lesion
de la pared endotelial) al factor Xll ya activado. Se activa al factor XI, el cual activa al IX, y
junto con calcio activan al factor X.

e Vig extrinseca: Producida cuando se libera tromboplastina tisular (desde células alteradas
como fibroblastos, células de musculo liso o endoteliales) e interactta con calcio y el factor
VIl activado y juntos, activan al factor X.

Via comun: Una vez activado el factor X, junto a fosfolipidos de plaquetas activan al factor V.
Acontecido esto, se activa el factor Il (protrombina a trombina), actuando sobre el fibrindgeno
(factor ) y convirtiéndolo en fibrina, la cual se polimeriza formando una red. El factor Xlll se encarga
de estabilizar el polimero de fibrina una vez que se activa en presencia de calcio y trombina. De esta
forma se forma el codgulo, que tiene por funcidn evitar la salida de sangre del lecho vascular.

Inhibicidn de la coagulacién: formado el codgulo, este es eliminado por dos mecanismos: Dilucidn en
la sangre (los factores participantes en la coagulacién son arrastrados por la corriente sanguinea) y
por la activacion de elementos anticoagulantes (antitrombina lll, sistema proteina S-proteina C-
trombomodaulina, el factor inhibidor de la via tisular o TFPI, PGIl,, ON, ADP y el activador tisular de
plasmindgeno que convierte plasmindgeno en plasmina). El sistema fibrinolitico degrada la fibrina
del codgulo (Trigo Tavera y col., 2017).

g.2. Causas de hipercoagulabilidad

Se clasifican en causas hereditarias y adquiridas y estdn asociadas a la trombosis o
Tromboembolismo. Como causas se encuentran: Estasis sanguinea, la activaciéon de la coagulacion
intravascular donde el endotelio estd dafiado, disminucién de anticoagulantes fisiolégicos y
alteracion de fibrindlisis. Se asocia a cardiomiopatias, hiperadrenocorticismo, enteropatias vy
nefropatias con pérdida de proteinas (Couto y col., 2010).

Las patologias hereditarias que provocan trombosis son: deficiencia de Antitrombina Ill, deficiencias
de proteinas C y S, hiperhomocistinemia, disfibrinogenemias, alteraciones del sistema fibrinolitico,
aumento del factor Il (factor antihemofilico).

Dentro de las patologias adquiridas se encuentran: Resistencia a la proteina C activada, deficiencia
de antitrombina Ill, anticuerpos antifosfolipidos, hiperhomocistinemia, hiperfibrinogenemia vy
criofibrinogenemia.
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g.2.1. Deficiencia de antitrombina III

La antitrombina lll es una glicoproteina que se sintetiza en higado. Inhibe a la trombina y a los
factores activados X, IX y XIl. Su accionar para inhibir a la trombina es lento, pero esta velocidad se
incrementa hasta 10000 veces si estd presente la heparina.

g.2.2. Resistencia a la proteina C activada

La proteina C se activa al interactuar la trombomodulina con la trombina y, de esta manera inicia el
fendmeno anticoagulante. Su accionar se debe a que neutraliza a los factores activados V y VI (los
cuales intervienen en la cascada de la coagulacién).

g.2.3. Hiperhomocistinemia
La homocisteina se genera por el metabolismo de la metionina como producto intermedio. Este
metabolismo se ve alterado y comienza a acumularse en exceso.

Su accidn anticoagulante se debe a varios factores: inhibe la expresién endotelial de la
trombomodaulina, inhibe la activacién dela proteina C, suprime la expresidon endotelial del sulfato de
heparan e interfiere en la adherencia endotelial del activador tisular de plasmindégeno.

g.2.4. Deficiencia de ProteinaCy S
Es un sistema formado en gran parte por la proteina C, siendo la proteina S su cofactor enzimatico.
Frenan a los factores activados V y VIII (pertenecientes a la cascada de coagulacion).

La proteina C es una proteasa que se activa en presencia de trombina-trombomodulina.

g.2.5. Anticuerpos antifosfolipidos
Con esta patologia se pueden presentar trombos venosos o arteriales, pérdida fetal repetida y
trombocitopenia leve o moderada (Jaime Pérez y col., 2009).

g.3. Asociacion con SOVAS
Hay una correlacién positiva entre SOVAS e hipercoagulabilidad: Mientras mayor sea el grado de
SOVAS, mayor serda la complicacién sanguinea.

En los humanos, la Apnea Obstructiva del Suefio se asocia a la hipercoagulabilidad con mayor
probabilidad de padecer enfermedades cardiovasculares, retardo en cicatrizacién de heridas y
trombosis arterial o venosa (Downing y col., 2018).

Hay también un incremento del nimero de células rojas y de la cantidad de hemoglobina en cada
eritrocito, de esta forma se trataria de compensar la hipoxemia que padecen estos pacientes
(Hoareauy col., 2012).

Diferentes factores influirian en la hipercoagulabilidad en asociacion al SOVAS, como son la
inflamacién sistémica, la activacidn plaquetaria y la fibrindlisis retardada. En algunos caninos
braquicefalicos hay una elevacién de las citoquinas proinflamatorias (TNFa, IL-10, IL-13, IL-17A vy
oxido nitrico).

La fibrindlisis tardia complica el cuadro de Tromboembolismo, predisponiendo al paciente a
afecciones cardiacas graves.
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g.4. Resultados de hemograma

El hematocrito para los caninos braquicefalicos resulta de 47 + 2 % y en el grupo control (perros de
raza Labrador), el hematocrito es de 42 + 2,5 %. En cuanto a las plaquetas, tanto la cantidad como la
agrupacion, no resultaron con diferencia significativa entre ambos grupos.

El aumento del hematocrito en los caninos con SOVAS podria deberse a la hipoxemia crénica que
padecen o ser consecuencia de hemoconcentracion por las pérdidas de liquido corporal mediante el
aparato respiratorio (Crane y col., 2017).

Tabla 7. Valores de TEG en caninos Braquicefalicos y no braquicefalicos

BRAQUICEFALICOS NO BRAQUICEFALICOS
R (min) 2,80+ 1,31 4,14 +0,77
K (min) 1,12+ 0,44 1,86 + 0,18
ANGULO (grados) 74,88 £ 6,41 63,86+ 2,84
AM (mm) 73,10 3,35 54,78 + 3,83

Fuente: Propia

g.5. Complicacion de la anestesia por hipercoagulabilidad

Los pacientes que sufren fendmenos de hipercoagulabilidad presentan mayor riesgo a padecer
trombosis, con el subsiguiente problema cardiovascular que conlleva esta patologia, por ejemplo,
trombos en cualquier 6rgano vital o miembros.

En muchos pacientes se observa ademas el hematocrito aumentado, una mayor viscosidad de la
sangre, y como consecuencia, el flujo sanguineo se enlentece pudiendo provocar isquemias, como
infarto en miocardio o ACV (Accidente Cerebro Vascular).

El aumento de la viscosidad de la sangre provoca un aumento de la resistencia periférica (la cual es
el resultado de la viscosidad sanguinea y el didmetro de los vasos). Al aumentar la resistencia
también se incrementa la presion arterial, siendo el producto entre el gasto cardiaco y la resistencia
periférica. De este modo hay otro factor asociado a la hipercoagulabilidad que es la hipertension,
que se agrega para aumentar el riego en una anestesia.

» H) Bradicardia

h.1. Definicion de bradicardia y valores normales de frecuencia cardiaca
Se denomina bradicardia a la disminucién de la frecuencia cardiaca (Ganong, 2000).

La frecuencia cardiaca normal varia entre 70-140 latidos por minuto en caninos adultos, siendo
normal encontrar frecuencias mayores durante el examen clinico por la excitacion y el estrés
producido. Depende de la superficie corporal, indice metabdlico y el balance auténomo segun
especie, raza e individuo (todo en reposo). Las razas de carrera presentan una frecuencia cardiaca
menor que las sedentarias.
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h.2. Regulacion de la frecuencia cardiaca e inervacion

El nédulo sinusal estd inervado por el sistema nervioso auténomo simpatico y parasimpatico. El
sistema simpatico aumenta la frecuencia (taquicardia) mientras que el sistema parasimpatico la
disminuye (bradicardia). Los cambios en la frecuencia cardiaca (FC) estan afectados por ambos
sistemas: el incremento de la FC en general se debe a un aumento del estimulo simpatico y a una
disminucién del tono parasimpatico. Al revés ocurre con la bradicardia.

Las fibras postganglionares que llegan al corazdn son colinérgicas (parasimpaticas) y noradrenérgicas
(simpaticas). El ndédulo sinusal (NSA) recibe fibras del lado derecho, en cambio el nddulo
auriculoventricular (NAV) recibe fibras de ambos lados. Las auriculas estan ampliamente inervadas
por fibras aferentes colinérgicas y adrenérgicas. Los ventriculos estdn menos inervados (excepto el
Haz de His), tienen poca inervacién colinérgica en las arterias coronarias y el miocardio tiene
inervacién noradrenérgica.

La estimulaciéon del nervio vago (X par craneano) afecta el cronotropismo (automatismo) y el
inotropismo (contractilidad) en forma negativa. Al estimularse el nervio vago derecho incide en el
NSA, provocando una bradicardia sinusal o un paro cardiaco transitorio, con escape vagal y
taquicardia compensatoria. La estimulacion del nervio vago izquierdo retrasa la conduccidn
auriculoventricular, con lo cual se impide el paso de la conduccién a los ventriculos, generando
bloqueos de ler y 2do grado. La estimulacién simpatica presenta distintos efectos segun se estimule
el nervio derecho o izquierdo: al estimular el nervio simpdtico izquierdo se produce un gran
aumento del inotropismo, disminuyendo el volumen residual y aumentando la eyeccién durante la
sistole, sin provocar cambios evidentes en la frecuencia cardiaca. Distinto es lo que ocurre con la
estimulaciéon del nervio vago derecho: aumenta mucho mas la frecuencia cardiaca que la
contractilidad. El efecto perdura hasta poco tiempo después que desaparece la estimulacion
nerviosa, debido a la recaptacién de noradrenalina por las terminales nerviosas post sinapticas y
ademas es llevada por la corriente sanguinea.

Con respecto a los neurotransmisores, la adrenalina y la noradrenalina estimulan a los receptores B,,
provocando inotropismo y cronotropismo positivo. En cambio la estimulaciéon de los receptores
muscarinicos cardiacos genera lo opuesto (Belerenian y col., 2001).

h.3. Causa de bradicardia en caninos braquicefalicos

Los caninos braquicefalicos estan mas predispuestos a presentar tono vagal mas alto en reposo que
los caninos no braquicefdlicos y por ende presentar mas predisposicién a la bradicardia sinusal
(Gruenheid y col., 2018).

h.4. Correlaciéon con SOVAS

Las razas braquicéfalas que padecen SOVAS tienen cierta tendencia a padecer tono vagal alto y
ademas estimulacion del reflejo vagal debido a la intubacién endotraqueal y a la manipulacion de la
laringe. Todo esto provoca bradicardia y finaliza en paro cardiaco (Adshead, 2014).
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h.5. Riesgo anestésico en pacientes bradicardicos

Las complicaciones postanestésicas se acrecientan si durante el procedimiento quirdrgico se
produce bradicardia o se extiende el tiempo intranestésico. Esta bradicardia intranestésica puede
deberse a drogas que incrementan el tono vagal, reflejos vagales, hipotermia, enfermedad cardiaca
o excesiva profundidad anestésica.

La complicacion postanestésica que se genera por la bradicardia es que ésta influye en el gasto
cardiaco y en la presion arterial, resultando en la disminucidn de estas dos ultimas (Doyle y col.,
2020).

Siempre hay que tener en cuenta que no se utilicen drogas que provoquen bradicardia en pacientes
gue ya padecen esto, por ejemplo, la xilacina, que provoca bloqueos auriculoventriculares de 2do
grado y disminucidn de la FC y del gasto cardiaco (Otero, 2019).
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CAPITULO III

I1LI: DIAGNOSTICOS

» Sindrome Obstructivo de Vias Aéreas Superiores

Como se vio en el capitulo anterior, cada una de las anomalias que forman parte del SOVAS incide en
el momento anestésico, aumentando las probabilidades de que se presenten una o varias

complicaciones intra y perianestésicas.

Luego de realizada la o las cirugias de correccidén para las singularidades que forman parte del
sindrome, las probabilidades del riesgo postanestésico se reducen en un 79 %, lo cual indica la
importancia de detectar y corregir dichas anomalias para obtener una mejor calidad de vida en el
paciente y mejorar las probabilidades de las complicaciones anestésicas en el futuro (Doyle y col.,
2020).

a.1. Reseia

a.1.1. Raza: Los caninos braquicefalicos tienen gran predisposicién a padecer esta patologia. Se
define como braquicefalico a aquellos caninos que presentan una relacién ancho: largo del craneo 2
0,81. Otro modo de definirlos es la medicién del angulo entre el eje basilar y el eje facial, que en
estas razas el resultado es entre 9°- 14°. Para autores alemanes, la clasificacién se basa en la relacién
entre el largo del craneo y el largo de la calavera, lo cual resulta en 1,60 a 3,44 (Koch y col., 2003).

. Angulo craneofacial

Largo foc J'f-"{__ | Largo craneal

Lorgo de colavera

Figura N°19: Imagen de mediciones de calavera en perros braquicefalicos (Fuente: adaptado de Koch y col.,
2003)

La hipoplasia traqueal se presenta en gran parte de los Bulldog Inglés. En los Pug se manifiestan en
su mayoria los cornetes nasofaringeos anémalos y el colapso bronquial. Esta Ultima patologia se
presenta también en Bulldog Inglés y Francés.
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a.1.2. Edad: A partir del afio de edad, en general, la signologia de este sindrome se hace mas grave y
evidente. Se ha diagnosticado colapso laringeo en cachorros menores a 6 meses (Meola, 2013).

a.2. Anamnesis

Para identificar a los posibles pacientes de riesgo, se requiere una minuciosa anamnesis actual y
remota. Conocer si padece intolerancia al ejercicio o al calor, si hubo complicaciones anestésicas en
eventos previos, si presenta tos, ronquidos, estertores, estridores, apnea del suefio o sincopes, nos
lleva a concluir que es un paciente de riesgo. A veces, en algunos pacientes, la excitacion al ver al
dueio, un ser querido u otro animal lo lleva a enfrentarse a dificultades respiratorias, esto también
debe indagarse en la consulta. Averiguar si el animal sufre de disfagia, vomitos o regurgitaciones nos
orienta a que podria experimentar una neumonia por aspiracion. Hay una correlacion del 98 % entre
caninos braquicefdlicos con SOVAS y enfermedad gastrointestinal grave (lesiones erosivas de
eso6fago, gastritis, duodenitis).

a.3. Examen Objetivo General

a.3.1. Actitud: Ortopneica, por causa de insuficiencia respiratoria global por trastornos de la
ventilacién de tipo obstructivo. El cuello se presenta estirado, con miembros anteriores abiertos y
extendidos, con codos hacia afuera.

a.3.2. Facie: Ansiosa, por la falta de oxigeno. Se observan los ojos bien abiertos, con la mirada fija,
comisuras labiales estiradas y las fosas nasales dilatadas.

a.3.3. Estado del sensorio: En un principio el animal se encuentra en un estado de exaltacién o furor.
A medida que no pueda compensar la hipoxemia y la hipercapnia, pasard a presentarse deprimido u
obnubilado, con estupor, sopor hasta la anulacién (fatal en gran parte de los casos si no se toman
medidas urgentes).

a.3.4. Auscultacién: En aquellos pacientes con antecedentes de vomitos y regurgitacidn, es
importante la auscultacién para poder diagnosticar tras una radiografia tordcica, enfermedad
bronquial, neumonia por aspiracién o hernia hiatal.

a.3.4.1. Frecuencia cardiaca: Frente a un paciente que se encuentra en insuficiencia respiratoria,
esta variable estard aumentada para compensar la falta de O, en los tejidos.

a.3.4.2. Frecuencia respiratoria: Al igual que la variable anterior, se encontrard aumentada debido a
las mismas causas.

a.3.5. Color de mucosas: Cianéticas si la insuficiencia es grave. Si no, de coloracion rosada normal.

a.4. Examen Objetivo Particular
Se realizard sobre el aparato respiratorio.

a.4.1. Narinas: Se observara el tamano de los orificios nasales, encontrandose como anormal
estenosis. Inspeccionar el vestibulo nasal por si este presenta estrechez. Se puede medir por
aproximacién el volumen y fuerza de aire espirado mediante la utilizacion de un espejo o una
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superficie metalica fria. Es en este momento que se evalla la presencia de ruidos anormales, como
estridores y estertores.

a.4.2. Paladar blando: A través de la inspeccién se observara la longitud del mismo, para diagnosticar
o no el paladar blando elongado. Muchas veces la maniobra es dificultosa y el animal es reticente y
no cooperador, por lo tanto se realiza bajo anestesia. En general esto se ejecuta minutos previos al
evento quirdrgico.

a.4.3. Laringe: Se realizara por medio de inspeccion la presencia de saculos laringeos evertidos. Al
igual que en el punto anterior, a veces es necesario la maniobra bajo anestesia.

a.4.4. Traquea: Mediante métodos complementarios como la radiografia, se diagnosticard la
hipoplasia traqueal. Para esta Ultima, se debe realizar la relacién entre el didmetro traqueal y la
distancia del borde ventral de la primera vertebra tordcica al borde dorsal del manubrio del esternén
(Rueda Hernanz y col., 1989). Se diagnostica hipoplasia traqueal si esa relaciéon es < 0.13 para
Bulldog y < 0.16 para las demas razas braquicefalicas (Miller & Gannon, 2015).

a.4.5. Bronquios: para el diagndstico del colapso bronquial se utiliza la endoscopia y la radiografia.

a.4.6. Cornetes nasales: se utiliza la endoscopia para el diagndstico de cornetes nasales aberrantes o
hipertrofia de los mismos.

a.5. Métodos complementarios

a.5.1. Radiografia: Es muy importante que el posicionamiento sea el dorsoventral; de esta manera,
se evita el colapso de las vias aéreas y ademas el paciente se sentird mas comodo en dicha postura
gue en la ventrodorsal. Si la posicién debe ser si o si latero lateral, hacerlo lo mas rapido posible para
gue el animal pueda volver a la disposicion esternal. Con ella podremos diagnosticar ademas de lo
antedicho: Bronquiectasias, edema pulmonar, dilatacion cardiaca, hernia de hiato y neumonia
(Miller & Gannon, 2015).

a.5.2. Endoscopia: Para el diagnéstico de afecciones de bronquios y de cornetes.

a.5.3. Andlisis de sangre: Se tomaran muestras de sangre arterial para realizar el analisis de gases
arteriales (oxigeno, didxido de carbono) y pH. Tambien se realizara analisis de proteinas totales y
bioquimica sanguinea. La medicion del fésforo inorganico es importante: muchas veces se encuentra
incrementado por alteraciones en el valor del bicarbonato.

a.5.4. Oximetria: para evaluar la saturacién de O,.
a.5.5. Capnografia: para conocer ETCO, (Hendricks, 1992).

a.5.6. Tomografia computada: utilizada para el diagndstico de paladar blando elongado, eversion de
saculos laringeos y cornetes aberrantes (Dupré & Heidenreich, 2016).
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> B) Hipoxemia e hipercapnia

b.1. Reseiia
b.1.1) Raza: Las razas braquicefalicas presentan mayor predisposicion a padecer hipoxemia e
hipercapnia, como consecuencia de SOVAS.

b.2. Anamnesis

Las preguntas que se realizardn estaran relacionadas a la pérdida de la conciencia, el padecimiento
de somnolencia, desorientacién, vémitos, nauseas, anorexia, taquicardia, sincopes, jadeos, tos y
ronquidos.

b.3. Examen Objetivo General
b.3.1. Actitud: Ortopneica

b.3.2. Facie: Ansiosa

b.3.3. Sensorio: Deprimido

b.3.4. Temperatura: Hipertermia, debido al jadeo y la taquipnea.

b.3.5. Frecuencia cardiaca: Taquicardia, para compensar la falta de O,.
b.3.6. Frecuencia respiratoria: Taquipnea, por el mismo motivo anterior.
b.3.7. Color de mucosas: Ciandticas, por la falta de O..

b.4. Métodos complementarios
b.4.1. Oximetria: Utilizado para conocer la saturacidn de hemoglobina con O,, y se relaciona con la
PaO, mediante la curva de disociacion de la hemoglobina.

b.4.2. Capnografia: Mide nivel de CO, en el aire inspirado (Otero, 2019).

b.4.3. Analisis de gases sanguineos arteriales: Es el mas exacto de todos (Couto y col., 2010).

» () Hipertermia

c.1. Resefa
c.1.1) Raza: Los caninos braquicefalicos presentan mayor predisposicidn a padecer hipertermia.

c.2. Anamnesis

Se realizardn preguntas relacionadas a signos de la hipertermia, por ejemplo si presenta jadeos
frecuentes, piel caliente, convulsiones o sequedad de mucosas. Es importante conocer el
comportamiento del paciente durante el verano en dias calurosos, si se presenta aletargado o
desorientado luego de realizar ejercicio.
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c.3. Examen Objetivo General
Recordar que esta patologia estd asociada al SOVAS, por lo tanto la signologia de este sindrome se
asocia a los de la hipertermia agravandola.

c.3.1. Actitud: Ortopneica
c.3.2. Facie: Febril (poco vivaz, ojos entrecerrados).

c.3.3. Estado del sensorio: Varia desde desorientado, deprimido, a presentarse con estupor, sopor,
comatoso.

c.3.4. Temperatura: Por encima de los 39 °C.

c.3.5. Frecuencia cardiaca: Mayor a 80 latidos/minuto.

c.3.6. Frecuencia respiratoria: Mayor a 30 respiraciones/minuto.
¢.3.7. Mucosas: Secas, rojizas (Mann, 2012).

c.4. Examen Objetivo Particular
c.4.1. Extremidades frias debido a la vasoconstriccion periférica al inicio, luego ocurre lo inverso.

c.5. Métodos complementarios
c.5.1. Termémetro digital.

¢.5.2. Monitor multiparamétrico.

¢.5.3. Estudios rinomanométricos: Confirman la resistencia del flujo del aire en la cavidad nasal
(Packer y col., 2015a). Esto impacta directamente en la disipacion del calor mediante el jadeo,
haciendo ineficaz el mismo y aumentando la temperatura corporal.

c.5.4. Realizar hemograma, bioquimica sanguinea, electrolitos y analisis de orina.

> D) Alteraciones digestivas

El diagndstico precoz de las alteraciones digestivas permite no solo evitar las complicaciones
anestésicas, como regurgitacion, vémitos, neumonia por aspiracion, sino también mejorar la calidad
de vida del paciente.

d.1. Reseiia
d.1.1. Raza: Todos los braquicefalicos estan predispuestos a padecer estas anomalias, especialmente
los Bulldog Inglés.

d.1.2. Peso: Cuanto mas pesado es el paciente, mas severos son los signos (Poncet y col., 2005).

d.2. Anamnesis
La misma se centrard en la presencia y frecuencia de regurgitaciones, vomitos, voracidad al comer,
dificultad al tragar el alimento, si tiene dificultad para respirar luego de realizar ejercicio (por
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neumonia por aspiracién). Todo esto nos dirigird a tener la sospecha de que el paciente presenta
alguna o varias de las anomalias digestivas.

d.3. Examen Objetivo General
Sl no hay complicacidn por neumonia por aspiracion, el animal en general se encuentra en buen
estado. Si se complica por lo antedicho, en la exploracién se encontrara:

d.3.1. Actitud: Ortopneica por la disnea.

d.3.2. Facie: Ansiosa.

d.3.3. Sensorio: Alterado, desorientado, deprimido, sopor, anulacién.

d.3.4. Frecuencia respiratoria: Aumentada para compensar la falta de oxigeno.
d.3.5. Frecuencia cardiaca: Taquicardia debido a lo anterior.

d.3.6. Color de mucosas: Ciandticas por falta de oxigeno.

d.4. Métodos complementarios
d.4.1. Fibroscopia: Utilizada para diagnosticar: Desvid esofagico, esofagitis distal, hiperplasia de
mucosa pildrica y estenosis pildrica.

d.4.2. Endoscopia: Para diagnéstico de hernia hiatal, hiperplasia de mucosa pilérica, estenosis
pildrica y duodenitis.

d.4.3. Biopsia e histopatologia: Se recurre a este método para diagnosticar hiperplasia de mucosa
pildrica, inflamacién difusa y puntiforme en estémago e inflamacién difusa en duodeno (Poncet y
col., 2005).

d.4.4. Radiografia contrastada: Util para el diagndstico de hernia hiatal.

» E) Hipertension

Siempre hay que tener en cuenta la asociacién de esta patologia a una enfermedad renal, hepatica o
endocrina (hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus o hipertiroidismo). Si se diagnostican y tratan
estas enfermedades, la hipertensidén estara controlada. Se debe conocer siempre la PA basal para
poder diagnosticar una hipertensién real, ya que puede incrementarse en la cirugia por los distintos
farmacos utilizados y de esta manera, no confundir una real hipertensidon con una producida como
consecuencia del uso de las drogas en el quiréfano.

e.1. Resefa
e.1.1. Raza: Tener en cuenta que las razas braquicefalicas presentan predisposicién a padecer
hipertension.

e.1.2. Edad del paciente: La hipertensién se produce en general en pacientes adultos-geriatricos.

e.2. Anamnesis
Las preguntas iran dirigidas a la signologia secundaria a la patologia de base: Si hay poliuria polidipsia
(presente en enfermedad renal, diabetes mellitus e hiperadrenocorticismo), si el paciente presenta
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pérdida de vision (si se choca objetos, situacion que antes no ocurria). Tambien se indaga si presenta
epistaxis, decaimiento, episodios convulsivos o colapso.

e.3. Examen Objetivo General
e.3.1. Frecuencia cardiaca: Aumentada.

e.3.2. Frecuencia respiratoria: Aumentada.

e.4. Métodos complementarios

e.4.1. Método directo: Es invasivo y cruento. Las desventajas de este método es que provoca dolor
si el paciente no esta bajo anestesia (al introducir un catéter o una aguja en la arteria metatarsiana
dorsal) y el operario debe contar con experiencia para su realizacion. La ventaja es su gran precision.

e.4.2. Métodos indirectos: Se utilizan las arterias coccigeas, digital palmar, la mediana, la rama
craneal de la safena o la plantar medial. El ancho del manguito debe ser el 40 % de la circunferencia
del miembro, para no sub o sobreestimar y cometer errores en la lectura de la PA.

e.4.2.1. Doppler: Se utilizan las arterias metatarsiana dorsal, la arteria digital plantar comin y la
arteria medial caudal. Para disminuir el impacto provocado por el sonido en el animal, se ajusta a un
volumen bajo. La ventaja es la facil realizacién y que es un método no invasivo ni cruento. Las
desventajas son: el valor de PA sistélica es menos preciso, los movimientos interfieren en la lectura
de la PA y es dificultoso su uso en pacientes hipotensos o pequefios. Se recomienda realizar 5 tomas
de presion en 10 minutos para que el animal se relaje y se acostumbre a los cambios de presion
ejercidos por el manguito y a los sonidos que produce el aparato.

e.4.2.2. Método oscilométrico: Analiza las oscilaciones de la pared arterial, segin las presiones
dentro y fuera de la misma. La ventaja que presenta es el ser un método objetivo. Las desventajas
son que pacientes pequefios de tamafio al subestimar la PA sistélica se requieren 5 mediciones en
las cuales el animal debe estar quieto y ademas las contracciones musculares pueden provocar
errores (Couto y col., 2010).

Figura N°20: Imagen de manguito en arteria coccigea (Fuente: Belerenian y col., 2001)
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Figura N°21: Imagen de método Doppler (Fuente: Belerenian y col., 2001)

» F) Ulcera corneal

La anestesia puede incrementar la probabilidad de dafio en la cérnea, al disminuir transitoriamente
el parpadeo y la lubricacién de la misma, provocando un aumento de padecer desecacién vy
posteriormente ulceracion. A esto se suma que algunos opioides, agentes inhalatorios y
medetomidina disminuyen la sintesis de lagrimas (O’Neill y col., 2017).

Esta complicacion habitualmente se genera en el periodo postanestésico, por lo tanto muchas veces
el paciente al ingresar al quiréfano no padece de esta patologia y lo que se procede a realizar,
conociendo que es un inconveniente que se produce luego de una intervencién quirdrgica, es
prevencion. Sin embargo, llegado el caso que ingrese al quiréfano un animal con una patologia
ocular incipiente o ya instalada, debemos diagnosticarla previo al evento para no agravar mas la
situacion.

f.1. Anamnesis

Durante la anamnesis se centrardn las preguntas para conocer el estado general del paciente, si se
alimenta correctamente (el dolor a veces provoca anorexia), si duerme mds de lo habitual, si busca
estar en la oscuridad (por fotofobia provocada por la tlcera), si hay secrecion lagrimal incrementada,
si tuvo algun evento traumatico o si tiene acceso a una obra de construccion (la cal es muy irritante y
la arena es un material que podria dafiar la cdrnea si ingresa al globo ocular).

f.2. Reseiia

f.2.1. Razas o mestizos de braquicefdlicos estan mas predispuestos a la ulcera corneal debido a sus
globos oculares prominentes y el padecimiento de queratoconjuntivitis seca, especialmente el Pug,
Boxer, Shih Tzu, Cavallier King Charles Spaniel y Bulldog.

f.3. Examen Objetivo Particular

f.3.1. Inspeccidn: La cérnea se examina utilizando iluminacién local brillante y si es posible con una
lupa de magnificacion de 2X a 4X. Se observa la presencia y el estado de vasos sanguineos,
pigmentos y opacidades compatibles con enfermedad oftdlmica (Gelatt, 2003). Se observa la
frecuencia de parpadeo y el grado en que se cierra el parpado es importante para establecer la
presencia de dolor y de fotofobia.
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f.4. Métodos complementarios

f.4.1. Test de Schirmer: Se usa para evaluar el componente acuoso lagrimal y diagnosticar
gueratoconjuntivitis seca (QS). Se utiliza una tira de papel de filtro estéril en cada ojo, colocando un
extremo plegado de la misma dentro del saco conjuntival inferior, a una distancia intermedia entre
el canto lateral y medial del globo ocular. Se puede evertir el parpado inferior para facilitar la
maniobra. Luego de un minuto, se mide la distancia humedecida por el trayecto de la secrecion
lagrimal en el papel: Entre 15-25 mm es normal, si es menor a 10 mm es indicativo de patologia en la
produccién acuosa lagrimal. En general cuando se trata de QS, el valor obtenido es menor a 5 mm
(Peiffer y col., 1998).

f.4.2. Test con fluoresceina: Estd indicada en lesiones corneales identificables y en pacientes con
dolor en el ojo. Si hay blefarospasmo, se puede colocar una gota de anestésico local. Se instila una
gota del colorante de fluoresceina en el canto medial del ojo y el parpadeo distribuira el colorante
en forma uniforme en el globo ocular. Se debe quitar el exceso de colorante para evitar confusiones
de que se fijo en la cérnea. Transcurrido ese tiempo, se observa con la ldmpara de Woods o una luz
con filtro de cobalto azul la presencia o no del colorante en el globo ocular: si éste esta fijo en alguna
zona del ojo, es debido a una laceracion del epitelio corneal y se expone el estroma corneal la
membrana de Descemet (Gelatt, 2003).

Figura N°22: Imagen de ulceracion corneal: Test de fluoresceina (Fuente: Peiffer y Petersen-Jones, 1998).

f.4.3. Test con Rosa de Bengala: se colorean las células corneales y conjuntivales no cubiertas por
mucina. Las indicaciones y la aplicacidn son las mismas que las de fluoresceina (Peiffer y col., 1998).

> G) Hipercoagulabilidad

Habiendo una correlacidon positiva entre el grado de SOVAS que padece el paciente y la
hipercoagulabilidad, se hace imperativo realizar un diagndstico preciso del sindrome para disminuir
el impacto en la coagulacion. Ademas se debe tener en cuenta las patologias asociadas, como
hiperadrenocorticismo, cardiomiopatias, enteropatias y nefropatias con pérdida de proteinas.
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g.1. Anamnesis

Las preguntas se dirigirdan a encontrar signologia de SOVAS (como dificultad al respirar, ronquidos),
de patologias cardiacas (tos, intolerancia al ejercicio), enteropatias (presencia de diarrea, color y
consistencia de materia fecal) y nefropatias (anorexia, decaimiento). En casos extremos, verificar la
presencia de dolor causado por Tromboembolismo en miembros posteriores (recabar informacion si
el paciente tuvo episodios de ladridos o aullidos o lamido de partes de su cuerpo).

g.2. Examen Objetivo General
g.2.1. Estado de piel y faneras: En las nefropatias y enteropatias muchas veces se observa pérdida de
brillo del pelaje o hirsuto.

g.2.2. Estado de nutricidn: En todas las patologias asociadas hay pérdida de peso.

g.2.3. Estado de sensorio: Se observa muchas veces al animal desde deprimido, con sopor o
comatoso.

g.2.4. Facies: Si esta padeciendo SOVAS con caracteristicas graves (sincopes, por ejemplo), es
probable que presente facie ansiosa.

g.2.5. Actitud: Observar si realiza actitud ortopneica por SOVAS.

g.3. Examen Objetivo Particular

Se realizard en extremidades, explorando a través de la palpacion de las mismas, buscando
miembros posteriores frios por falta de irrigacién, debido a la ubicacién de un trombo que impide el
normal flujo sanguineo.

g.4. Métodos complementarios

g.4.1. Hemograma: Se debe realizar debido a que estos pacientes presentan hematocrito elevado
(para compensar de este modo la hipoxemia que padecen). Se obtiene con jeringa sangre de una
vena (yugular, cefdlica antebraquial o safena) y se coloca en un tubo heparinizado, desacoplando la
aguja de la jeringa y permitiendo una salida lenta de la misma contra la pared del envase. Para medir
el hematocrito se puede utilizar una microcentrifuga con un tubo de microhematocrito o con una
macrocentrifuga (en ambas se centrifuga a 5000 rpm). Separada la sangre en tres capas, se mide la
longitud que ocupa la capa roja en proporcién al resto de la muestra.

g.4.2. Presidon arterial: Se mide la misma debido a que al haber aumento de la viscosidad de la
sangre, ésta enlentece el flujo sanguineo y se incrementa la resistencia periférica, aumentando la
presion arterial. La misma se puede obtener a través de diferentes métodos que fueron explicados
en el apartado de hipertension.

g.4.3. Tromboelastografia (TEG): es un método rapido y sensible para diagnosticar
Tromboembolismo en caninos (Couto y col.,, 2010). Es el método de eleccidn para verificar esta
patologia.

Este estudio es una prueba de coagulacidon que detecta hiper e hipocoagulabilidad. Los distintos
componentes de su trazado representan la fibrindlisis, la calidad de formacién de los coagulos y las
diferentes etapas que la constituyen.
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En la lectura de un TEG hipercoagulable, en su trazado se observara un tiempo (R) corto, tiempo
corto de coagulacion (K), angulo pronunciado, amplitud amplia maxima (MA) y rigidez aumentada
del codgulo (G).

La fibrindlisis es retardada ya que el coagulo persiste estable entre 30-60 minutos.
g.4.4. Fibrindlisis retardada

Esta anomalia se puede observar mediante una prueba utilizando el inhibidor del plasmindgeno tipo
1 (PAI-1) el cual se encontrara elevado (Crane y col., 2017).

» H) Bradicardia

Debido a que las consecuencias de la bradicardia son una disminucion del gasto cardiaco y de la
presion arterial, se hace mds que imperativo llegar al diagndstico de esta complicacion para evitar
incrementar el riesgo anestésico. A esto se suma el aumento de las complicaciones postanestésicas
en los pacientes que padecen bradicardia durante el procedimiento quirurgico.

h.1. Reseifia
h.1.1. Raza: Los caninos braquicefdlicos estan mas predispuestos a padecer bradicardia debido al
tono vagal mas alto que presentan.

h.2. Anamnesis

Se obtendrd informacion de las consecuencias de la bradicardia (debido a la baja perfusion del
organismo y a la hipotensién). El padecimiento de debilidad, fatiga o sincope, intolerancia al ejercicio
es tenido en cuenta si la bradicardia es severa, aunque muchas veces estos pacientes conviven con
dicha anomalia sin mostrar signologia alguna.

h.3. Examen Objetivo General
h.3.1. Mucosas aparentes: Puede estar disminuida la coloracién de las mismas causada por la baja
frecuencia y la menor llegada de sangre, pero esto es en casos extremos.

h.3.2. Tiempo de llenado capilar: Puede estar disminuido por el mismo motivo del punto anterior.

h.3.3. El pulso arterial se ve comprometido en su frecuencia (caracter relativo). La disminucién de la
frecuencia de pulso se denomina bradisfixia.

h.4. Examen Objetivo Particular
h.4.1. Auscultacion: Mediante el uso del fonendoscopio se puede obtener la frecuencia cardiaca. Se
realiza desde el lado izquierdo, entre la 2da y 7ma costilla. La frecuencia cardiaca normal de un
canino es de 70-140 latidos/minuto.

h.5. Métodos complementarios

h.5.1. Electrocardiograma: Mediante este método (que es una representacion grafica de la
despolarizacién y repolarizacién eléctrica del corazén), se evalla la actividad eléctrica del corazon,
obteniendo informacion de la frecuencia, ritmo y la conduccion intracardiaca (Couto y col., 2010).
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h.5.2. Tensiémetro digital: Estos aparatos digitales, no solo miden la presidn arterial, sino también se
obtiene informaciéon de la frecuencia cardiaca. Son muy utiles si no se cuenta con monitor
multiparamétrico.

h.5.3. Monitor multiparamétrico: La utilizacién de este método durante un procedimiento quirurgico
es sumamente util y cdmodo, obteniendo informacién de: Frecuencia y ritmo cardiaco, % de
saturacion de la hemoglobina con O,, PA, temperatura y capnografia (Otero, 2019).

l1.11: PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES ANESTESICAS

> A) Sindrome Obstructivo de las Vias Aéreas Superiores

Debido a la importancia y gravedad de los signos y las complicaciones que generan este sindrome, es
de vital importancia realizar prevencidn. El tratamiento médico se efectlia cuando ingresa a la clinica
un paciente descompensado. En el mismo se utilizan tranquilizantes, antipiréticos, oxigenoterapia y
antiinflamatorios (Dupré & Heidenreich, 2016).

a.1. Prevencion

El método elegido es el quirirgico. De acuerdo a la literatura, el sindrome debe tratarse
comenzando desde las anomalias primarias rostrales hacia las caudales, ya que de esta forma se
evitan las anomalias secundarias (por ejemplo el colapso de laringe). Por lo tanto, la estenosis de
narina es la primera correccion que se deberia realizar.

Si la signologia es leve, se puede utilizar Prednisolona 0,5-2 mg/kg por Unica vez por via endovenosa
para reducir la inflamacién en el edema faringeo o laringeo. Proporcionar oxigenoterapia y un
ambiente tranquilo y confortable con temperaturas bajas para estabilizar y siempre
monitorear(Hendricks, 1992). Como la signologia se agrava con la ansiedad provocada por la disnea,
se puede utilizar butorfanol 0,2-0,4 mg/kg por via endovenosa o subcutanea y diazepam 0,2 mg/kg
por via endovenosa (Lodato & Hedlund, 2012).

a.2. Tratamiento quirurgico

En el 88,5 % de los casos se realiza rinoplastia y palatoplastia, siendo estas dos anomalias las mas
comunes de corregir. Hay una mejoria de la signologia respiratoria postquirirgica en el 88,3 % y en
la signologia digestiva una mejoria del 91,4 % (Poncet y col., 2006).

a.2.1. Preoperatorio
a.2.1.1. Siempre preoxigenar con oxigeno al 100% durante 3 minutos con mascarilla.

a.2.1.2. La eleccién de las drogas para premedicacion e induccién se realizard por la gravedad vy
presencia de enfermedades, tipo de cirugia y la predileccién del anestesista.

a.2.1.3. Para la intubacién tener en forma accesible varios tubos endotraqueales de distinto
tamafio, laringoscopio y una buena iluminacion si el laringoscopio no tiene incluida (Downing &
Gibson, 2018).
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a.2.1.4. Tambien se pueden utilizar tubos nasotraqueales para evitar el uso de los tubos
endotraqueales, debido a que estos ultimos al elegir uno de menor didmetro y tener una via
colapsada o bastante ocluida, impide un buen flujo de aire a las vias respiratorias. Por lo tanto el
tubo nasotraqueal es una buena opcién al disminuir la morbilidad postoperatoria (Senn y col.,
2011).

a.2.2. Intraoperatorio
a.2.2.1. Colocar al paciente con la cabeza elevada en decubito esternal y la mandibula asegurada a la
camilla (Packery col., 2015a).

a.2.2.2. Realizar ventilacién a presién positiva siempre y cuando se presente hipoventilacion,
hipercapnia (con niveles de CO, espirados >55 mmHg) e hipoxemia (con saturacién <90% o Pa0,< 60
mmHg) (Downing & Gibson, 2018).

a.2.2.3. Mantener la normotermia con mantas térmicas (siempre por encima del paciente, nunca
debajo de este para evitar quemaduras).

a.2.2.4. Monitorear todas las variables posibles: temperatura, PaO,, saturacién, ETCO; (nivel de CO,
espirado), PaCO,, frecuencia cardiaca y respiratoria. Llevar una hoja anestésica donde se vuelquen
todos estos datos cada 5 minutos.

a.2.3. Correccion de anomalias

a.2.3.1. Estenosis de narinas: se recomienda realizar su correccién entre los 3 y 4 meses de edad. Se
realiza una rinoplastia para esta anomalia con una reseccién en cuia horizontal y vertical. El
paciente es colocado en decubito esternal con el mentdn sobre una almohada, manteniendo la
cabeza elevada (Lodato & Hedlund, 2012).

Figura N°23. Imagen de Rinoplastia en orificio derecho (Fuente: Lodato & Hedlund, 2012)

Otras técnicas para la correccién de estenosis es la alapexia (donde el ala nasal se fija en forma
abducida permanentemente) y la alaplastia de reseccién con punch (con un punch se extrae una
porcién de tejido del ala nasal).

a.2.3.2. Paladar blando elongado: La estafilectomia se utiliza para la correccién del paladar blando
elongado mediante la reseccién de la estructura nombrada. La cirugia consiste en la extraccion de
una porcion del paladar y suturar los bordes a la mucosa oral y nasal. Hay diferentes técnicas para la
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estafilectomia, incluidos el uso de laser, electrobisturi y radiofrecuencia. Se recomienda realizar la
cirugia antes de los dos afios de edad, para obtener mejores resultados (91 % contra 68 % si se
realiza después de la edad sefialada).

La palatoplastia con colgajo es otra técnica, donde se reducen los musculos del paladar y se
disminuye el volumen del mismo.

a.2.3.3. Eversién de sdculos laringeos: En general se corrige junto con la estenosis de narinas y del
paladar blando elongado. Se trata de la extraccién de los saculos evertidos y la eliminacién del tejido
(saculectomia laringea). Tambien se puede utilizar electrobisturi.

a.2.3.4. Colapso laringeo: Esta anomalia secundaria se maneja mediante las cirugias de las anomalias
primarias, pérdida de peso, ejercicio moderado y seleccidn artificial.

También se puede realizar la aritenoidectomia, con resultados alentadores para animales con
colapso de grado Il (76,4%). En cambio los pacientes que padecen colapso laringeo grave, la
correccion es mediante laringectomia parcial, tragueotomia permanente o ligadura laringea, con
prondstico reservado (Packer y col., 2015a).

a.2.3.5. Colapso traqueal: Se utiliza la colocacidn de stents de silicona en la traquea, antes de realizar
la traqueostomia. Se desaconseja su uso debido a que provoca la formacién de tejido de granulacion
en el 60 % de los casos, lo que traslada el stents de su ubicacion original.

a.2.3.6. Cornetes nasales aberrantes: Una novedosa técnica es la turbinectomia con laser. Presenta
la desventaja que los cornetes pueden volver a crecer.

a.2.3.7. Edema pulmonar: No es una anomalia, sino que es una consecuencia de la presidn
intratoracica negativa, el estado hiperadrenérgico y la hipoxia. Se recomienda la utilizaciéon de
epinefrina en nebulizaciones o glucocorticoides. Tambien se requerira ventilacidn a presidn positiva,
suplementacién con oxigeno y diuréticos como furosemida por via endovenosa (Downing & Gibson,
2018).

a.2.4. Postoperatorio

En el periodo postoperatorio la principal complicacién que se presenta es la disnea, en el 20,3% de
los casos, realizandose tragueostomia en forma urgente (en casos de disnea grave). Dentro de los
primeros dias de la cirugia en algunos pacientes se presentd tos en el 6,94 %, inflamacion y/o
infeccion en el 4,63 %, vomitos y/o regurgitacion y cianosis en el 4,7 % (Costa y col., 2020).

También se reporta edema faringeo, neumonia por aspiracidon y muerte (esta ultima en el 6,8 % de
los casos) (Lindsay y col., 2020).

a.2.4.1. Seguimiento mediante monitorizacién durante minimo 24 horas luego del procedimiento
quirargico debido a las complicaciones antedichas. Se verifican las mismas variables que en el
Intraoperatorio.

a.2.4.2. Suplementacion con oxigeno mediante intubacion endotraqueal, tubos nasotraqueales o
mediante traqueostomia en casos graves. Los tiempos dependen de la presencia o no de disnea, que
pueden ser entre 30 minutos y 6 dias.
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a.2.4.3. Los tubos nasotraqueales son de facil colocacidon y bien tolerados por el paciente. Otra
ventaja que ademas no requieren de que el animal este anestesiado. La desventaja es que si hay una
obstruccion que impida el paso del tubo, la traqueostomia es la Unica solucion (Lindsay y col., 2020).

a.2.4.4. Si se extuba, tener todo al alcance para volver a intubar y a anestesiar de ser necesario
debido a edema faringeo o disnea severa.

a.2.4.5. Retrasar la extubacién hasta que el paciente pueda tragar y proteger su via aérea. No
extubar nunca con el animal sedado (puede ocurrir una obstruccidn de las vias aéreas).

> B) Hipoxemia e hipercapnia

Los pacientes braquicefédlicos que padecen de SOVAS suelen sufrir con bastante frecuencia de
hipoxemia e hipercapnia. Este riesgo se incrementa mas durante la anestesia, debido a la intubacion
endotraqueal con tubos estrechos que reducen el espacio de la traquea (la cual en la mayoria de las
veces ya es de didmetro reducido) aumentando la resistencia al flujo de aire. Se utilizan tubos
endotraqueales de menor tamafio porque muchas veces los saculos laringeos evertidos y el colapso
laringeo impiden la utilizacidn de tubos del diametro adecuado al paciente (Adshead, 2014).

b.1. Preoperatorio
Es fundamental preoxigenar con mascarilla durante 3 minutos a este tipo de pacientes debido a lo
expuesto, antes de la induccién.

b.2. Intraoperatorio
b.2.1. Proveer ventilacién a presién positiva por hipercapnia (ETCO, mayor a 55mmHg) e hipoxemia
(saturacién menor a 90 % o PaO, menor a 60 mmHg).

b.2.2. Monitorear la ventilacion, la saturacion de O, mediante oximétro y la ETCO; (nivel de CO,
espirado) mediante capnégrafo.

b.3. Postoperatorio
b.3.1. Colocar al paciente en decubito esternal, con el cuello extendido y la lengua hacia rostral.

b.3.2. Extubar cuando el paciente este despierto, pueda mantener su via aérea permeable, tenga
tono muscular y los reflejos presentes.

b.3.3. Monitorear la ventilacion, la saturacion de oxigeno y las PaO, y la PaCO,.

b.3.4. Tener todo preparado para si es necesario volver a intubar y proveer de oxigeno.

> C) Hipertermia

c.1. Prevencion
Se basa en la educacidn del propietario del animal para evitar consecuencias severas en la salud del
paciente, mas si padece de SOVAS o si presenta sobrepeso.
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c.1.1. Proveer agua fresca y limpia diariamente, renovandosela varias veces al dia en épocas de
calor.

c.1.2. Evitar las salidas para hacer ejercicio durante las horas mas calurosas.

c.1.3. Refrescar a los animales en los dias calurosos, especialmente en el interior de los muslos,
vientre y cuello.

c.1.4. No dejar a los animales adentro de los autos: En 10 minutos la temperatura del auto asciende
a 502C, aun con las ventanas apenas bajas.

c.1.5. Proveer de sombra siempre, en el jardin o en el parque: En dias de verano no exponer al
animal al rayo directo del sol por mucho tiempo.

c.1.6. Mantener al animal en un aérea ventilada siempre.

c.2. En la clinica veterinaria
c.2.1. Evitar programar cirugias o consultas de pacientes braquicefalicos durante las horas mas
calurosas (entre las 10 y las 16 horas). Lo ideal es que sean temprano a la mafiana.

c.2.2. Si llega un paciente con hipertermia, es primordial monitorizarlo para conocer las variaciones
de temperatura, frecuencia cardiaca y respiratoria. De esta forma se conocera la respuesta del
paciente al tratamiento proporcionado. El objetivo del tratamiento es la reduccion de la
temperatura en 0,22C por minuto hasta llegar a los 392C.

c.2.2.1. Proveer oxigeno mediante mascarilla.

€.2.2.2. Colocar fluido endovenoso frio.

¢.2.2.3. Monitorear la presencia de alcalosis respiratoria debida al jadeo excesivo.
€.2.2.4. Colocar paios frios en ingle y cuello.

€.2.2.5. Administrar dipirona: 25 mg/kg cada 24 horas por via endovenosa.

€.2.2.6. Verificar la temperatura cada 15 minutos, ya sea rectal o esofagica.

c.2.2.7. Colocar una sonda uretral y monitorear la produccion de orina (Mann, 2012).
.2.2.8. Colocar al paciente con ventiladores.

€.2.2.9. Realizar bafios con agua fria y en casos graves realizar enemas de agua fria (Downing &
Gibson, 2018).

> D) Alteraciones digestivas

Obtenido el diagndstico de las anomalias que padecen los braquicefdlicos y teniendo en cuenta que
muchas de ellas mejoran con el tratamiento de SOVAS, si aun persisten los signos, se instaura un
tratamiento preventivo en el caso de que ingrese a un quirdfano.
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d.1. Preoperatorio
Antes de la cirugia se recomienda el uso de omeprazol: 1 mg/kg por via endovenosa 4 horas antes
del procedimiento quirudrgico (Adshead ., 2014).

d.2. Intraoperatorio

Siempre que sea posible, se debe colocar al paciente con la cabeza elevada y con la nariz hacia abajo,
para simplificar la salida del liquido de regurgitacién fuera de la laringe. Si queda fluido en faringe o
eso6fago, se elimina mediante succidn rapidamente y apacible. Se aconseja lavar con agua el eséfago
para eliminar restos del fluido y succionar luego. Fundamental para esta ultima maniobra es verificar
gue el manguito del tubo endotraqueal esté inflado (Downing & Gibson, 2018).

d.3. Postoperatorio
d.3.1. Si hay compromiso laringeo (colapso), se recomienda la utilizacién de metoclopramida: 0,25-
0,5 mg/kg cada 8-24 horas, via oral.

d.3.2. Para inflamacion gastrointestinal, se recomienda el uso de omeprazol: 0,7 mg/kg cada 24
horas por via oral mas cisapride: 0,2 mg/kg cada 8 horas via oral.

d.3.3. Esofagitis distal: Hidréxido de magnesio: 1 ml/kg después de la alimentacion, durante 15 dias.

d.3.4. Gastritis grave y/o duodenitis con fibrosis parietal se utiliza omeprazol: 0,7 mg/kg cada 24
horas via oral, mas cisapride: 0,2 mg/kg cada 8 horas via oral mas sucralfato: 1 g cada 12 horas por
via oral (se recomienda su uso alejado de las comidas). Tambien se agrega Prednisolona: 0,5 mg/kg
cada 12horas por via oral. La duracidn del tratamiento es de 3 meses.

d.3.5. Para gastritis moderada a severa sin fibrosis parietal y/o duodenitis: Es el mismo tratamiento
gue el del anterior punto, excepto que no se utilizan los corticoides y la duracién es de 2 meses.

Luego de 6 meses, se realiza una endoscopia para conocer la evolucidn de la patologia en cuestion,
cualquiera sea el tratamiento (Poncet y col., 2006).

> E) Hipertension

Muchas veces para estos pacientes no se requiere un tratamiento hipertensivo. También ocurre que
al controlar la patologia que afecta a la PA aumentandola, se corrige la hipertension sin ningin
tratamiento especifico. Tener en cuenta que la obesidad en los caninos en general incrementa la PA.

e.1. Tratamiento
En caso de que no haya una enfermedad causal de la hipertensidn, se implementara un tratamiento
con antihipertensivos y diuréticos.

Los mismos son: a) Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensindgeno (IECA), b)
blogueantes de calcio (amlodipino), c) B-bloqueantes y d) diuréticos.

a.1) Enalapril: 0,5 mg/kg cada 12-24 horas por via oral.
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a.2) Captopril: 0,5-2 mg/kg cada 8-12 horas por via oral.

a.3) Ramipril: 0,125-0,25 mg/kg cada 24 horas via oral.

b.1) Amlodipino: 0,1-0,3 mg/kg cada 12-24 horas via oral.

c.1) Atenolol: 0,2- 1 mg/kg cada 12-24 horas por via oral.

c.2) Propanolol: 0,1-1 mg/kg cada 8 horas via oral.

d.1) Furosemida: 0,5-3 mg/kg cada 8-24 horas por via oral.

d.2) Hidroclorotiazida: 1-4 mg/kg cada 12-24 horas por via oral.

Se utiliza un solo farmaco y se evalla su eficacia a partir de las 2 semanas posteriores al comienzo
del tratamiento. A veces un solo farmaco administrado es eficiente y otras veces se requiere la
combinacidn de dos drogas de distinto mecanismo de accién.

En las crisis hipertensivas se utilizan las siguientes medicaciones:
Propanolol: 0,02 mg/kg en forma inicial y luego 0,1 mg/kg via endovenosa lenta.
Acepromacina: 0,05-0,1 mg/kg por via endovenosa (hasta 3 mg totales).

Fentolamina: 0,02-0,1 mg/kg via endovenosa en bolo y luego infusion continua hasta efecto. (Couto
y col., 2010).

> F) Ulcera corneal

Durante el procedimiento quirurgico, para evitar los traumas oculares y la pérdida de la lubricacion
del ojo, con la posibilidad de sufrir una ulceracién corneal en el postquirurgico, se procede a lubricar
la misma durante la anestesia. Se ha observado que la produccién de lagrimas puede declinar hasta
24 horas luego de finalizada la anestesia, por lo que es recomendable utilizar los lubricantes
corneales durante varios dias luego de la cirugia (O'Neill y col., 2017).

f.1. Prevencion
Se recomienda utilizar 1 gota de lubricantes oculares cada 60-90 minutos durante la anestesia y
luego cada 90-120 minutos finalizado el procedimiento (Adshead, 2014).

Este tipo de colirios presentan como principio activo en su composicién condroitin sulfato o acido
hialurénico.
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Figura N°24: Imagen de colirio oftalmico (Fuente: https://animarket.net/producto/tears-labyes-gotas-

oftalmicas-uso-veterinario/)

> G) Hipercoagulabilidad

Para el tratamiento en pacientes con altas probabilidades de padecer trombosis severa se utilizan
farmacos antagonistas de la vitamina k (acenocumaron), heparina (inhibe a la trombina) o
inhibidores del factor X activado (estos ultimos dos son via oral). En los pacientes que sufren de
SOVAS, el solo hecho de tratar y corregir las anomalias respiratorias, disminuye la posibilidad de
presentar estados hipercoagulables, al haber una correlacién positiva entre ambos. Por lo tanto, no
se requiere un tratamiento especifico para esta complicacidn, no solo por lo antedicho, sino también
porque utilizar anticoagulantes en un paciente que entrara a quiréfano no es recomendable por el
alto riesgo de hemorragias que se producirian.

> H)Bradicardia

La finalidad de la utilizacidon de cualquier método diagnéstico mencionado anteriormente es la de
detectar una disminuciéon de la frecuencia cardiaca, debido a la predisposicién de las razas
braquicefalicas a dicha anomalia. Al detectarla, la monitorizacién del paciente es fundamental para
el seguimiento de los valores de la frecuencia cardiaca. Se debe tener en cuenta la no utilizacion o el
uso moderado de farmacos que producen bradicardia (por ejemplo xilacina).

Si durante la cirugia el animal sufre una bradicardia vagal severa, con riesgo de padecer un paro
cardiaco, se puede utilizar atropina: 0,02-0,04 mg/kg endovenosa (Adshead, 2014). Tambien se
puede utilizar glicopirrolato: 5-10 pg /kg intramuscular o 10 pg /kg endovenoso (Otero, 2019).
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Figura N°25: Imagen de atropina (Fuente: https://john-martin.com.ar/productos/sulfato-de-

atropina-inyectable/)
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CAPITULO IV

CONCLUSIONES

Sun Tzu en su libro “El arte de la guerra”, afirmaba que la mejor defensa es un buen ataque,
conociendo debilidades y adelantdndose al enemigo en sus maniobras y pensamientos para la
batalla. En nuestro caso, ya sea un procedimiento anestésico o una consulta médica es lo mismo: Lo
mejor que se puede y debe realizarse para que no surjan complicaciones en el intra o
postoperatorio, es determinar y diagnosticar las diferentes patologias que presentan este tipo de
pacientes braquicefalicos.

Es sumamente importante que ya en la primera consulta de cachorro se realice una anamnesis
profunda y minuciosa sobre la presentacidon de signos relacionados a las distintas patologias que
pueden demostrar, como por ejemplo: disnea, intolerancia al ejercicio, ronquidos, vémitos,
regurgitaciones, cianosis, hipertermia, bradicardia, sincopes, etc. Acto seguido, se procede a
efectuar las diferentes maniobras semioldgicas (inspeccién, palpacién, auscultacién y percusién)
para un buen examen clinico y, de acuerdo a los resultados, se podra solicitar examenes
complementarios para el diagnéstico de por ejemplo hipoplasia de traquea.

Si el paciente braquicefdlico no presentara ningln signo asociado a las patologias expuestas en este
trabajo, se debe interiorizar al propietario del tema, que esté atento a la aparicidon de los signos
antedichos y ante cualquier duda consultar al profesional veterinario.

De esta forma, si necesitara el paciente ingresar a quiréfano por cualquier motivo, el diagndstico ya
estara definido y se podran implementar medidas profilacticas para evitar o mermar la presencia de
las complicaciones anestésicas de estas razas.

Si el paciente llega derivado para someterse a una cirugia, se debe determinar si el mismo presenta
alguna complicacidon mediante la anamnesis y la exploracién del individuo.

Debemos como profesionales desterrar el mito de que roncar es normal en los braquicefalicos: Este
es un signo de alerta, de que debemos realizar examenes para determinar cudl es el origen del
ronquido, del estridor o el estertor. Otro mito que debe ser derrumbado es que estos pacientes
vomitan en forma normal. Comenzar a cambiar el paradigma de normalizar signos que en realidad
esconden una patologia de base definida, ya sea respiratoria o digestiva.

Por ultimo, seria muy importante hacer un trabajo en conjunto con los criadores de estas razas, para
gue seleccionen animales con narinas que no sean estendticas, por ejemplo. También se deben
incluir en esta discusidn a las federaciones cinoldgicas del mundo para que se acepten estandares de
raza diferentes a los de ahora, con hocicos no tan chatos.

Para llevar a cabo lo anterior deberian confeccionarse planes de mejoramiento genético que
incluyan las medidas anteriores expuestas, lo cual evitaria las patologias propias de estas razas.
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Establecer rankings de animales seleccionados como reproductores para en forma escalonada,
eliminar aquellas anomalias asociadas a estos.

Las sociedades van cambiando, muchas parejas deciden posponer la llegada de nifios y en su lugar
adoptan este tipo de razas caninas. La cantidad de estos pacientes crecié alrededor del mundo y
nuestro pais no esta exento de ello. Es nuestro deber concientizar a la sociedad de las dificultades
gue padecen estos animales para brindarles una mejor calidad de vida y disminuir la mortalidad intra
y postoperatoria.
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