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Resumen

La analgesia multimodal es una opcion de tratamiento para el dolor con el fin de
evitar el uso de dosis altas de algunos farmacos y sus efectos adversos. La terapia
analgésica debe ir dirigida a cuatro puntos basicos. El estimulo doloroso se origina en
un punto y se transforma en sefal eléctrica: “Transduccion”. El proceso inflamatorio
hace que este proceso se vea incrementado (hiperalgesia). La sefal eléctrica se
transmite por un nervio: “Transmision” llega a la médula espinal y en ella aumenta o
disminuye su intensidad: “Modulacion”. Cuando llega al cerebro se interpreta como
dolor: “Percepcion” Aqui es donde la nocicepcion se transforma en dolor. El uso
preventivo de combinaciones analgésicas con actividad a diferentes niveles es
actualmente, el método méas eficaz de proporcionar una analgesia perioperatoria
correcta. Los AINE’s afectan a la transduccion, los anestésicos locales a la transmision,
los opiaceos, agonistas a2 adrenérgicos y los antagonistas NMDA a la modulacién y los
anestésicos generales a la percepcion.

En este trabajo se hablara de tipos de dolor, los efectos sistémicos que genera
esta mala sensacion, como evaluarlo, conocer ampliamente su fisiopatologia y
farmacos que actian en diferentes vias para contrarrestarlo; Ademas de esto, se
hablara de un caso clinico de un paciente sometido quirirgicamente para correccion de
ruptura de ligamento cruzado y una discusion sobre el manejo que tuvo.

Palabras claves: Dolor, analgesia multimodal, hiperalgesia



Introduccion

Decidi realizar mi trabajo de grado como modalidad de préctica empresarial en la
Clinica Veterinaria Zoomania para poner en practica los conocimientos obtenidos
durante todos los semestres universitarios en los cuales adquiri bases teoricas, poder
aplicarlos frente a los casos clinicos y diferentes situaciones en las que nos
enfrentamos en las casuisticas darias. Un lugar donde puedo afianzar mis
conocimientos en las distintas areas que ofrece la clinica, asi apoyarme de los
diferentes criterios médicos los cuales me brindan bases para ir formando mi propio
criterio con respecto a diferentes situaciones, tratamientos y metodologias de trabajo.

Me ha parecido bastante importante la eleccion de un correcto tratamiento en
una enfermedad para la obtencion de buenos y favorables resultados junto con esto el
trabajo en equipo; el buen trato hacia los propietarios, la cordialidad y la explicacién de
la patologia o el suceso que esté teniendo su mascota, ademas de esto, el aprendizaje
frente a manejo de diferentes equipos médicos y el incentivo para la investigacion y
profundizacién de diferentes temas y enfermedades.

La Clinica Veterinaria Zoomania esta ubicada en el municipio de Envigado, esta
cuenta con diferentes areas como, consulta, hospitalizacién que se tiene por separado
felinos, caninos e infectocontagiosos; area de cirugia, la cual tiene cuarto de
preparacién de los pacientes y quir6fano; zona de urgencias, rayos x y laboratorio

clinico.



Justificacién

Elegi la practica empresarial para la obtencion de mi titulo profesional porque es
necesario tener unas bases tedricas primordiales para ejercer, pero ademas de esto
hay algo que ocupa un porcentaje mayor que es la practica, enfrentarse a diferentes
casos clinicos, diferentes situaciones y obtener la destreza en cuanto a actividades que
realiza el médico veterinario en la clinica diaria. Actividades como canalizar pacientes,
tener el conocimiento de como se realiza una correcta toma de imagenes diagnésticas,
conocer muy bien la presentacion de los farmacos que se utilizan en los tratamientos,
vias de administracién, manipulacién de pacientes etc. He estado en varias areas en mi
rotacion como consulta, hospital y cirugia y en todas ha habido un tema principal que
me ha llamado la atencién y es el dolor, para mi y de lo que he visto en los pacientes el
manejo del dolor es algo primordial para el bienestar del animal, después de realizar
una correcta analgesia, se pueden manejar diferentes aspectos en cada paciente como
infeccién, manejo de heridas o su causa primaria como tal.

Comenzando desde consulta que un paciente ingrese por dolor de diferente
origen, al ser corregido este, se notard una mejoria en cuanto a la actitud del paciente y
se observara un alivio en él, después de esto se puede manejar la causa pero con un
paciente ya estable; siguiendo por hospital un paciente que esté en esta area debe
tener tratamiento cada cierto tiempo y en este debe llevar analgesia, si esta no fue
suministrada correctamente o en la hora que ya no tiene efecto, el paciente tomara
actitudes incomodas, las cuales indican dolor y ademas de esto dejara de consumir
alimento y comenzara a perder peso lo cual es desfavorable para un paciente con

alguna patologia. Para terminar, en los pacientes que se ingresan a procedimientos



quirargicos es también esencial el manejo analgésico o se comenzaran a notar unas
series de cambios como en la frecuencia cardiaca, respiratoria, movimientos si no se
esta en un correcto plano anestésico, por lo cual la importancia de los analgésicos y
mucho mas favorable si se realiza una analgesia multimodal.

Me parece muy importante tener claro el mecanismo de accién de cada
medicamento, su via de accidn y a que organos Yy tejidos llegan mejor para tener una
correcta eleccion de estos y tener un mejor resultado; por este motivo decidi escoger
este caso clinico, un paciente que estuvo en una intervencién quirdrgica donde se
realiz6 manipulacion de varias estructuras como hueso, tendones, musculos y se le

instauré una analgesia multimodal que tuvo un buen resultado.
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Objetivos
Objetivo general
Adquirir conocimientos médicos y practicos de temas relacionados con la clinica
veterinaria, esto con el fin de tener la capacidad de resolver casos clinicos con todas

las bases necesarias brindadas en la clinica veterinaria Zoomania.

Objetivos especificos

o Realizar una correcta identificacion de los signos clinicos de cada paciente
gue ingresa a la clinica veterinaria Zoomania y poder correlacionarlo con
enfermedades previamente aprendidas.

J Incrementar el nivel investigativo con el fin de profundizar en los
conocimientos para tener base y criterio frente a alguna discusion médica.

o Investigar sobre la analgesia multimodal y su importancia en un paciente con
una intervencién quirdrgica relacionada con la ortopedia.

o Conocer mecanismos de accion, duracion del efecto, vias de accion,
sistemas y organos a los que llegan los farmacos analgésicos, ademas de sus
efectos adversos para hacer un buen uso de estos y tener un resultado

satisfactorio en el paciente, tratando de contrarrestar el dolor.
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Marco teorico
Definicion del dolor
El dolor es una experiencia universal y subjetiva de caracter desagradable
derivada de un dafio tisular y de muy dificil definicién (Aigé y Cruz, 2001). Aunque la
Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor proporciona la definicion amplia del
dolor como "una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con dafo
tisular real o potencial, o descrito en términos de tal dafio". (Gaynor y Muir, 2015). Esta
definicién refleja la naturaleza multidimensional del dolor y el hecho de que no es solo
una experiencia sensorial. Debido a que la definicién de la IASP se basa en gran
medida en el individuo que describe el dolor, se necesita una definicion alternativa de
dolor para los animales ya que en el ser humano la descripcidon de esta experiencia y
su reconocimiento resulta relativamente sencilla por la comunicacion verbal o la
posibilidad de sefialar en una escala visual el limite de nuestra sensacion. (Aigé y Cruz,
2001), por lo cual las razones por las que el médico veterinario debe controlar el dolor
no son solo humanitarias y éticas sino también basadas en las complicaciones que
producen esos estimulos operacionales, mecanicos o térmicos de intensidad suficiente
para resultar en la lesién tisular que producen una jerarquia de respuestas y
aumentando las concentraciones circulantes de una variedad de hormonas del estrés
(p. ej., prolactina, hormona adrenocorticotropica [ACTH], cortisol, histamina,
bradiquinina, iones de potasio) (Gaynor y Muir, 2015). De todo ellos la que mas
produce sensacion de dolor es la bradiquinina. (Aigé y Cruz, 2001).
Se puede concluir que el dolor va mucho mas allad de una simple sensacion,

dado que es el fendmeno que garantiza la produccidén de sefales que permiten a los
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organismos protegerse del dafio tisular. Por lo tanto, se podria decir que el dolor tiene
un papel fundamental a nivel evolutivo, ya que, en definitiva, es el proceso
neurofisiolégico que garantiza la integridad celular (Rioja, Salazar, Martinez y Martinez,
2013).

Definiciones de los tipos de dolor

El dolor tiene diversas causas y no hay una teoria Unica para todas sus
manifestaciones. El dolor se describe mejor como una combinacién de varios tipos de
dolor la mayoria de origen mixto y con frecuencia implican una combinacion de dolor
neuropético y nociceptivo o componentes inflamatorios. (Novakovsky y Seymour,
2017).

Dolor agudo: Es la consecuencia inmediata de la activacién de los sistemas
nociceptivos por una noxa. Tiene funcion de proteccidén bioldgica (alarma a nivel del
tejido lesionado). Generando una ansiedad leve. Es un dolor de naturaleza nociceptiva
y aparece por la estimulacion quimica, mecanica o térmica de nociceptores especificos.
(BSVA, 2016). Este tipo de dolor se denomina también fisiol6gico, normal, o adaptativo,
se produce cuando un estimulo nocivo potencial se aplica al cuerpo (Woolf, 2011) y
tiene una intensidad y duracion proporcionales al estimulo (Latremoliere y Woolf, 2009).
Un ejemplo de dolor nociceptivo o agudo es por un pellizco en la piel. (Novakovsky y
Seymour, 2017).

Primer dolor: Es el dolor inmediato que se produce tras la activacion de fibras
nociceptivas Ad finamente mielinizadas (de conduccion rapida). Se describe

comunmente como dolor agudo, pinchazo o de tipo punzante (Meintjes, 2012)



13

Segundo dolor: Es el dolor asociado a la activacion de las fibras C nociceptivas
(de conduccion lenta) no mielinizadas, y por lo tanto se percibe después del primer
dolor. Se describe comunmente como dolor lento o de tipo ardiente. (Novakovsky y
Seymour, 2017).

Dolor cronico: No posee una funcion protectora, y mas que un sintoma se
considera como una enfermedad. Es un dolor persistente que puede autoperpetuarse
por un tiempo prolongado después de una lesion, e incluso, en ausencia de ella. Suele
ser refractario a los tratamientos. (BSVA, 2016). Puede referirse al dolor que persiste
tras la lesion inicial del tejido y tras el periodo de curacion esperable o al que
permanece por mas de un periodo especificado de tiempo, generalmente 3 meses.
(Novakovsky y Seymour, 2017).

El dolor crénico se asocia, a menudo, a cambios en el procesamiento del dolor
central (Phillips y Claw, 2013).

Muchos estados de dolor crénico, incluyendo aquellos que previamente se
pensaba que tenian etiologias puramente inflamatorias (por ejemplo, OA) en realidad
implican dolor mixto. También parece que es fisiol6gico, el dolor protector y nociceptivo
puede provocar dolor patolégico, borroso o0 cronico si ho se reconoce y trata
adecuadamente (BSAVA, 2016). ElI dolor persistente postquirdrgico tiene
caracteristicas de dolor neuropético (Woolf, 2004; Marchand, 2008) pero la contribucién
del componente neuropatico varia con el tipo de cirugia y probablemente depende del
grado de lesidn del nervio quirargico (Haroutiunian et al., 2013)

Dolor inflamatorio: Este tipo de dolor se asocia a una lesion de los tejidos o0 a la

activacion de células del sistema inmunitario. Los cambios quimicos en los tejidos



14
situados alrededor de los nociceptores facilitan o causan directamente la activacion de
los nociceptores. El dolor de una herida quirtrgica y de los tejidos circundantes es un
ejemplo e dolor inflamatorio. (Novakovsky y Seymour, 2017).

Dolor funcional (idiopatico): Es el dolor que aparece en ausencia de una lesion
tisular o nerviosa detectable; por lo tanto, es dificil de reconocer y rara vez se
diagnostica en los animales (Price y Nolan, 2007).

Dolor neuropatico: Este tipo de dolor se inicia o esta causado por una lesién
primaria 0 una disfuncion en el sistema nervioso. Alteraciones secundarias en las
neuronas afectadas y no afectadas dan lugar a la facilitacién o la activacion directa de
los nociceptores. El dolor neuropatico es asociado con dafio o afeccion de partes del
sistema nervioso, nervios periféricos o el asta dorsal (Mathews, 2008) un ejemplo de
condiciones que pueden producir dolor neuropéatico en pequefios animales incluye

neuropatia diabética, amputacién o algun trauma nervioso y neoplasia. (BSVA, 2016).
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Fisiopatologia del dolor

Procesamiento de lainformacion nociceptiva
La via nociceptiva consta de componentes periféricos (nociceptores y sus
neuronas de primer orden) y componentes centrales complejos, que a su vez constan
de neuronas de segundo y tercer orden, vias de dolor ascendentes y descendentes y
neuronas antenupciales que conectan con los nervios periféricos a otros sistemas,
como las visceras y el musculo esquelético (Novakovsky y Seymour, 2017). (Ver

ilustracion # 1).
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llustraciéon # 1 Esquema que ilustra las vias nociceptivas ascendentes y
descendentes con conexiones dentro de la médula espinal al sistema nervioso

autonomo y al muasculo esquelético (Juliane Deubner, University of

Saskatchewan, Canada).
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Nociceptores: El termino nociceptor fue establecido por Sherrington al postular la
existencia de fibras periféricas con especificidad para detectar sensaciones de dolor.

Este tipo de sensacion es tan importante que el 70% de las fibras aferentes que forman
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un nervio espinal son fibras amielinicas y la mayoria tienen en sus terminaciones
nociceptores. Este dato plantea la importancia del dolor. (Aigé y Craz, 2001).

Se encuentran en la piel (en mayor nimero), los musculos, las articulaciones y
las visceras. No hay en el cerebro, excepto en las meninges (Bear et al., 2007). Su
capacidad de respuesta varia segun el lugar y el tejido (Julius y Basbaum, 2001), asi
como segun el tipo y la fuerza del estimulo. (Novakovsky y Seymour, 2017).

Vias implicadas:

Los extremos terminales de las fibras nerviosas sensoriales reconocen y
transforman (transducen) diversos estimulos ambientales (térmicos, quimicos,
mecanicos) en sefiales eléctricas (potenciales de accidn) que son transportadas
(transmitidas) al asta dorsal del SNC, donde estan codificadas (moduladas) vy
retransmitido (proyectado) a sitios supraespinales dentro del tronco enceféalico (médula,
protuberancia y mesencéfalo, diencéfalo y telencéfalo). (Gaynor y Muir, 2015). (Ver

ilustracion # 2)
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llustracion # 2 Vias implicadas en la nocicepcion (Gaynor y Muir, 2015).
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El procesamiento nociceptivo normal comienza cuando un estimulo
potencialmente perjudicial activa estructuras moleculares de la membrana de la célula
nociceptiva (transductores). Una vez desencadenados, los transductores hacen que los
canales ionicos de la membrana se abran, permitiendo que los iones de sodio y calcio
disminuyan sus respectivos gradientes de concentracion y que tenga lugar una
despolarizaciéon de la membrana. Si el estimulo nocivo es de suficiente amplitud y
duracion para producir un potencial de accién se transmitira un impulso al asta dorsal
de la medula espinal hacia el SNC. La mayoria de los nociceptores son polimodales es
decir responden a diversos tipos de estimulos. (Novakovsky y Seymour, 2017) Los
policeptores o polimodales responden a estimulos mecéanicos, térmicos y quimicos.
Entre ellos, los quimioceptores responden a sustancias que son liberadas en el tejido
dafado como la bradiquinina, por ende, la respuesta inducida al estimular un

nociceptor varia en funciéon de la agresividad del agente. También hay nociceptores



19

silenciosos, que solo responden después de haber sido sensibilizados por una lesién
de los tejidos; estos se han relacionado con fibras Ad (aferentes mecanicamente
insensibles) de tipo Il (-50%) y C (-30%) (Dubin y Patapoutian, 2010).

Los nociceptores localizados en la piel, muasculos y articulaciones son
terminaciones de fibras mielinicas tipo A- delta y terminaciones de fibras amielinicas
tipo C (ver tabla 1). A nivel de las visceras parece ser que los nociceptores son
Unicamente terminaciones libres de fibras amielinicas que responden a situaciones

isquemia, irritacion y tension. (Aige y Cruz, 2001). (Ver tabla # 1)

Tabla # 1 Diametro y origen de los nociceptores (Aigé y Cruz, 2001)

Tipo A. Mielinicas didametro origen

Tipo A-alfa 20 pym De receptores anuloespirales
Receptores tendinosos de Golgi

Tipo A-beta* 5-15 pm De mecanocepiores cutdneos

Tipo A-delta™ 1-7 um De mecanocepiores que
responden a pinchazo

De las paredes de los vasos
De foliculos pilosos

Tipo B. Mielinicas (SNA)

Tipo C. Amielinicas** 0.2-1,5 uym
* Dolor superficial ** Dolar profundo

Neuronas de primer orden:
Las sefiales nociceptivas normalmente se transmiten desde la periferia a la
medula espinal por dos tipos de fibras de axones nociceptivos: fiboras Ad (finamente

mielinizadas 1-5 pm de diametro y fibras C (no mielinizadas 0.2-1.5 pm de diametro).
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Las fibras Ad tienen velocidades de transmisién relativamente altas (~20 m/s) y son las
encargadas de conducir el primer dolor. Las fibras C tienen una velocidad de
transmision baja (<2m/s) y conducen el segundo dolor. Los nociceptores Ad pueden
clasificarse en:

Tipo I: Responden a estimulos quimicos y mecanicos, pero tienen un umbral de
calor mas alto que los de tipo Il, a menos que estén sensibilizados por una lesion
tisular.

Tipo II: Tienen un umbral de calor mas bajo que los de tipo I, pero un umbral
mecanico mas alto.

La mayoria de las fibras C responden a estimulos quimicos nocivos, tales como
protones y a estimulos térmicos y mecanicos, pero algunos son mecanicamente
insensibles a menos que hayan sido sensibilizadas por una lesién de los tejidos.

Las fibras C peptidergicas liberan sustancia P y péptido relacionado con el gen
de la calcitonina (CGRP), y tienen receptores para el factor de crecimiento nervioso
(NGF) derivado de las células neuronales. Las fibras no peptidergicas C llevan
receptores para el factor neurotréfico derivado de la glia. Se cree que las neuronas
peptidergicas estan implicadas en el dolor inflamatorio (Chiu et al., 2012). Las neuronas
no peptidergicas pueden tener una mayor participacion en el dolor neuropético (Golden,
Hoshi, Nassar, 2010).

Las neuronas amielinicas, en especial las tipo C, son también responsables de
liberar, cuando son estimuladas, sustancias que producen vasodilatacion, edema

neurogénico y sensibilizacion de terminaciones nerviosas, estas y otras funciones
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tienen la finalidad de informar continuamente al SNC de la situacioén alrededor de las
terminaciones periféricas. (Aigé y Craz, 2001).

No hay distincion entre las fibras Ad y C en el dolor visceral, lo que significa que
no se producen primer y segundo dolor y que el dolor tiende a estar més localizado.
(Klinck y Troncy, 2017)

Otras neuronas sensoriales de presidn o propiocepcion transmiten informacion a
través de fibras mielinizadas AR, de gran diametro y transmisién rapida. En estado
normal, estas neuronas sensoriales AB no transmiten sefiales de dolor, y su
estimulacion puede incluso reducir la transmisién nociceptiva, por ejemplo, frotar una

zona dolorosa puede reducir realmente el dolor. (Klinck y Troncy, 2017).

La médula espinal y encéfalo

La médula espinal se compone de un canal central lleno de liquido
cefalorraquideo rodeado de materia gris (divididas en las astas dorsal, lateral y ventral)
y de sustancia blanca, méas periférica. El asta dorsal se compone de nucleos
sensoriales que reciben y procesan la informacion somatosensorial entrante. Se divide
anatémicamente en 10 ldminas. Se enumeran de 1 a 10 en nimeros romanos. (BSVA,
2010).

Neuronas del asta dorsal

Las fibras nociceptivas que llegan de la periferia tienen sus cuerpos celulares
situados en el GRD de la medula espinal (en el caso de las neuronas que inervan la
mayor parte del cuerpo) o en los ganglios del trigémino (las neuronas que inervan la

cabeza). Sus proyecciones axonales centrales se extienden dentro de la sustancia gris
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de la medula para comunicarse, ya sea con las neuronas de segundo orden, situadas
en el asta dorsal. Se han identificado vias descendentes que desempefian un papel en
la modulacion de la transmisién del dolor, principalmente a través de una accion
inhibidora.

Por lo tanto, la salida de la sefial dolorosa por la neurona del asta dorsal
depende de la compleja interaccion entre los estimulos excitadores y la inhibicion por
parte de las interneuronas espinales (Kuner, 2010).

Neuronas de segundo orden: Estas constan de interneuronas, neuronas de
tractos ascendentes hacia el encéfalo, neuronas intersegmentarias y neuronas que se
proyectan, asi como las neuronas motoras a implicadas en la respuesta de retirada.
Estas conexiones son en parte las causantes de la defensa muscular de las zonas
lesionadas, los reflejos de retirada y los cambios en el sistema nervioso autbnomo.
(Klinck y Troncy, 2017).

Las fibras Ad establecen sinapsis con neuronas de segundo orden en las
laminas de Rexed | y V del asta dorsal; las fibras C hacen sinapsis en las laminas
superficiales | y II; y las fibras AR no nociceptivas hacen sinapsis en las laminas Il, IV y
V.

La lamina V contiene neuronas de amplio rango dinamico que responden tanto a
la estimulacion nociva como a la no nociva. Estas neuronas se activan por estimulos
débiles, pero responden con frecuencias de descarga crecientes a medida que la
intensidad de los estimulos mecanicos aumenta. Las neuronas de amplio rango

dindmico son importantes en el control del dolor descendente, y su sensibilizacion por
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estimulaciéon nociceptiva repetitiva desempefia un papel clave en la induccion de la
inflamacion a largo plazo y en los estados de dolor neuropético. (Millan, 2002)

También reciben estimulos viscerales lo que explica por qué el dolor visceral
puede parecer que procede de localizaciones somaticas tales como el dolor del brazo
izquierdo asociado a la angina de pecho en los humanos. (Klinck y Troncy, 2017).

El flujo de salida del tronco del cerebro provoca diversas respuestas somaticas y
autonomicas (por ejemplo, la activacién de las vias que conducen a la activacién
parasimpatica [vagal] y bulboespinal del flujo simpético preganglionar). El trafico
aferente diencefalico conduce a los circuitos hipotalamicos que inician la liberacion de
la hormona hipotalamo-hipofisaria y en el tdlamo proporciona las terminaciones
somatosensoriales primarias. Las sefales que surgen de las proyecciones
talamofugales se integran a nivel del telencéfalo, identificado (percibido), Yy
transformado en experiencias apropiadas de autoconservacion y respuestas motoras
gue son protectoras y recordadas. (Gaynor y Muir, 2015).

Tal entrada tiene un efecto amplio y generalizado sobre la funcionalidad de los
sistemas centrales y se refleja en la administracion de manera incorrecta para
mantener o restablecer la homeostasis. Desde un punto de vista experimental, es util
analizar los origenes del dolor en términos de eventos iniciados por lo siguiente:
Estimulos agudos de alta intensidad, lesion o inflamacién tisular, lesién del nervio
periférico (Gaynor y Muir, 2015).

Transmision sinaptica en el asta dorsal

En las sinapsis del asta dorsal se liberan neurotransmisores excitatorios directos

y/o neuromoduladores en cantidades proporcionales al grado de estimulacion de los
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nociceptores, con el fin de activar los receptores de la neurona de segundo orden.
(BSVA, 2016). EIl glutamato es el principal neurotransmisor excitador (Muir y Woolf,
2001). Actua en los receptores inotropos del glutamato (también denominados canales
de iones activados por ligando) de clase kainato, acido a-amino-3 hidroxi-5-meti-4
isoxazolpropionico (AMPA) y N-metil D aspartato (NMDA) y también en los receptores
de glutamato metabotrépicos (acoplados a la proteina G). También estan involucrados
otros neurotransmisores, tales como la sustancia P, que se une al receptor de la
neurocinina (NK1). (Klinck y Troncy, 2017).

Las sustancias inhibidoras son el acido gamma-aminobutirico (GABA), que
disminuye la excitabilidad neuronal, tanto antes como después de la sinapsis, a través
de la activacion de los receptores GABAb y GABAab, respectivamente. (BSVA, 2016).

La encefalina actia de manera inhibidora sobre los canales de calcio en el
terminal del nervio aferente primario. La glicina es principalmente inhibitoria, pero
también se requiere como coagonista del glutamato para activar los receptores NMDA.
(Klinck y Troncy, 2017)

Los tres principales receptores opiaceos (mu, delta, kappa) y los receptores alfa-
2 adrenérgicos estan colocalizados en los terminales tanto presinapticos como
postsinapticos (Riedl et al 2009). La activacion del receptor opidceo presinaptico se
asocia a una disminucion de la afluencia de calcio y a una disminucién de la liberacion
de neurotransmisor en la sinapsis y en el postsinaptico se asocia a una
hiperpolarizacion (por la apertura de canales de potasio, lo que conduce a una

disminucion del potencial de accion e inhibe la activacion neuronal de segundo orden.
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Es importante tener en cuenta que las principales intervenciones farmacolégicas

que permiten interrumpir o minimizar la transmision del dolor se van a realizar sobre las

siguientes estructuras: nociceptores, axones aferentes de las neuronas primarias y

modulacién de la liberacion de neurotransmisores) en el asta dorsal de la médula
(Rioja, et al., 2013) (Ver tabla # 2)

Tabla #2 Principal neurotransmisor implicado en la transmision del dolor y receptor

sobre los que actian y efecto (Rioja, et al., 2013)

Neurotransmisor Receptor Efecto
Sustancia P NK-1 Excitatorio
Glutamato NMDA, AMPA Excitatorio
Acetilcolina Muscarinico Inhibitorio
Encefalina U, 5,k Inhibitorio
B- endorfina U, 5,k Inhibitorio
Norepinefrina A2 Inhibitorio
Adenosina Al Inhibitorio
Serotonina 5-HT 1 Inhibitorio
GABA GABA a, GABA Inhibitorio

b

Por dltimo los neurotransmisores son los mediadores quimicos del dolor y se
encuentran en el interior de las neuronas aferentes primarias desde donde son

liberados hacia la neurona aferente secundaria a nivel de la sinapsis que se produce en
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el asta dorsal de la medula espinal. Se puede clasificar en funcion de su estructura
guimica, aunque su clasificacion segun su funcion es la que méas se emplea. Siguiendo
este criterio existen neurotransmisores excitatorios o inhibitorios, aunque este concepto
no es del todo correcto ya que los neurotransmisores no presentan tal naturaleza sino
que deben su clasificacion a los efectos que producen los receptores a los que se
unen. (Rioja, et al., 2013) por lo cual, las vias descendentes del cerebro modulan la
entrada sensorial y las salidas de la médula espinal regulan la contraccion del masculo
esquelético. (Gaynor y Muir, 2015).

En la siguiente ilustracibn explica de manera resumida la fisiopatologia del

dolor, en conjunto todos los aspectos ya mencionados. (Ver ilustracién #3).
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llustracién # 3 Fisiopatologia del dolor (Gaynor y Muir, 2015).

FPhysiologic pain

TRPYy = Vanilloid (heat) recaptor
F2¥3 = Purine [chemical) receptor, sensitive fo ATF
miEGENal = Degenaerin/epadthelial (mechanizal ) sodium chanmal

AR Low thrashold (pressuce, wvibeation)
Mechanoraceptors

An High and low threshold (pressura, pain)
Machanoreceptors
Mociceptars [(high)

. High threshold (pain)
Mechamnoreceptors
Tharmaoreceptors
Moceplors

Si la causa que provoca el estimulo no es eliminada o el dolor no es tratado, la
estimulacién de estructuras tanto periféricas (nociceptores) como centrales (asta dorsal
de la medula) es continua y esto termina produciendo ciertos cambios neuroplasticos
en estas estructuras (aumento en la expresion de receptores de neurotransmisores
excitatorios, etc.) todos estos cambios dan lugar a un fendmeno denominado
sensibilizacion, que se manifiesta clinicamente por la existencia de una respuesta

exagerada a un estimulo doloroso o por la percepcién de estimulos no dolorosos como
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dolorosos. La sensibilizacion puede ocurrir a nivel periférico en los nociceptores
(sensibilizacién periférica) pero también puede ocurrir a nivel central en las sinapsis
entre neuronas aferentes primaria y secundaria (sensibilizacion central). Este fendmeno
se conoce como hipersensibilidad central. Clinicamente tiene dos consecuencias
relevantes:

Primera, que el dolor sea mas dificil de controlar y para ello son necesarias
dosis mas elevadas de una multitud de farmacos. (Riojas, et al., 2013)

Segunda, que el dolor sea percibido por el paciente con muchisima mas
intensidad debido a esta alteracion en la interpretacion de los estimulos dolorosos y no
dolorosos. (Riojas, et al., 2013)

Es necesario conocer ampliamente los efectos sistémicos del dolor no tratado en
pequefios animales, tienen relevancia sistemas por ejemplo en el sistema sanguineo
causando una hipercoagulabilidad, aumento de la adhesividad de las plaquetas,
disminucion de la fibrindlisis. Respecto al sistema inmunitario habré una alteracion en el
hemograma que se verd reflejada como leucocitosis con linfopenia; a nivel
gastrointestinal, causara ileo, aumento de la secrecion gastrica, ulceracion por estrés.
Respecto al sistema endocrino se evidenciard un aumento de las hormonas catabdlicas
y disminucién de las hormonas anabdlicas, el dolor adicionalmente puede causar
retencion urinaria. (Rioja, et al., 2013)

Entorno glial en el asta dorsal

Después de una lesion en la medula espinal o en las fibras nociceptivas de
primer orden se infiltran en el asta dorsal células gliales residentes (astrocitos,

oligodendrocitos y microglia), linfocitos T y macrofagos, con la perdida consiguiente de



29
la integridad de la barrera hematoencefélica. La liberacidén de citoquinas, aminoacidos
excitadores, factores neurotroficos y prostaglandinas por parte de la microglia puede
causar hiperexcitabilidad de las neuronas sensoriales del asta dorsal y unas
sensibilizacion central (Gwak et al, 2012). Las células gliales disfuncionales tienen un
papel clave en los mecanismos celulares subyacentes que contribuyen al dolor
neuropatico (gliopatia). (BSVA, 2016)

Vias espinocerebrales y centros supraespinales

El tracto espinotalamico transmite informacion nociceptiva desde el asta dorsal
de la medula espinal hasta el encéfalo. Su cara lateral se proyecta en sentido
contralateral e ipsilateral al tédlamo lateral, y transmite informacion sensorial vy
discriminativa, asociada con dolor agudo y de corta duracién. Su cara medial se
proyecta en sentido contralateral al talamo medial y se asocia con dolor mal localizado,
persistente y difuso, con los aspectos emocionales y adversos del dolor y con la
excitacion, la motivacion y las respuestas motoras (Lima, 2009). Por lo tanto, la
transmision de la sefial nociceptiva se produce a través de varias rutas, ya sea
directamente o por multiples vias sinapticas.

Vias descendentes e inhibicion

Las fibras descendentes influyen en el procesamiento y la percepcién del dolor
en respuesta a un estimulo dado dependiendo de varios factores, como el estado
emocional (miedo, ansiedad) y el aprendizaje. La modulacion descendente del
procesamiento nociceptivo espinal puede ser inhibitorio (antinociceptivos o analgesia
endogena). A pesar de las varias areas del cerebro involucradas en la modulacion

descendente del dolor, las vias que se originan del mesencéfalo son de particular
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importancia, en concentro la SGP (Sustancia gris periacueductal) y el eje medular
rostroventral pueden inhibir o facilitar el procesamiento del dolor en el asta dorsal. Las
vias adrenérgicas y serotoninérgicas que descienden desde el locus coeruleus y el
ndcleo del rafe magno del tronco encefélico también pueden activar las neuronas
encefalinergicas en el asta dorsal. También hay proyecciones (ascendentes) de las
neuronas nociceptivas dopaminérgicas, desde la sustancia negra del mesencéfalo a los
nacleos basales; la dopamina tiene un efecto analgésico en el dolor crénico. (BSVA,
2016)

En segmentos de la medula espinal también pueden encontrarse fibras
inhibidoras y pueden liberarse opiaceos enddgenos (endorfinas, dinorfinas vy
endomorfinas) simultdneamente a neurotransmisores como el glutamato y actuar en los
receptores opiaceos mu, delta y kappa para mediar la analgesia. Ademas de los
opiaceos enddgenos, la noradrenalina, el GABA, la serotonina, y la dopamina, otros
neurotransmisores implicados en las vias antinociceptivas son la adenosina, la

somatostatina y los cannabinoides. (Klinck y Troncy, 2017).
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Estados de dolor alterados

El procesamiento normal del dolor es el resultado de un equilibrio
cuidadosamente mantenido. Cuando se producen cambios en los nervios o0 en su
entorno, el equilibrio se altera y se producen cambios sensoriales y condiciones
anormales de dolor. La lesion del sistema nervioso puede provocar tanto un aumento
como una disminucién de la actividad, lo que da lugar a déficits sensoriales o pérdida

de la sensibilidad, hipersensibilidad, dolor espontaneo y otras sensaciones anormales.
Alodinia: Es la sensacion de dolor en respuesta a un estimulo normalmente
inocuo. Puede derivar de un umbral bajo de los terminales nociceptivos (como ocurre
en la sensibilizacion periférica) o de la activacion de las fibras AR de umbral bajo
(sensoriales) después de la sensibilizacion central. Un ejemplo de alodinia es el dolor
en respuesta al tacto suave demostrado por la disminucion del umbral tactil que se

observa en aproximadamente el 30% de los gatos con artrosis. (Guillot et al., 2013)

Hiperalgesia: Es una sensacion de dolor exagerada en respuesta a un estimulo
doloroso normal. Puede clasificarse segun la modalidad en mecénica, térmica o
quimica.

Hiperalgesia primaria: se asocia a la sensibilizacién de los nociceptores en la
zona de una lesion donde los terminales nociceptivos estan expuestos a mediadores
inflamatorios. Ej: dolor que se siente después de una cirugia en el area de la incision.

Hiperalgesia secundaria: Es la hipersensibilidad que no puede explicarse por la
sensibilizacion de los terminales nociceptivos periféricos porque surge adyacente al

area de inflamacion o lesion. Proporciona evidencia de sensibilizacion central. Ej:
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Aumento de la sensibilidad al corte de las ufias en miembros posteriores en perros con
artrosis de cadera. (BSVA, 2016)

Dolor espontaneo: Es el que surge en ausencia de estimulo. (Klinck y Troncy,
2017). Puede ser dificil de identificar en los animales ya que estos no pueden explicar
lo que sienten. Una posible manifestacion en animales es la repentina atencion a una
parte del cuerpo por ejemplo un perro de cola amputada que repentinamente se
mordisquea un mufion de la cola ya curado. (Klinck y Troncy, 2017).

Parestesia: Sensacion no dolorosa pero anormal puede ser resultado de una
actividad espontanea de las fibras AB (sensoriales). Descrita por los seres humanos
como cosquilleo u hormigueo. (Klinck y Troncy, 2017).

Disestesia: Sensacion anormal desagradable que puede ser dolorosa 0 no;
puede desarrollarse a partir de una parestesia cuando se produce sensibilizacién

central.
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Evaluacion de dolor
La medicina veterinaria ha seguido los pasos a la medicina humana y desde el
afio 2003 la American Animal Hospital Association ha incluido el dolor como cuarta
constante vital (junto con temperatura, pulso y respiracion) y ha exigido la introduccién
de medidas eficaces de reconocimiento y evaluacion del dolor en sus hospitales
asociados. Sin embargo, el reconocimiento y la evaluacion del dolor en animales son
probleméticos. En personas, el estdndar para la evaluacion del dolor se basa en la auto
identificacion y posterior comunicacion, pero légicamente esto no es posible en los
pacientes veterinarios. En el caso de los animales, la deteccion y posterior evaluacién
del dolor dependen Unicamente de la interpretacion del comportamiento del animal por
parte de un observador externo capaz de interpretar los signos tanto comportamentales
como fisiologicos. A este respecto, hay que recalcar que nunca se debe detener o
evitar la administracion de analgésicos por el simple hecho de no ser capaces de
detectar y evaluar el dolor de un paciente. En caso de incertidumbre, lo indicado es
siempre administrar analgesia y evaluar los cambios posteriores. (Peligan y Sanchis,
2017).
Marcadores fisiol6gicos y neuroendocrinos
Las frecuencias cardiaca y respiratoria, y la presion arterial, pueden utilizarse
para la evaluacion de dolor agudo en paciente consciente o anestesiado. Las hormonas
del estrés circulantes (adrenalina, noradrenalina y cortisol en plasma, las endorfinas
endogenas y otros neuropéptidos se han explorado como biomarcadores del dolor.
Aunque ninguno de ellos por si solo es especifico para identificar el dolor, se restringe

Su uso por el costo de estas pruebas. (Peligan y Sanchis, 2017).



34

Medicion subjetiva del dolor
Respecto a la evaluacion del comportamiento, el reconocimiento del dolor agudo
0 cronico se basa en la expresion de un nuevo comportamiento anormal. En la tabla se
resume los muchos cambios de comportamiento que pueden estar asociados: (Ver

tabla # 3) (Peligan y Sanchis, 2017).

Tabla # 3 Cambios de comportamiento asociados al dolor (BSVA, 2016)

Caracteristicas Comportamientos

Postura y actividad corporal Nerviosismo y cambios frecuentes de postura,
respiracion lenta y silenciosa, cabeza erguida,
abdomen en tabla. Postura de rezo, lamerse, rascarse
la zona dolorida.

Actividad locomotora Cojear y protegerse, intolerancia al movimiento
0 a echarse, extremidad lesionada rigida.

Vocalizacién Perros: Gemir, lloriquear, sollozar, gruiiir,
aullar, ladrar o no hacer nada

Gatos: Gemir, grufiir, ronronear, maullar, llorar
0 no hacer nada

Alteracion de la expresion facial Perros: mirada fija, concentrada, vidriosa,
distraida

Apetito Escaso, selectivo, anorexia

Fisiologicos Taquicardia, taquiarritmias, hipertension,

hipertermia, taquipnea

Evaluacion del dolor agudo perioperatorio
Las escalas del dolor se disefiaron para humanos, pero se han adaptado al uso

veterinario. La mayoria son para evaluar el dolor posoperatorio agudo somatico en
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perros y gatos. Puede variar segun el grado del dolor y los observadores. (Peligan y
Sanchis, 2017). Dado que el dolor no es un proceso estatico, sino dinamico, son
necesarias las evaluaciones frecuentes en los pacientes con procedimientos recientes.

(Rioja, et al., 2013)

Escala descriptiva simple (EDS): Forma méas béasica de escala del dolor. (Sin
dolor, dolor leve, dolor moderado y dolor grave). No es lo bastante sensible para
detectar cambios en el comportamiento del dolor. (Peligan y Sanchis, 2017).

La SDS (Simple Descriptive Scale) usada para calificar el dolor, se us6 en un
estudio de los efectos de la edad y el estado reproductivo en dolor post operatorio en
ovario histerectomia en gatos esta escala, califica el dolor de la siguiente manera:

1-Dolor leve, el gato se ve normal, pero responde a la presién firme de la herida.

2-Dolor moderado, el gato parece anormal, por ejemplo, la postura ligeramente
encorvada y responde a la presion suave de la herida.

3-Dolor grave o severo, el gato se ve miserable: ojos encorvados Yy
semicerrados, no puede soportar que la herida sea manipulada. Grufie. (Pollson,
Taylor, Yates, 2013)

Escala de calificacion numérica (ECN): Es una escala ordinal. El observador
asigna una puntuacion numeérica a la intensidad global del dolor. Puede ser de 0-4 o O-
10 (mas eficiente). (Peligan y Sanchis, 2017)

Escala visual analogica (EVA): Linea horizontal de 10 mm, en cuyo extremo se

halla la opcion sin dolor y el derecho dolor insoportable. En veterinaria el observado
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traza una linea en el dolor que vea del paciente, se miden los milimetros y se toma

como puntuacion. (BSVA, 2016)

Escalas de dolor compuestas multidimensionales

Uno de los principales objetivos de la validacion de estas escalas es determinar
un punto de corte a partir del cual la mayoria de veterinarios estarian de acuerdo en
gue un paciente requiere una analgesia de rescate adicional. (Peligan y Sanchis, 2017)

Escala de dolor de la universidad de Melbourne (EDUM)

Fue desarrollada como una ECN multidimensional para evaluar el dolor
posoperatorio en perros a partir de la evaluacion del comportamiento y de los signos
fisioldgicos. (Firth y Haldane, 1999). La escala consta de seis categorias derivadas de
una revision de la literatura sobre la medicion del dolor en perros. Variables fisioldgicas,
respuesta a la palpacion, actividad, estado mental, postura y vocalizacién. El evaluador
indica que elemento de cada categoria describe mejor al animal y se asigna una
ponderacion a cada elemento de acuerdo con la percepcion subjetiva de la cantidad de
dolor que implica. El uso de la EDUM requiere conocer el comportamiento del perro
antes de la anestesia y la cirugia. No puede conocerse su precision para otros tipos de
dolor diferente a posoperatorio. (Peligan y Sanchis, 2017)

Escalas de dolor agudo felino y canino de la Universidad de Colorado

Existen escalas de dolor de la Universidad de Colorado especificas para gatos y
para perros. En estas escalas, el observador selecciona los descriptores mas
adecuados. (Sefalando casillas) en cuanto a dos componentes; los signos psicolégicos

y de comportamiento, y la resistencia a la palpacion. La distribucion de las casillas
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marcadas sugiere una valoracion global del dolor, de entre O y 4. La analgesia del

paciente debe ser revisada si la puntuacion es mayor o igual a 2. (Peligan y Sanchis,

2017)

Escala del dolor compuesta de Glasgow

En los ultimos 30 afios se han desarrollado diferentes tipos de escalas de

reconocimiento y evaluacion del dolor en animales, aunque la forma abreviada de la

escala de Glasgow del dolor es la mas frecuentemente utilizada debido a su simplicidad

y rapidez. Se trata de una escala basada en el comportamiento, que ha sido disefiada

como un instrumento de decisién clinica, destinada Unicamente para pacientes caninos

con dolor agudo. (Rioja, et al., 2013) (Ver ilustracion # 4)

llustraciéon # 4 Glasgow Composite Measure Pain Score—Short Form.

Dog's name:

Hospital number:

Date; Time of assessment:

A or:

Surgery: [JYes [INo

Procedure or condition:

Routine analgesic intervention: [l Yes

CINo

Do you think this dog needs analgesia? [ Yes [JNo

A. Look at dog in kennel. Is the dog?
() Quiet

Crying or whimpering

Groaning

Screaming

(1) Ignoring any wound or painful area
Looking at wound or painful area
Licking wound or painful area
Rubbing wound or painful area
Chewing wound or painful area

+ In the case of spinal, pelvic, or multipie limb fractures,
or where assistance is required to aid locomotion, do
not carmry out section B and proceed to C. Please mark
if this is the case, and then proceed to C.

B. Put lead on dog and lead out of kennel. When the
dog walks/rises, is it?
(1) Normal
Lame
Slow or reluctant
Stiff
It refuses to move

SN0 WN=-O

SLON~-O

C. Ifit has a wound or painful area, including abdomen,
apply gentle pressure 2 inches around site. Does it?

(IV) Do nothing
Look around
Flinch
Growl or guard area
Snap
Cry

. Overall. Is the dog?

(V) Happy and content or happy and bouncy
Quiet

Indifferent or nonresponsive to surroundings
Nervous or anxious or fearful

Depressed or nonresponsive to stimulation

(VI) Comfortable
Unsettied
Restless
Hunched or tense
Rigid

Total score (I + 11+ lI+IV+V+VI) =

EWN-O

H2WON=-OC &HWON~-O
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Glasgow Composite Measure Pain Score—Short Form. (From Reid

J, Scott M, Nolan A: Development of a short form of the Glasgow
Composite Measure Pain Scale [CMPS] as a measure of acute pain in

the dog, Vet Anaesth Analg 32:7, 2005).

La Glasgow Composite Measure Pain Score (GCMPS) original se disefié
basandose en el cuestionario del dolor de McGill (un instrumento de puntuacion del
dolor humano) con el fin de determinar la experiencia multidimensional del dolor.
También se desarroll6 una forma abreviada de la GCMPS (la CMPS-SF) como
herramienta para la toma de decisiones clinicas relativa a los perros con dolor agudo.
Incluye 30 opciones de descriptores dentro de seis categorias de comportamiento,
incluida la movilidad. Clasificandolos numéricamente segun la intensidad del dolor
asociado. La puntuacién global del dolor es la suma de las puntuaciones de rango. La
puntuacién maxima para las seis categorias es de 24 o 20 sino puede evaluarse la
movilidad, se omite, la puntuacion total de CMPS- SF se ha demostrado que es un
indicador util de la necesidad de analgésicos y la puntuacion recomendada para la

indicacién de intervencion analgésica es 6/24 o 5/20 (Holton et al, 2001).
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Dianas terapéuticas en la fisiologia del dolor

Los analgésicos pueden actuar a cualquier nivel de la via del dolor, pero conocer

sus mecanismos y lugares de accion ayuda a elegir un medicamento apropiado para
cada trastorno. Por ejemplo, los anestésicos locales por ejemplo la lidocaina,
proporcionan analgesia mediante el bloqueo de los canales de sodio dependientes de
voltaje, la prevencion de la aparicién de un potencial de accién en neuronas sensoriales
y, por lo tanto, la prevencién de la transmision de la sefial nociceptiva desde la

periferia. (Novakovski, Vries, Seymour, 2016).

Cuando se administran por via sistémica a dosis bajas, también pueden
bloguear los receptores NMDA en el asta dorsal de la medula espinal, aliviando asi el
dolor neuropatico (Mathews, 2008). Otros compuestos se dirigen a los canales i6nicos
tales como los canales especificos de sodio, potasio o calcio. En particular, se ha
comprobado que los gabapentinoides (gabapentina, pregabalina) que se unen a la
subunidad a251 de los canales de calcio dependientes del voltaje de tipo N previenen
la sensibilizacion central. (Woolf, 2011; Phillips y Clauw, 2013)

Los farmacos antiinflamatorios pueden ser corticosteroides, (prednisolona), o
antiinflamatorios no esteroideos (AINES, como el carprofeno, meloxicam, y los coxibs).
Los AINE actuan inhibiendo los ciclooxigenasas (COX) y bloqueando la conversién del
acido araquidonico en prostanoides proinflamatorios tales como PGE2, que sensibilizan
los nociceptores terminales a traves de la unién de los receptores metabotrépicos
(Julius y Basbaum, 2001). Su uso se dirige al aspecto inflamatorio del dolor. La

eliminacion de mediadores de la inflamacion de las pares del cuerpo afectadas
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normaliza el entorno de los terminales nociceptivos, devolviendo asi su umbral de
activacion a los niveles normales. Sin embargo, en la medula espinal también hay
productos de la COX y pueden interaccionar con las terminales centrales de las
neuronas nociceptivas de primer orden por ejemplo la PGE2 aumenta la excitabilidad
de las neuronas del GRD mediante una alteracion de la actividad de los canales de
sodio resistentes a la tetrodotoxina ante la hiperpolarizacion y también participa en la
gliopatia, esto sugiere que los AINE pueden tener efectos centrales. (Schaible, 2012).

El dolor neuropético no responde a los AINE (Woolf y Mannion, 1999) y los
inhibidores de las COX son ineficaces para la sensibilizacion central a no ser que esté
provocada por una inflamacion periférica (Woolf, 2011).

Los farmacos antiespasmodicos por ejemplo la toxina botulinica tienen
mecanismos de accion que incluyen la interferencia con el transporte de proteinas en
las neuronas y la disminucion de la liberacion de glutamato, polipéptido intestinal
vasoactivo y neuropéptido Y. (Novakovski et al, 2016)

Varios farmacos analgésicos tienen importantes efectos centrales. Los agonistas
de los receptores alfa-2 como la dexmetomidina, producen hiperpolarizacion de las
neuronas de proyeccion espinal e inhibicion de la liberacion de neurotransmisores
desde los aferentes nociceptivos primarios, lo que disminuye la percepcion del dolor
(Meintjes, 2012). Muestran sinergia farmacoldgica con agonistas opioides, lo que da
lugar a una potente analgesia (y sedacion) que es particularmente util para el
tratamiento del dolor quirargico (Chabot- Dore, 2014).

Los receptores opioides mu son mas abundantes en el SGP del mesencéfalo y

en la sustancia gelatinosa de la medula espinal. Actdan inhibiendo la transmision
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neuronal mediante el aumento del GABA presinaptico. Tanto los receptores opioides
como los del GABA se encuentran a nivel presinaptico en las neuronas sensoriales
primarias y postsinaptico, en las neuronas del asta dorsal. Parece que hay alguna
segregacion funcional de los receptores opioides en el nociceptor: los receptores mu
predominan en los nociceptores peptidergicos, y los receptores delta predominan en los
receptores no peptidergicos. El dolor neuropético puede ser resistente a los opiaceos
(Woolf y Mannion, 1999), y estos pueden incluso inducir hiperalgesia en algunos
pacientes. (Phillips y Clauw, 2011).

Los antagonistas NMDA, como la ketamina y la amantadina, bloquean los
efectos excitatorios del glutamato y pueden bloguear la sensibilizacién central, asi
como aliviar el dolor neuropatico (Woolf y Mannion, 1999). El uso de infusiones de
ketamina es habitual para contrarrestar o0 prevenir la sensibilizacion central.
(Novakovski, et al 2016).

También existen técnicas analgésicas no farmacologicas como la acupuntura, el
masaje, la terapia de calor y frio, y la estimulacion nerviosa transcutanea. Estas
técnicas pueden proporcionar analgesia en diversos estados de dolor; como el dolor
neuropatico ya sea mediante la activacion del control inhibitorio segmentario o sistemas
inhibitorios descendentes. Las dietas terapéuticas, como las basadas en acidos grados
poliinsaturados omega 3, pueden tener propiedades antiinflamatorias y anti

neuropaticas y construir una nueva opcion terapéutica. (Novakovski, et al 2016).
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Analgesia

Es la ausencia de la percepcion del dolor, a pesar de que en realidad lo que
normalmente se llega a conseguir es la disminucion en la percepcion de dolor (con la
excepcion de la administracion de anestésicos locales en bloqueos regionales). La
analgesia para el dolor de naturaleza nociceptiva se alcanza, normalmente a través de
la interrupcion de la ruta nociceptiva en uno o mas de los puntos de transmision entre el
nociceptor periférico y la corteza cerebral. De hecho, las cuatro fases en que
normalmente se divide la ruta nociceptiva (transduccion, transmision, modulacién y
percepcion) pueden ser alteradas farmacolégicamente (ver ilustracion #5). El término
generalmente se reserva para describir un estado en un paciente consciente. (Grimm,

Lamont, Tranquilli, Greene y Robertson, 2013).



llustracién # 5 Intervenciones farmacologicas analgésicas sobre la ruta de

nocicepcién (Garcia, et al; 2013).
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Estas nociones permiten introducir el concepto de analgesia multimodal y

preventiva sobre las que se basan todas las técnicas modernas de manejo del dolor.

(Rioja, et al., 2013)

Analgesia multimodal

Consiste en la practica clinica de combinar diversos farmacos analgésicos y

diferentes técnicas de administracion para conseguir que, por diferentes mecanismos

de accion se bloquee la ruta nociceptiva en multiples puntos de forma simultanea. Esta
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estrategia depende, por lo tanto, de la adicion o sinergia de los diversos farmacos

analgésicos que acttan a lo largo de la ruta nociceptiva. (Rioja, et al., 2013). En un

estudio que se realiz6 en felinos mencionan que el alivio 6ptimo del dolor se logra con

uso de dos o més clases de diferentes farmacos, lo cual se conoce como analgesia

multimodal, en este enfoque cada medicamento actla en diferentes niveles de la

generacion del dolor. (Rioja, et al., 2013)

La analgesia multimodal implica el uso de dos o méas de los siguientes agentes

analgésicos que acttan por diferentes modos de accion:

El

Opioides (p. Ej., Morfina, petidina, buprenorfina, butorfanol);

Farmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) (p. Ej., Carprofeno,
meloxicam, ketoprofeno, flunixina).

Anestésicos locales (p. Ej., Lidocaina, bupivacaina, ropivacaina);
Antagonistas del N-metil D-aspartato (NMDA) (p. Ej., Ketamina,
amantadina)

Agonistas a2 (p. Ej., Medetomidina, dexmedetomidina romifidina,
xilazina);

Oxido nitroso

Otros agentes (p. Ej., Tramadol, gabapentina). (Rioja, et al., 2013)

objetivo principal de la analgesia multimodal es maximizar la analgesia

mientras se reduce el riesgo de efectos adversos asociados con el uso de un solo

agente.

ejemplo, si se usan opiaceos como Unico agente analgésico

postoperatorio, los intentos de aumentar la analgesia aumentando la dosis del opioide

pueden provocar un aumento de los efectos secundarios (p. Ej., Bradicardia y
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depresion respiratoria). Sin embargo, si se agrega un AINE al régimen de opidceos al
comienzo, la combinacién proporciona una analgesia mucho mejor que cualquier

agente solo. (Rioja, et al., 2013)

Analgesia preventiva

Se refiere a la aplicacién de técnicas de analgesia multimodal de forma previa
(dentro de lo posible) a la exposicion al estimulo doloroso. De esta forma la médula
espinal no esta expuesta a la llegada continua de estimulos aferentes nociceptivos,
evitando asi el desarrollo de hipersensibilidad central. (Rioja, et al., 2013)

Por lo cual, se sabe que no es solo clinicamente relevante la seleccion del
farmaco que se vaya a administrar sino también el momento de administracién de dicho
farmaco. Por otro lado, esta practica permite la reduccion de las dosis individuales de
cada farmaco disminuyendo, por lo tanto, efectos secundarios o adversos de cada uno
de estos. Aunque este manejo multimodal parezca sencillo y se crea que por mas
farmacos se estén usando mejor analgesia habra, en realidad esta analgesia debe
basarse del conocimiento solido de la fisiopatologia del dolor y sus receptores para que
las intervenciones puedan actuar sobre el mecanismo responsable del dolor. (Rioja, et
al., 2013).

En lineas generales, el manejo del dolor se puede realizar mediante dos tipos de
intervenciones, farmacolégicas y no farmacologicas. Desde el punto de vista
farmacoldgico y hasta hace poco tiempo los protocolos para el manejo del dolor se

basaban en la administracion de agentes cuya indicacion farmacoldgica principal era
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unicamente la analgesia. Los farmacos que se consideran “analgésicos tradicionales”.
Incluyen tres grandes familias de farmacos: opiaceos, AINE y anestésicos locales. Sin
embargo, recientemente se ha descubierto la utilidad de otros farmacos cuya indicacion
principal no es necesariamente la analgesia. Estos farmacos se denominan
“analgésicos adyuvantes” e incluyen desde farmacos antidepresivos a anticonvulsivos.

(Rioja, et al., 2013)



47
Farmacos analgésicos
Los medicamentos analgésicos en medicina veterinaria se clasifican en dos
grandes grupos:
o Analgésicos de accion central: donde estan dos grupos:
opiaceos y opioides.
o Analgésicos de accion periférica: lidocaina, procaina,

bupivacaina, proximetacaina, mepivacaina. (Molina, 2016).

Clasificacion de los farmacos analgésicos

Opiaceos

Por definicion las drogas opiaceas son aquellas derivadas del opio (producto
obtenido de la planta amapola, en los conceptos clinicos en nuestro medio, los
opiadceos son llamados narcéticos (Botana et al 2012). Constituyen posiblemente la
piedra angular del tratamiento del dolor tanto en pacientes humanos como en pacientes
veterinarios. Entre los mas frecuentemente utilizados en la clinica de pequefios
animales se encuentran agentes como la morfina, hidromorfona, petidina, butorfanol,
buprenorfina y fentanilo. La forma mas comdn de su clasificacibn se basa en su
relacion con los receptores opioides sobre los que ejercen su accion farmacoldgica.
Estos receptores son el receptor mu, el delta y el kappa, que a su vez se dividen en
diferentes subtipos y se encuentran en todo el organismo a nivel supraespinal
(cerebro), espinal y periférico. Estos compuestos pueden presentar cuatro tipos de
interacciones farmacoldgicas con los receptores opioides: agonistas, agonistas

parciales, agonistas/antagonistas y antagonistas. (Rioja, et al., 2013)
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Cuando los opioides se unen a los receptores se activan proteinas G inhibidoras
qgue causan la hiperpolarizacion de los nervios y, por lo tanto, la inhibicion de la
liberacion de neurotransmisores excitatorios responsables de la prolongacion del
estimulo doloroso. Debido a la localizacion de estos receptores en distintas partes de la
ruta de la nocicepcion, estos farmacos son capaces de interferir en la transmision del
dolor a nivel de la percepcién, modulacion y la transduccién. (Rioja, et al., 2013)

Se eliminan mediante metabolismo hepatico con la posterior excrecion renal de
los metabolitos resultantes y parte de la porcion inalterada. (Rioja, et al., 2013)

A pesar de la existencia de efectos secundarios, el uso de los opioides en el
tratamiento del dolor moderado e intenso si fue siendo la base de la terapia analgésica
multimodal en la mayoria de situaciones. (Rioja, et al., 2013)

Estos farmacos son: Morfina, petidina, metadona, hidromorfona, fentanilo,
sufentanilo, alfentanilo, remifentanilo, butorfanol, buprenorfina, naloxona.

Los opiaceos se clasifican en tres grupos: Agonistas puros (morfina), agonistas
parciales o agonistas antagonistas (buprenorfina) y antagonistas puros como la
naloxona. (Rioja, et al., 2013)

Mecanismo de accion: Actldan en el sistema nervioso central, activando las
neuronas inhibitorias del dolor e inhiben directamente las neuronas transmisoras del
mismo, actuando en receptores como mu, kappa y sigma, como agonistas. Estos
farmacos interactian con los receptores localizados en los ganglios de las raices
dorsales, inhibiendo la transmision de sefiales de dolor desde la zona medular de la
raiz dorsal hacia los centros superiores. También parece que actian en los puntos de

transmision neuronal de la medula. (Rioja, et al., 2013).
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Indicaciones: Dolor agudo, paciente con severos traumas, dolor abdominal,
trauma de columna. Su efecto es corto con duracion maxima de 24-48 horas, aunque
se ha descrito que son eficaces como analgésicos epidurales (Rioja, et al., 2013).

Se deben utilizar en casos donde el paciente presente severos sintomas de
dolor con nula o baja respuesta a otro tipo de analgésicos. Nunca en pacientes con
TEC (Trauma craneoencefalico) ni en animales con signos convulsivos. (Rioja, et al.,
2013)

En general, los opiaceos se consideran mas eficaces para el dolor sordo
continuo (transmisién por fibras C) que para el dolor intermitente agudo (transmisién
por fibras Ad), a pesar de que con su uso es posible reducir rapidamente la intensidad
de la mayoria de los tipos de dolor. Dentro del SNC, los opiaceos actian de manera
especifica sobre los nervios procedentes de los nociceptores, y no tienen efecto sobre
los nervios implicados en el tacto, la presion y la propiocepcion. (Klinck y Troncy, 2017).

Efectos adversos: Depresion respiratoria y cardiovascular, reducen la motilidad
gastrointestinal (constipacion) y vesical (retenciébn de orina) adicionalmente pueden
producir miosis y disminuir la actividad motora, ademas de causar tolerancia y
dependencia. Dentro de los efectos colaterales mas descritos para estos narcoticos
estan las nauseas, vomito, hipotension, aumento de la depresion tracto biliar,
somnolencia, cambios en los estados de animo, ocasionalmente delirio, miosis,
movimientos mioclonicos, fendmenos alérgicos, bradicardia, prurito generalizado.
(Klinck y Troncy, 2017).

Interacciones: Sus efectos depresores del SNC pueden aumentar sus efectos

con el uso concomitante de tranquilizantes (acepromacina, benzodiacepinas, xylacina)
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antidepresivos, anestésicos generales y relajantes musculares. No mezclarse con
inhibidores de MAO (Klinck y Troncy, 2017).

Morfina: Se considera analgésico de eleccion para los casos de dolor post
operatorio realmente severo en especies como equinos, caninos y felinos. (Rioja et al.,
2013)

El inicio de la accion es lento tratdndose 30 a 40 minutos para hacer efecto si se
aplica intramuscular y de 15 a 30 minutos si se administra endovenosa. Tiempo de
accion de 4 a 6 horas. En los felinos la vida media es superior y el mal efecto que tiene
este medicamento en los gatos se debe al fendmeno de sobredosis que se presenta
con mucha frecuencia, con la dosis adecuada el efecto perdura por 6 a 8 horas.
(Molina, 2016)

Su absorcién es casi completa por cualquier via, siendo su biodisponibilidad de
95%, eso quiere decir que en la actualidad aplicacién de la morfina a pacientes con
crisis algésicas agudas deberd de ser de cada 4 horas en promedio. (Rioja et al.,
2013).

Tramadol: Este farmaco es un analogo sintético de la codeina que ejerce
acciones agonistas a nivel de todos los receptores opioides, en particular los receptores
M, e interacciona con los sistemas serotoninérgicos y noradrenérgicos encargados de la
transmision del dolor. No es estrictamente considerado un opioide, por lo tanto, la
regulacion con respecto a su prescripcion, almacenamiento y uso no esta sujeta a
control legal. Este hecho le convierte en una opcion excelente para el manejo del dolor
posoperatorio por via oral una vez que el paciente ha sido dado de alta y se encuentra

en casa. (Rioja et al., 2013)
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Su mecanismo de accion se basa en la interaccion como agonista a nivel de
dichos receptores opioides, con la consiguiente activacion de las proteinas G que
hiperpolarizan los nervios e impiden la transmision del dolor. Asi mismo, el tramadol
estimula la liberacion pre sinaptica de serotonina e inhibe su recaptacion y la de la
noradrenalina a nivel postsinaptico. (Rioja et al., 2013)

Este farmaco presenta biodisponibilidad relativamente elevada tras su
administracion oral y su eliminacién a través del metabolismo hepatico da lugar a una
serie de metabolitos (alguno de ellos activos) que posteriormente son excretados por el
riidn. Los efectos secundarios mas comunmente observados incluyen sedacién y en
ocasiones disforia (principalmente en gatos). (Rioja et al., 2013)

Este farmaco esta contraindicado en pacientes predispuestos a las convulsiones.

Y es Unicamente la décima parte de la potencia de la morfina. (Klinck y Troncy, 2017).

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

El uso de antiinflamatorios no esteroideos como el meloxicam, carprofeno,
firocoxib o robenacoxib es muy frecuentes en situaciones de dolor leve o moderado
asociado a inflamacion y en aquellas situaciones en que se desea reducir el consumo
de opioides en el periodo peri operatorio. Son farmacos que presentan excelentes
propiedades antiinflamatorias y por lo tanto, proporcionan analgesia. Asi mismo, se
sabe que los AINE también son capaces de ejercer efectos analgésicos a nivel central.
Sus acciones antiinflamatorias han demostrado prolongarse por encima de la vida

media en plasma de estos farmacos, dado que tienen la propiedad de almacenarse de
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forma selectiva inicamente en el tejido lesionado que presenta la inflamacién (Rioja, et
al.,2013).El mecanismo de accién de este grupo se basa en la inhibicion mas o menos
preferencial y selectiva de la enzima ciclooxigenasa 2 (COX 2), por lo que se bloquea
la produccion de tromboxanos, prostaciclina y prostaglandinas a partir de los
fosfolipidos de membrana. Entre estas prostaglandinas se encuentran los mas
relevantes mediadores de la inflamacién. Sin embargo, algunos de los AINE
disponibles hoy en dia no solo inhiben la COX-2 sino que también pueden inhibir la
COX-1, bloqueando asi la sintesis y produccién de prostaglandinas fundamentales para
el desarrollo de funciones fisiolégicas esenciales, siendo el origen de la mayoria de los
efectos secundarios. Estos farmacos se eliminan por metabolismo hepético en
metabolitos conjugados y no conjugados que son posteriormente excretados por orina.
(Rioja, et al., 2013)

Acidos carboxilicos

Carprofeno: AINE selectivo de la COX 2. Esta disponible en forma inyectable y
formulacion oral. La semivida plasmatica del carprofeno inyectable es de 10 horas en
los perros mientras que en los gatos es de aproximadamente 20 horas, aunque puede
variar de manera considerable (9-49 horas), esto se debe a una reducida eliminacién
por glucuronidacion hepatica. El tiempo hasta el inicio de la accion es inferir a 1 hora 'y
su duracion en perros es de 12-18 horas. Eficaz para la artrosis y se han visto mejores
resultados con la administracion antes que la posoperatoria de cirugias ortopédicas y
tejidos blandos. (BSVA, 2016). No se han demostrado alteraciones clinicamente

importantes en la funcion renal en los perros que reciben carprofeno antes de la
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anestesia (Bergmann et al., 2005). Dosis: 4 mg/kg intravenoso o subcutaneo. (BSVA,
2016).

Ketoprofeno: inhibidor no especifico de la COX, disponible inyectable y oral.
Puede ser via intravenosa, intramuscular o subcutdnea. Efectivo en posoperatorios de
cirugias ortopédicas y tejidos blandos, pero como no es selectivo de las COX tiene mas
tendencia a generar ulceras gastricas y a inhibir agregacion plaquetaria. Dosis 2 mg/kg
subcutaneo cada 24 horas durante maximo 3 dias. (BSVA, 2016).

Etodolaco: Inhibidor selectivo de las COX-2 disponible en formulacion oral. Se
utiliza en perros para el tratamiento de la inflamacion y del dolor asociados a la artrosis
(Borer et al., 2003).

Acidos enolicos

Meloxicam: Inhibidor selectivo de las COX-2 disponible inyectable (intravenosa
0 subcutanea) y oral. Se usa en periodo perioperatorio. Tiene una larga semivida de
eliminacion en perros (20-30 horas) y gatos (11-21 horas) y por lo tanto se administra
una vez al dia. La mayoria de estudios afirman una analgesia de 24 horas tanto en
perros como en gatos. (Pelligand y Sanchis, 2017). En varios estudios se ha observado
qgue la administracion preoperatoria 0 posoperatoria produce analgesia posoperatoria
eficaz tanto en cirugia de tejidos blandos como ortopédica, en gatos y perros. (Mathews
et al., 2001). El grado de analgesia en el posoperatorio inmediato no es tan eficaz como
el proporcionado por los agonistas opiaceos mu completos, pero es superior al que
ofrecen la buprenorfina y el butorfanol. (Mathews et al., 2001).

No se han observado efectos adversos sobre la funcion renal en los perros al

administrar meloxicam antes de la cirugia, ni siquiera en aquellos con periodos de
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hipotensién leve. Tampoco se ha demostrado in vivo que sea perjudicial para la funcion
plaquetaria ni que dé lugar a alteraciones de la hemostasia (Fresno et al., 2005).

Antagonistas de los receptores N-metil-D- aspartato (NMDA)

La ketamina, el magnesio, la amantadina y algunos opioides (petidina,
metadona) tienen la capacidad de bloquear los receptores NMDA. Estos receptores se
encuentran localizados en la region postsindptica en el sistema nervioso central, tanto
en el cerebro como en la medula espinal, y participan en funciones de memoria,
aprendizaje y de plasticidad neuronal. Estos receptores estan involucrados en el
proceso de hipersensibilizacion central que es una mala respuesta adaptativa al
bombardeo constante de la medula espinal por estimulos nociceptivos. Este proceso da

lugar a hiperalgesia (Rioja, et al., 2013)

Por lo tanto, todos estos agentes previenen el proceso de hipersensibilizacién
central e incluso lo revierten si ya esta establecido. La administracion de ketamina en
infusion continua en dosis baja especialmente en tratamiento del dolor intenso asociado
a una posible hipersensibilidad central en el periodo perioperatorio (lesion traumatica,
miembro fantasma) algunos efectos secundarios de estos farmacos, comenzando por
la ketamina puede dar lugar a efectos excitatorios/ psicomimeticos si la infusion se
mantiene durante un periodo prolongado. El sulfato de magnesio puede dar lugar a
hipotension si se administra intravenosa de forma rapida. Amantadina es unicamente
administrada via oral, se interrumpe después de 1-2 semanas y se deben administrar

dosis mas bajas en insuficiencia renal. (Rioja, et al., 2013).
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Anestésicos locales

Son los Unicos farmacos capaces de bloguear por completo la transmision del
dolor y por lo tanto producir analgesia completa de la zona que desensibilizan. (Rioja,
et al., 2013)

Lidocaina: Se puede administrar de forma perineural local como parenteral para
producir analgesia. Cuando se administra intravenoso reduce los requerimientos
anestésicos (reduce la CAM de los anestésicos inhalatorios), produce analgesia
especialmente del dolor neuropético y posee efectos antiarritmicos. (Garcia, et al.,
2013). Cuando se administra en bolo la lidocaina se distribuye a los 6rganos altamente
vascularizados (musculoesquelético, pulmén, rifion, higado y musculo cardiaco).
Metabolismo Unicamente hepético por lo que se une en gran medida a proteinas
plasmaéticas. (Klinck y Troncy, 2017)

Cuando se utiliza en infusién intravenosa se cree que la lidocaina inhibe el
procesamiento nociceptivo modulador, en perros refractarios a otros analgésicos se ha
usado, pero en gatos puede causar hipotension. (Klinck y Troncy, 2017)

Agentes adrenérgicos a 2

La analgesia producida por agentes como la medetomidina y la dexmetomidina
esta mediada por los receptores post sinapticos presentes en el asta dorsal de la
medula espinal. Estos agentes inhiben la respuesta neuronal excitatoria participando en
la modulacion nociceptiva ascendente (bloqueando la estimulacion), el uso de estos
farmacos para fines analgésicos suele ser mediante infusiones intravenosas constantes

en dosis bajas con las cuales el paciente estara despierto. (Rioja, et al., 2013). Se ha
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observado que la infusion de dexmedetomidina es igual de eficaz que la infusion de

morfina para controlar el dolor posoperatorio en perros. (Klinck y Troncy, 2017)

Otros

Anticonvulsivos

Su mecanismo de accion se basa en la union selectiva de la subunidad alfa 2
delta de los canales de calcio de forma tal que se reduce la entrada de calcio dentro de
la terminal presinaptica del nervio, inhibiendo la liberacién de neurotransmisores
excitatorios relacionados con la transmision del dolor, como el glutamato y la sustancia
P. (Rioja, et al., 2013)

Gabapentina: Los estudios de los que se dispone hasta ahora incluyen como
tratamiento el dolor neuropético, el dolor crénico oncoldgico, osteoartrosis y diferentes
tipos de dolor perioperatorios. (Rioja, et al., 2013)

Antidepresivos triciclicos

Como la amitriptilina, la clomipramina o la Imipramina son farmacos capaces de
bloquear la recaptacion de noradrenalina y serotonina a nivel del sistema nervioso
central. Administrados en dosis significativamente menores que los antidepresivos, en
medicina veterinaria no hay estudios que comprueben su buen resultado sin embargo
la experiencia clinica totalmente empirica e individual ha descrito resultados
prometedores de su uso como analgésico. (Rioja, et al., 2013)

Infusiones

En general, la combinacion recomendada de agentes para la analgesia continua

es un opioide mas un AINE, algunos ejemplos de combinaciones analgésicas
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postoperatorias continuas multimodales son, para perros, Ejemplo 1, (Carprofeno o
meloxicam) Opioide (Buprenorfina, butorfanol, petidina, morfina). Ejemplo 2 - Infusion
'MLK' Morfina (0.1 a 0.2 mg / kg / hora iv) Lidocaina (0.6 a 3 mg / kg / hora iv) Ketamina
(0.12 a 1.2 mg / kg / hora iv) y para gatos: AINE (carprofeno o meloxicam) Opioide (p.
ej., buprenorfina (la administracion oral transmucosal funciona bien en gatos),
butorfanol, petidina, morfina, fentanilo [los parches transdérmicos estan disponibles y

son bien tolerados) (Slingsby, 2008).

llustracién #6 Combinaciones farmacoldgicas

Opiaceo fuerte
+
no opiaceo (p. ej. AINE)

Opiaceo suave
+

No opiaceo no opiaceo (p. ej. AINE)
(p. €j. AINE) L
DOLOR CRONICO
NSO
RO (el dolor persiste o0 aumenta) DOLOAINIENS

(Tranquilli Grimm, Lamont, 2001).

Protocolo MLK

Dosis de carga
Morfina 0,5 mg/kg Intramuscular
Lidocaina 1 mg/kg Intravenosa
Ketamina 0,25-0,5 mg/kg Intravenosa.

Dosis de infusiéon



Morfina 0.8 ml en 500 ml
Lidocaina 7.5 mg en 500 ml
Ketamina 0.3 ml en 500 ml (Tranquilli Grimm, Lamont, 2001).
Protocolo TLK
Dosis de carga
Tramadol 2 mg/kg
Lidocaina 1 mg/kg
Ketamina 0,5 mg/kg.
Protocolo TLK
Dosis de Infusion
Tramadol 4,4 ml
Lidocaina 25 ml
Ketamina 2 ml.

Se recomienda 3 ml/kg/hora (Tranquilli Grimm, Lamont, 2001).

FLK
Fentanilo 10 ml en 500 ml
Lidocaina 7.5 ml en 500 ml

Ketamina 0.8 ml en 500 ml

58
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Reporte de caso clinico

Fecha de ingreso: 12/05/2018
Paciente canino hembra de raza Rottweiler con 2 afios de edad que ingresé a la
clinica por presentar claudicacion 1/4 en miembro posterior izquierdo. Al examen fisico
no se evidencian anormalidades excepto en sistema osteomuscular donde al realizar
prueba de cajon en dicho miembro se observa prueba positiva.
Diagnostico presuntivo: Distension ligamento cruzado anterior.
Se aplica en consulta
Ankofen ® (Ketoprofeno) 0.66 ml subcutaneo y tramadol 2 ml subcuténeo.
Se prescribe:
Rimadyl ® (Carprofeno) tabletas 75 mg via oral BID 3 dias
Se indica realizar como ayudas diagnosticas:
e Hemograma, ALT, creatinina
e Rayos x de cadera, una toma, ventro-dorsal y de rodillas, una toma,
latero-lateral comparativas. Se recomendé valoracion de rodilla en
anestesia para corroborar diagnéstico presuntivo.
22/05/2018
Anamnesis: Paciente ingresa para toma de rayos x y examenes de sangre.Se
realiza sedacion previa con: Acepromacina 0.05 mg/kg/iv Tramadol 3 mg/kg/iv, propofol
4 mg/kg/iv Hidratacibn con cloruro de sodio al 0.9% 10 ml/kg/hora. Se aplico
ketoprofeno 2.2 mg/kg/iv y se realizd la toma de rayos x ventro-dorsal de caderas

donde no se evidencian anormalidades articulares. Se realiz6 prueba de cajén y
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compresion tibial en ambos miembros posteriores y se encontré con; en miembro
posterior izquierdo, compresion tibial positivo y cajon positivo.

Diagndstico definitivo: Ruptura parcial de ligamento cruzado anterior.

Se envid para la casa con; Tramadol capsula 50 mg; 1 capsula via oral cada 8
horas durante 5 dias. Rimadyl (Carprofeno) 100 mg; 1/2 tableta via oral cada 12 horas
durante 5 dias. Sucralfato 2 tabletas via oral cada 12 horas durante 5 dias.

23/06/2018

Paciente ingres6 a procedimiento quirdrgico

Reporte anestésico:

Paciente asisti6 a procedimiento: TTA (Avance de la tuberosidad tibial) MPI
(Miembro posterior izquierdo)

Peso 30.4 kg ASA

Se realiz6 premedicacion con acepromacina 0.07 mg/kg + tramadol 3 mg/kg
intramuscular, para manejo del paciente.

Se canaliz6 MAD (miembro anterior derecho) con catéter #22G.

Se complementa premedicacion con:

Cefalotina 20 mg/kg IV

Ranitidina 3 mg/kg SCT

Meloxicam 0.2 mg/kg IV

Catosal (Multivitaminico) 2 ml IV

Vethistam (difenhidramina) 2 mg/kg IV.

Induccion anestésica con propofol 3 mg/kg IV y mantenimiento con sevoflurano

CAM 2.5 - 2.8% + 02 3.9 litro /min via tubo endotraqueal #8.5.
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Se realiz6 reposicion de ayuno con una hidratacién de 2ml/kg por cada hora de
ayuno intravenoso y un mantenimiento con NaCl 0.9% 10ml/Kg/hora IV.

Se realiz6 infusion FLK, asi:

Fentanilo: 10 ml

Ketamina: 0.06 ml

Lidocaina 2%: 10 ml

NaCl 0.9%: 30 ml

Dosis infusion 0.25ml/kg/hora IV

Sin complicaciones resefiables. Pardmetros monitoreados dentro de rangos.

Paciente despierta y se continta infusion analgésica durante media hora mas en
area de hospital.

Terapia intrahospitalaria:

Omeprazol 1 mg/kg IV SID

Catosal (multivitaminico) 2 ml IV SID

Ankofen (ketoprofeno) 1 mg/kg SCT/IV SID por 3 dosis

Cefalotina 20 mg/Kg IV BID

Tramadol 3 mg/kg IV TID

NaCL 0.9% 60 ml/Kg/dia IV

Hospitalizacién por 24 horas.

Analgesia de rescate: Ketamina 1 mg/kg IV diluida. + Butorfanol 0.3 mg/kg IV.
Infusion FLK como se describio arriba.

23/06/2018
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Paciente atenta al medio, dindmica consume dieta blanda, sonda urinaria
permeable, con leve hematuria, herida quirargica limpia y con inflamacién en
articulacion intervenida.

Frecuencia cardiaca 132 Frecuencia respiratoria 40 Mucosas RHB TLLC 2
segundos T 38°C

Prondstico reservado

Tratamiento: Omeprazol 1 mg/kg IV SID.

Tramadol 3 mg/kg IV TID.

Cefalotina 20 mg/Kg IV BID.

NaCL 0.9% 60 ml/Kg/dia IV

24/06/2018

Paciente alerta, se muestra ansiosa, dindmica. la herida quirdrgica permanece
sin dehiscencia, leve secrecion serosanguinolenta en el aspecto proximal e inflamacion
leve en el sitio quirdrgico.

Prondéstico Reservado

Se realiza tratamiento con: catosal (multivitaminico) 2 ml iv

Tramadol 1.8 ml IV

SSF 608 ml IV

Ankofen (ketoprofeno) 0.3 ml iv limpieza de la herida.

24/06/2018

Paciente atenta al medio, dinamica, consumi6 alimento adecuadamente, orino y

no defeco, herida limpia y en proceso de cicatrizacion. Se realiz0 radiografia
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Laterolateral de Miembro posterior izquierdo intervenido en la cual se evidencio
material ortopédico en posicion normal.
Se dio de alta con formula oral y recomendaciones.

Omeprazol capsula 20mg #10 Administrar via oral 1

capsula cada 24 horas por 10 dias (antes del desayuno)

Cefalexina capsula 500mg #20 Administrar via oral 1 capsula

cada 12 horas por 10 dias (con estomago lleno)

Gabapentina capsula 300mg #14 Administrar via oral 1 capsula

cada 12 horas por 7 dias

Baxidin spray #1 realizar limpieza de los puntos 3

veces al dia por 15 dias

Amitriptilina tableta 25mg #48 Administrar via oral 2 tabletas cada
12 horas por 8 dias y luego administrar via oral 2 tabletas cada 24 horas por 8 dias
mas.

Recomendaciones: Reposo absoluto en jaula por 3 semanas.
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Discusién

El manejo analgésico que tuvo este paciente prequirdrgico e intraquirdrgico fue
el correcto respecto a infusiones y dosis de medicamentos para tal procedimiento y
para dicho dolor. Muchas de las infusiones que se han empleado de manera
intraoperatoria pueden ser mantenidas en el postoperatorio, aunque adaptando el ritmo
al estado del paciente. Infusiones de opiaceos (morfina 0,1-0,2 mg/kg/h; fentanilo 2-20
pa/kg/h), a2-agonistas (medetomidina/dexmedetomidina: 0,5-1 pg/kg/h), ketamina (0,6
mg/kg/h), lidocaina (1-3 mg/kg/h) pueden usarse por si solas o en combinacion. Las
infusiones de a2-agonistas son una opcién recomendable en pacientes en los que
ademas del control del dolor postquirdrgico es interesante un cierto grado de sedacion.
Las formulas MLK (morfina, lidocaina, ketamina) ofrecen una cobertura analgésica muy
completa ante un dolor intenso como pueden ser cirugias ortopédicas, neuroldgicas o

toracotomias. (Laredo, Belda, Granados, Morgas, 2014)
Respecto al manejo posquirdrgico el paciente sometido a TTA no requiere
hospitalizacion, aunque es recomendable para un control 6ptimo de sus constantes y el
dolor posquirdrgico durante las primeras 24 horas. Se le proporcionan antiinflamatorios
no esteroides (AINE) y analgésicos para el tratamiento de la inflamacién y el dolor. Los
analgésicos se administran durante las primeras 24 horas y los AINE durante 5-10 dias
posoperatorios. (Guerrero., et al 2010). En este caso, no se medicaron analgésicos ni
AINE en la formula médica como manejo analgésico y antiinflamatorio durante los dias
gue reporta la literatura, se medico amitriptilina simplemente para el manejo de la

ansiedad.
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En este paciente sometido a un procedimiento ortopédico el cual es relacionado
con un dolor intenso se mantuvo una infusion durante % hora post quirdrgico; segun un
articulo basado en infusiones constantes para el dolor y la ansiedad en perros y gatos,
el bolo de carga de las infusiones con ketamina es de 0.5 mg/kg iv seguido de 10 ug /
kg / min durante la cirugia y 2 pg/kg/min durante 24 horas después de la cirugia.
(Shaffran, 2013), lo que indica que no se mantuvo una analgesia correcta durante un
largo periodo de tiempo y se pudieron haber evidenciado cambios comportamentales
en el paciente por tener dolor.

El carprofeno es un analgésico posoperatorio eficaz, superior a la petidina, al
butorfanol y a la buprenorfina después de una cirugia ortopédica. (Lascelles et al.,
1995). Se ha observado que la analgesia es de aproximadamente 20 horas, el
carprofeno proporciona un grado de analgesia similar al del meloxicam. (Pelligand y
Sanchez, 2017). Se pudo haber utilizado este farmaco ya que tiene mejor accion y
duracién con respecto al butorfanol en este caso de cirugia ortopédica, como es un
AINE que inhibe cox y no es especifico, preferiblemente usarlo con un protector de
mucosa gastrica para evitar ulceras gastricas.

Los estudios mas recientes de analgesia, reportan como terapia analgésica en
dolor agudo el uso de farmacos como gabapentinoides: Gabapentina a dosis de 5- 25
mg/kg TID y Pregabalina 2-4 mg/kg TID. Opioides como tramadol a dosis de 1- 4
mg/kg, antagonistas de NMDA como ketamina a dosis de 0.2- 0.7 mg/kg en bolo y 10
mcg/ kg/ min en infusion. Bloqueadores de canales Na: Lidocaina 1 mg/kg en bolo y
continua con 25 mcg/ kg/ min. Por ultimo Alfa 2 agonistas como medetomidina 1-3 mgc/

kg cada hora. (Gomez, 2018).
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Conclusiones

Después de revisar diferentes fuentes bibliograficas se concluye que el dolor es
un fendbmeno complejo en el que intervienen aspectos sensoriales, emocionales y de
memoria. Diferentes eventos como cirugias, enfermedades y lesiones pueden afectar
tejidos, por ende, terminaciones nerviosas, y provoca una alteracion de la sensibilidad,
generando el dolor, por lo que se debe conocer correctamente el origen y el tipo de
dolor para manejar una correcta analgesia y evitar complicaciones referentes a este
proceso desagradable.

Aunque la evaluacion del dolor en los animales es un reto y va por detras de la
gue se logra en el ser humano por la falta de comunicacion verbal de los animales,
tener en cuenta aspectos sensoriales, emocionales y de aprendizaje del dolor puede
ayudar al veterinario a detectar signos de dolor durante la anamnesis y exploracion
fisica, con ayudas diagnosticas resultan elementos importantes para el futuro
tratamiento del dolor.

Respecto al dolor crénico, la sensibilizacién central debe tenerse en cuenta en
cualquier trastorno cronico en el cual exista inflamacién o patologia nerviosa y puede
explicar las diferencias en la intensidad del dolor entre individuos con patologias
detectables comparables, incluso en animales sin lesion evidente puede haber
alteracion en la sensibilidad por lo ya mencionado que puede generar memoria.

La clinica del dolor proporciona una oportunidad para ayudar a los propietarios
con dificultades para comprender el dolor de su mascota, para ayudar al paciente a
recibir la analgesia mas adecuada y eficaz para su trastorno, y para lograr la mejor

calidad de vida.
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La analgesia multimodal es una herramienta muy util para el manejo del dolor, ya
sea cronico, neuropético o agudo, se evita el uso de dosis altas de un solo farmaco y
asi mismo los efectos adversos; al usarse infusiones con diferentes farmacos
analgésicos, se realiza una buena analgesia por diferentes vias y se cubre la necesidad

del paciente.
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