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I. OBJETIVO :

Debido a l& gran importancia gue representa la tera-
pia de liquidos para guienes estdn involucrados en la clini
ca de pequefias especies se desarrolld el presente trabajo -
de licuidos y electrdlitos, que trata de ser un manual com-
pleto explicado en forma sencilla y clara, enfocado especial

mente a caninos.

Por consiguiente se revis66 una serie abundante y ac-
tualizada de bibliografla para dar los conocimicntos y los
bases fisiolbgicas gue se deben tomar en cuenta para una -

administracién adecuada de liquidos y electrflitos, ya sea

en problemas digestivos y en chogue en canincs.

Otra finalidad del presente trabajo es dar conoci-—=--
mientos pricticos para la dosificacién y restitucién de los

elementos vitales en la deshidratacién.



II. INTRODUCCION :

En la pr&ctica diaria en la clinica de pequehas espe-
pecies se presentan a menudo casos en animales cuyos estados
patolSgicos requieren de la administracién de agua y electr§
litos, lo que conocemos comeo TERAPIA DE LIQUIDOS.

Dentro de estos estados se enfocar& principalmente a
los problemas digestivos ¥y el choque en caninos, ya gque por
sf mismos O por sus consecuencias son los que mids comunmente
estan asociados con disturbios de liguidos y electrblitos.

Los problemas digestivos son los que tienen la mayor
morbilidad y letalidad principalmente en animales j6venes y

el choque es un padecimiento mds frecuente de lo que a veces
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terapia de liquidos y sus aplicaciones en perros. Se revisa
r&n los mecanismos que normalmente regulan el volumen, la -
concentracién de electrblitos y el pH del ligquido extracelu-
lar.
Una decisibén para utilizar la terapia de liquidos tie

ne cinco preguntas précticas :

1). & Qué deber& usarse ?

2). ¢ Por qué via deberd ser administrado ?

3). ¢ Qu& tanto y con qué frecuencia ?

4) . ¢ Cu8les son los riesgos ?

5). & Cu8l es el propbSsito del tratamiento 2



La Gltima pregunta es la m&s importante, porgue la -
terapia de liguidos es relativamente segura y econfmica. La
respuesta es a veces evitada en la espera de un mejoramiento
general. Los objetivos especificos de la terapia de lfigui--
dos casl invariablemecntc sc rigen per lo siguiente

a). Reparacibn del volumen extracelular (LEC) ( + trata-
miento de chogue}.

b} . Alteracibn en la concentracidn del i6én Na en el LEC.

c). Alteracifbn en la concentracifn del ién K en el LEC.

d). Restauracifn del contenido celular de K.

e). Correccibn de los disturbios &cido-b&sicos.

£). Provisibn de calorfas ( + nitx&geno).

Los problemas impOrtantes que se desarrollan en muchas
enfermedades gastrointestinales son los desequilibrios elec--
troliticos, nutricionales y de liquidos. Los signos que apa-—
recen en los problemas gastrointestinales reflejan desbalan--
ces electroliticos y de ligquidos. Algunos logran restablecexr
se espontineamente y otros requieren tratamiento. Se anali--
zan los signos principales de estos desordenes como son la -
disfagia, regurgitacién, vSmito, diarrea y el dolor abdominal.

La causa m&s com(in de estos desequilibrios es la pérdi
da de excreciones gastrointestinales gue en casos severos -
pueden provocar deplesifn de volumen e inminentemente el cho-
gque come una de sus causas. Se anali}a de éste Gltimo su ori
gen, sus consecuencias y S5us tratamientos. EnAel chogue sin

importar su origen, la administracifn de soluciones electrolfl



ticas entre otras, son parte fundamental del tratamiento a -
seguir para sacar al animal de estc estado que en muchas -
ocasiones pueden ser funestas.

Como el desequiliibrio hidroelectrelitico reviste en -
la mayorfa de los animales enfermos que traen al consultorio
una seria gravedad, se requieren de una terapéutica inmedia-
ta; terap&utica gque debe iniciarse basada en datos clinicos
y en un c8lculo aproximado de las pérdidas ocurriﬁas, apoyan
dose en la destreza y experiencia del clinico, ya que en mu-
chos casos no se cuenta con el tiempo suficiente para un -
diagnSstico exacto por medio de ras pruebas de laboratorio,
y en ocasiones las clinicas veterinarias no cuentan con el -
material adecuado para realizarlo en breve Liempgs.

Por lo que en la prictica diaria la evaluacidn de las
deficiencias y la administracién de aqua y electrblitos se -
hace en base a la exploracidén ffsica del animal.

El presente trabajo se complementa con: una revisién
de las distintas pruebas de laboratorio fitiles para evaluar
el equilibrio hidroelectrolitico, la forma cémo se calcula -
el requerimiento de lfguidos en el animal a tratar, los pard
metros gue hay que tomar encuenta para determinar la veloci-
dad de administracién de soluCiénes hidroelectroliticas y -
cufles son los productos existentes en el mercado para la -

terapia de liquidos.



III. GENERALIDADES
1. Importancia del Agua como Liguido Corporal

El agua es el principal coﬁstituyenta del cuerpo, re-
presenta del 50 al 70% del peso total de un individuo (7);
una pérdida mayer al 10% en animales débiles es grave. El1 -
porcentaje varia segfin sea la edad del animal; animales -
j6évenes tienen un mayor porcentaje de agua cue los animales
viejos (en neonatos es del 80U%), lo mismo sucede en los ani-
males delgadous e; los cuales la cantidad de agua es mayor -
que en los obesos ya gue la grasa ocupa algunas dreas desti-
nadas a los liquidos corporales.

El agua corporal es de primordial importancia para -
todos los procesos vitales, pues es el vehiculo en el que se
lleva a cabo el metabolismo, es el medio en cue se transpor-
tan iones, nutrientes y productos de desecho, v es esencial
para la secrecidn de enzimas y hormonas. El agua tambiZn -
tiene un papel muy importante en la conservacién de la tempe
ratura corporal, el volumen sanguineo y la presifn arterial,
y la lubricacibn de las superficies del cuerpo (49).

El agua se distribuye en los diferentes espacios cor-—
porales. El licuido extracelular {licuido cue se encuentra
fuera de las células),‘constituye el ambiente interno del -
cuerpo y representa aproximadamente el 20% del peso corporal:;
en campio la cantidad que se encuentra dentro de las células

es generalmente dos veces superior, esto es, el 40% (6).



Estos dos liquidos no son homogéneos, ambos contienen subcom

partimientos que poseen distintas composiciones.
El liquido extracelular se divide en dos. Aproximada-—
mente el 80% del ligquido extracelular rodea todas las células

del cuerpo y por hallarse entre &stas vy los tejidos se deno--—

mina intercelular o intersticial: el 20% restante del liguido

extracelular constituye la porci&n lLiguida de la sancre o

plasma y se encuentra dentro de los vasos sancguineos. La ==

circulacibdn contfinua, del plasma por todo el cuerpo obedece,
a la accibn del corazén y es el componente dindmico del ligui
do extracelular yva que intercambia, oxfgeno, nutrientes, pro-~

ductos de desecho y metabdlicos con el ligquide intersticial.

Cuande el plasma junto con los eritrocitos pasan a través de

los vasos capilares refrescan continuamente al -

l1iquido intersticial (S4).

El liquido transcelular (fraccién especializada del
lfguido extracelular)

es producto de la secrecién de células

epiteliales, su composicién varfza considerablemente de acuer-

do con las células de origen.

Este liquido comprende a los gastrointestinales,
lorragufdeo, sinowvial,

cefa-
humor vitreo y acuosc y las secreclLo——

nes gladulares gque en condiciones fisiolbgicas tienden a la

recirculacibén o a ser reabsorbidos; en cambio en procesos -

patolfgicos la falta de absorcién continua puede llevar a con

siderables pérdidas de volumen come se da en casos de diarreas
o vémito.



El organismo reguiere imprescindiblemente de los liqui

dos para sus procesos normales. Si bien los rifiones excretan

la mis importante cantidad de lfguidos, tambi&n el tracto -

gastrointestinal, los pulmones v en baja proporcifn la piel,

son lugares de excrecidn de ligquidos.

El funcionamiento normnl del organismo produce p&rdida

ininterrumpida de agua, y para evitar que se deshidrate y pue

da mantener un equilibrio acuosc a un nivel relativamente

constante es imperativo gue disponga de un aporte continuo -~

del vital liguido.

2. Sistema de Transporte en los Diferentes

Compartimientos Celulares

El movimiento de los licuidos corporales tiene lugar -
mediante tres sistomas de transporte pasivo (transporte gue -

no requiere energfal: difusibdn, filtracibn y Ssmosis (51).

La difusién se basa en el principio de gue las ﬁolécu-

las o iones se mueven de una zona de mavor concentracibn de -

soluto a un &rea de menor concentracifén en orden a establecer

un equilibrio. Algunas sustancias gque son insolubles en los
lf¥pidos de la membrana, pueden atravezar é&sta mediante un

proceso denominado difusidn facilitada,

en el aal interviene
un transportador que generalmente es una proteina o lipopro-
teina en donde la porcibn protefinica del transportador propoxr
ciona un lugar especifico para la fijacién de la sustancia

que va a ser transportada y la porcidn lipidica proporciona -



la solubilidad en la fase lipida de la membrana celular (24).
En las membranas celulares hay diversos sistemas de transpor
tadores algunos de los cuales sélc transportan sustancias -
especificas como ejemplo la glucosa.

El desplazamiento de las mol&culzs Zel seolvente a tra-
vés de una membrana semipermeable hacia una zona donde existe
una mayor concentraciédn de solutos gue no pueden atravesar la
membrana se denomina &smosis. Puesto gue el soluto, entonces,
no puede atravesar la barrera, el solvente se moviliza hacia
una zona de mayor concentracién de solutos. Il resultado de
la 6smosis es dos soluciones, iguales en concentracifn, sepa-
radas por una membrana.

La presidn osmética es la fuerza gque arrastra al sol--
vente desde una sclucidn menos concentrade a través de una -
membrana semipermeable hacia una solucién més concentrada. -
La magnitud de la presidn osmbtica se determina por el ntmero
relativo de particulas de soluto del lado de mayor concentra-
cibn (54). Y se mide en osmoles (Osm) & (mOsm) miliosmoles;
siendo un Osm el pardmetro que describe el nfimero de particu-
las osmoticamente activas en solucidén. E1 término osmolari--
dad se refiere a la concentracifn de un soluto en un disolven
te (45).

Cuando las presiones osméticas son iguales a un lado y
otro de la membrana, las soluciones son isotSnicas; cuando una
solucibn tiene concentracién mayor que la del otro lado es -

hipertfnica y, en cambio, la solucién con menor presidn es -



hipotdnica (30).

Si un i6n se moviliza a través de una membrana desde
una zecna de mencr concentracidn hacia otra de mayor concen-
tracifn, se reguerir& un sistema de transperte activo.

La presifn hidrostitica es la fuerza de un liguido -
que presiona hacia afuera sobre una superficie. Cuvando -
existe una diferencia en la presi6n hidrostdtica a ambos la
dos de una membrana, el agua v los solutos difusibles se mo
vilizan abandonando la solucifn gque posee la mayor presifn
hidrostitica. Este proceso se denomina filtracidn. En- el
extremo arterial del capilar la presibn hidrostdtica es ma-
vyor gue la presibn osmética. * Por lo tanto, el liguido v -
los soclutos difusibles se desplazan hacia afuera del capi--
iar. En el extremo venoso del capilar, la presifén o fuercza
osmbdtica es mayor gue la hidrostdtica, y los licuidos y-al-
gunos sclutos pasan al interior del mismo. El exceso de --
liguidos ¥y solutos gue se mantienen en el espacio intersti-
cial vuelven al compartimiento intravascular por los conduc
tos linf&ticos.

La accién combinada de la presidn hidrostdtica que -
mueve al agua y solutos muy pequefios y la osmolaridad, son
los gque formaniel sistema de transporte para la interaccidn
de los liquidos y electr6litos del cuerpo.

Bombas iSnicas.- La bomba ifnica es un sistema enzi
mitico de transporte de i6nes. En el cual las células tie--
nen la capacidad de impulsar a los iones de sodio y potasio

en contra de un gradiente de concentraci&n. La lromba de -



sodio y potasio (situadas en la membrana), transporta activa
mente al sodio, a través de la membrana celular generalmente
del interior al exterior de la célula; es un proceso activo
gque requiere de energia metabs8lica celular en forma de ATP -
(31).

El transporte de sodio estd accoplade con el de pota-—--
sio, pero la relacidn de acoplamiento de sodio al potasio =
varia de 1 a 3 o sea que por cada 3 iones de scdio gue son -
extraidos de la célula, dos iones potasio son introducidos -
en la misma (Ver figura l}; la actividad de la Bomba también
es directamente proporcional a la concentracidn extracelular
de sodio.

Asi pues &ste es el mecanismo pestulado por el que se

atifnicas encre -

C
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los liquidos extracelular e intracelular.

3. Balance Hidrico Corpdral

La cantidad de agua en el cuerpo depende del balance
entre la ingestié& y la excrecibén diaria. Bl organismo res-—
tituye el agua en dos formas.

a). Oral: Ingiriendo lfguidos como tales o formando par
te de los alimentos sélidos. La maxima cantidad de
agua gque un perro puede absorber es del 4% del peso
corporal en 1 hora ¥y si el animal bebe m&s de dicha

cantidad, la vomitard.
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Figura 1. Mecanismo supuesto de transporte activo de potasio y sodio a
através de la membrana celular, con su subsecuente gasto de energfa en -
forma de ATP. En donde tres iones de sodio son extraidos de la célula -
en tanto que dos iones de potasio son introducidos a la misma realizdndo
se asi el intercambio de Na y K para mantener el potencial de membrana o
reposo.
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Metab6lica: A través del metabolismo u oxidacién de
nutrientes como carbohidratos, protefinas, grasas, -
etc., ya gue por esta via, en cada ruta metabblica -
hay formacién de moléculas de agua y se ha demostra-
do que por cada 100 caiorfas da cncrgia metaboliza--—

1
ble se producen 12 ml o sea 5 ml/kg/dfia (38).

Las ganancias de agua se equilibran con las pérdidas

de la misma, las cuales se realizan por las siguientes vias.

a).

b).

Renal. La excrecién urinaria recgula el balance del
agua del animal, por esta via se eliminan aproximada
mente el 50% del agua en 24 horas, esto constituye -
de 20 a 25 ml/kg/dfa (34). En algunas ocasiones los
perros emiten orina de baja densidad (1.001-1.060),
esto se debe a la gran ingestifn de agua gue el pe--—
rro haya experimentado (12). Cuando la densidad -
aumenta se puede deber a padecimientos de diarrea v
vdmito y al chogue sf la enfermedad renal orgé&nica -
no estd generalizada (39).

El volumen de orina depende del grado de pérdida vor
otras vias y aln cuando el volumen de orina sea pe--—
quefio, en éste se eliminan la cantidad necesaria a
catabolitos y cales.

Digestiva. Normalmente se eliminan 5 ml/kg de peso
corporal durante 24 horas (12). Las heces normales

contienen de 56 a 70% de humedad (5).




c). Pulmonar. La pé&rdida por esta via es de 10 a 20 ml/
kg de peso en 24 horas (34): cantidad qgue puede va--
riar dependiendo de la temperatura ambiente donde se
encuentre el animal. Los perros han desarrollado la
habilidad de vaporizar grandes volfmenes de agua a -
sus pasajes respiratorios; ¥y prevenir un exceso de -
salida de bibxido de carbono para gue nc hava seve--—
ros cambios en la oxigenacifn de la sangre.

d). Cutdnea. Por evaporacidn cutdnea se tiene una pé&rdi
da de 2 ml/kg de peso en 24 hrs. Son pérdidas muy
pequenas ¥y s8lo hay difusifn al exterior por los -—-
cojinetes plantares (gl&nculas sudorfparas) que no -
tienen funcifn termoreguladora sino que s&lo respon-
den a una estimulacifn local; 3in embardo v orobable

mente sirva localmente de menor manera para proteger

l1a piel de una excesiva elevacifn de la temperatura

37)

También deben de considerarse las secreciones orgéni-
cas como pérdidas de agua pero en muy baja concentracidn -

como por ejemplo las l&grimas, las secreciones nasales y las

del tracto genital.

4. Mantenimiento del Balance ACuUOSO

Hay dos mecanismos principales que mantienen el balag
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ce acuoso y son: la sed y el rindn, por influencia de la -
hormona antidiurética y de la aldosterona (15).

Sed.

La sed es una sensacifn que se despierta ante un estf
mulo para ingerir agua y es un factor importante en la regu-
laci6én del volumen vy de la osmolaridad de los ligquidos corpo
rales, el centro de esta sensacifn se localiza en el hipotd-—
lamo en la parte dorsal, hacia afuera de los n@cleos paraven
triculares, es este mecanismo por medic del cual se regula -
el volumen acuoso extracelular

Se tiene sensacibn de sed con la restriccifén de ligui
dos, ingestifn de hipoglucemiantes, infusifn de soluciones ~
salinas y después de hemorragias; tcdas estas condiciones
inhiben la secrecién de las gl&ndulas salivales vy las del -
tracto respiratorioc superior. Se piensa en la existencia de
algGn mecanismo integrador central, el cual recibe impulsos
de receptores de volumen y de osmolaridad que controlan la -
actividad refleja de los mecanismos secretorios. Si hay re-
duccibn de volumen o la osmolaridad aumenta, la secrecién -
glandular se inhibe y aparece la sed.

Se observa que los animales beben justamente la canti
dad de agua necesaria para restaurar los niveles de osmolari
dad a lo normal, aunque cesan de beber antes de gue se haya

absorbido el agua, es decir cuando el plasma es hiperosmolar.



Hormona antidiurética (ADH) o Vascpresina.

Esta hormona es producida en los ndcleos supradptico
y paraventricular del hipotdlamo y almacenada en el l&bulo
posterior de la hip&Sfisis, actGa sobre'el tdbulo distal y =
el conducto colector del rinAdn causando mayor retencidn de
agua de la orina tubular y su retorno a la corriente.circu-
latoria, con el consecuente aumento de volumen (34). La =~
liberacién de ADH es estimulada por los osmorreceptores -
especificos en el encé&falo aue responden a los cambios de -
presifn osmdética del plasma sanguineo, los cuales son extre
madamente sensibles. La administracién de agua causa dilu-
ci8n plasmitica e inhiblicifn de la ADH; y la excrecifn de -
ADH se reanuda cuando la osmoclaridad plasmitica vuelve a -~
sus limites normales. Pcr el contrario, el aumento de la -
osmolaridad plasmidtica causado por una deficiencia de agua
o aumento relativo en la relacién solﬁtos—agua, estimula la
secrecifn de ADH, gue provoca un ahorro de agua por parte -
de los rifiones. éste mecenismo es regulado fundamentalmente
por la cantidad de sodic en el lfgquido extracelular constitu
yve el elemento inicial de defensa en la conservacién del -—
balance hidrico (Ver figura 2) (23). La salida de agua sin
sales cuando jadea'el animal aumenta la presién osm&tica lo
cual permite la secreci®n de la hormona.

Los mecanismos de regulacifn relacionados con cambios
de volumen del lfquido extracelular, puedén ser m&s importan

tes en condiciocnes patolfgicas, cue los relacionados a cam--



REGULACION DEL EQUILIBRIO HIDRICO POR ACCION DE LA HORMONA ANTIDIURETICA

SED FACTORES INTRA RENALES:
HABITOS CARGA DE SOLUTOS
PSIQUISMO MAXIMA CONCENTRACION

MEDULAR
. : REMANENTE DE TUBULO
: SOLUTOS . FACTORES PROXIMAL
AGUA LIBRE - . pyqRACELULARES NEUROGENICOS
FGUM TOTAL ———— ; VOLUMEN DEL |-~ { LIBERACION DE REABSORCION
[msm:smm J—»l OSMOLARIDAD ]—. 7 LIQUIDO —_ HORMONA —_— TUBULAR
EXTRACELULAR ANTIDIURETICA DE_AGUA
SOLUTOS ACCION FILTRACION
INTRACELULARES DE DROGAS GLOMERULAR
AGUA DE i
ALIMENTOS
AGUA DE : ;
OXIDACION - ——

Figura 2. El aumPnto “de Tal osmolarldad plasméLlCa causado por..una deficiencia de
agua O un aumento relativo en' larelacifn .solutos-agua estimula’ la secrecibn-de La hormona
antidiurética, gue provoca un ahorro de acdua por parte de ‘los rifionesi' i i



17.

bios de la osmolaridad. Las infusiones de grandes volGmenes

de soluciones saiinas, la ccngestifn venosa y hemorragias -

estimulan la secrecifn de ADH; esta regulacidn esti dada por

ciertas células asociadas con los vasos sanguineos (cé&lulas

barorreceptoras), gue son capaces de recibir informacibn in-

dicando el volumen sanguineo.

Hay influencia de estimulos procedentes del sistema -
nervioso central sobre la secrecifn de ADH, originados en el
hipotdlano y de algunos componentes del sistema limbico, --—
como el hipocampo, la amigdala, los nGcleos septales y la
sustancia reticular mesencefilica. Ademds el dolor, el mie-
do, el coito, el ejercicio, varias drogas como la morfina, -

los barbitfiricos, la nicotina, la adrenalina a grandes dosis,

la histamina, agentes colinérgicos y el &ter, constituyen estf

mulos para la secreci®én de ADH. (23).
Aldosterona
Es una hormona gque actfia indirectamente en la retencién

de agua puesto que al retener sodio aumenta la osmolaridad en

el plasma ejerciéndose la liberacién de la ADH. {(34).
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Iv. CONSTITUYENTES DE LOS LIQUIDOS DEL ORGANISMO

Los liquidos orgénicos se hallan formados por agua y

por las sustancias que en ella se encucntran disueltas;

algunas de éstas como la glucosa, la Grea y la creatinina -

no se disocian aGn cuando estln en solucidén, en cambio -

otras como el cloruro de scdio si se disocian o sea se sepa
ran en los elementos que forman dicha molécula;

dio.

cloro y so-

Elementos que cuando llevan carca se les denomina

iones; teniendo asf{ jones negativos y positivos. A los

iones negativos se les llama aniones y a los positivos catio

nes. Las sustancias que se disocian en solucidén en particu-
las con carga eléctrica o iones se les conccc como electr6li
tos,

éstos cuando estén en solucidn son capaces de conducir
la corriente eléctrica.

La unidad de medida para los diferentes electrflitos
de los liquidos orgdnicos son los miliequivalentes por li--
tro (mEg/l} medida que expresa la capacidad de combinacibn
de un electr8lito para la formacibén de otros compuestos --

(54), esta capacidad est8 en funcibén del nGmero de iones

disponibles para interactuar. Un mEqg de un catifn cualquie
ra reaccionari siempre quimicamente con otro mEg de cual---
quier anion ya que el nGmero de aniones y cationes debe de
ser el mismo para que exista la homeost8sis.

Los liquidos de cada uno de los compartimientos (in-

tracelular, intersticial e intravascular) contienen electr§
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litos; cada uno posee una composicién electrolitica distih
ta, diferencia gue es bisica para gue los liquidoé ¥y los -
electr6litos funcionen normalmente.

Los electrSlitos deben estar presentes en el compar-
timiento y en la cantidad adecuados a fin de lograr un fun
cionamiento normal.

La composicibn electrolftica normal de los comparti-
mientos liquidos ‘se muestran en el figura 3. De donde de-
bemos notar qgue el sodio es el catibn més importanté en el
liguido intersticial e intravascular y el principal catién
en el liquido intracelular es el pctasio; el principal -—-
anidén del liguido intersticial y del intravascular es el -
cloxo. Los cationes del plasma y del liquido extracelular
son: sodio, el potasio, el magnesio y el calcio, estos —-
Gltimos tres se- encuentran en cantidades minimas en compa-

racibén al sodio.

1. Sodio

Es el cati6n predominante del ligquido extracelular,
su concentracidn normal es de 140 a 154 mEq/1 en plasma -
sanguineo (21); este i6n es especialmente importante en la
conservacibn del volumen sanguineo y tambi&n en la regula-
cién del voltaje de los potenciales de accifn en las cé&lu-
las. Desempena funciones diversas como lo son los impul--
s0s nerviosos y musculares; por ser el soluto m&s osmbtica

mente activo en el liguido extracelular es uno de los fac-
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tores que determina el volumen sangufnec y por lo tantec la

circulacidn y tamafo de la cglula; facilita el transporte
de bifxido de carbono y sirve como base importante en el -

eqguilibrio &cido-bdsico del organismo (18) (cuando se exci

ta una célula su permeabilidad se ve disminuida por iomes

calcio y magnesio efecto gue puede ser antagonizado por el
i6n sodio).

El sodio al igual gque otros electrdlitos penetra al

organismo mediante la ingestidén de alimentos; se absorbe -~

principalmente en el intestino delgado y despuds es trans~

portado a la sangre. Normalmente casi todo el sodio se

reabsorbe y muy poco se excreta.

Es un 16n que se secreta

con el sudor, jugo gdstrico, en el lfguido pancredtico y -

en el intestino delgado (15). Otra via de eliminacibn de
1

sodio es mediante el rifbn, Srgano que puede regular selec

tivamente el nivel de sodid por ejemplo si el nivel de so-—-

dio en el liguido extracelular desciende, en los tGbulos -

renales se absorbe mayor cantidad de sodio excretdndose

orina pré&cticamente libre de este ién.

La eliminacién de sodio mediante el riibén, se adecta
segin sean las necesidades corporales del animal, m&s estd
en funcidn primaria del sistema de renina-~angiotensina, sis
tema que se encuentra representado en la figura 4.

El sodioc pasa a través del glom&rule a una concentra
cifn aproximada de 142 mEq/l,.reabsorbiéndose un 60 a 70%,

mediante un gradiente osmStico, uno gquimico, y uno eléctrico.
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El gradiente osmbStico es la accibén de la protefna (coloide)

que existe en los capilares peritubulares. El gradiente -

quimico prokablemente guarde relacibdn con el intercambio de

sodio por 1i6n hidrdgeno para formar bicarbonato. El gra~=--

diente el&ctrico opera como una bomba de sodio, vy en _esta

forma el sodioc es absorbido junto con el cloruro. En la ra.

wa ascendente del Asa de Henle otro 20 a 25% de sodio ‘es .ab

sorbido hipertdnicamente adends de absorber jiones cloruro:-~
(23) .

La aldosterona interviene en el tGbulo distal para:lé
reabsorcifén de sodio intercambiindolo por iones hidrégénoio
por potasic ceqfin el cuerpo lo nececsite. k k

El i6n hidr&geno estaklece competencia con el'pd;asio
para el intercambio con sodice, de manera cue si hangéidosis
o paja de potasic se intercambia mis i6n hidrfgeno por sodio,
mientras que si hay 2lcalosis o aumento dz potasio,

se inter
carcbia mds i6n de potasio por sodio.

La baja concentracidén de sodio puede actuar directa--

mente sobre la corteza suprarrenal para estimular ‘la secre--

ci8n de aldosterona, primero es la disminucidn del volumen -

sanguineo el gue a su vez estimula receptores de volumen en
el aparato yuxtaglomerular, provocando la secrecidn de reni-

na. Esto origina la conversidn del angiotensinégeno en an--

giotensina I. La cual mi&s tarde se convierte en angiotensi-

na II a nivel de los pulmones: &sta es qui&én estimula la cor

teza suprarrenal para likerar aldostercna (Ver figura 4).



Asi pues la aldosterona estimula la reabsorcifén de -
sodio en los t@bulos distales, intercambiando &ste por iones
potasio e hidrSgeno. La hipernatremia resultante s6lo es mo
mentdnea, porque 8sta estimula lcs csmorreceptores del ndcleo
supradptico para que se libere la ADH, y é&sta actla sobre el
tGbulo distal y los tfibulos colectcres para conservar agua.

Cuande el volumen sancuineo estd elevado se origina la
supresibn de la aldosterona y de la ADH, seguida de una mayor
pérdida de sodio y agua por orina.

Ademds de la aldosterona factores como la presidn arte
rial, la resistencia vascular renal y los cambios de composi~
cidn del plasma pueden influir en la reabsorcidn de sodio (9).

La aldesteorcna es una hormona que se inactiva en higa-
do por lo gue, en algunos casos de enfermedad hep&tica no se
degrada adecuadamente y existe retencifn anormal de sodio y
por lo tanto de agua.

Se ha visto que en enfermedades qasttointestinale#vasi
como en padecimientos de deshidratacifn existen grandes péidi
das del if6n sodio, lo Que trae como consecuencia en muches -
ocasiones la produccién de chocue y la retencién de agua orgd
nica.

La aldosterona es la encargada de mantener la concen-—-—
tracifén normal de sodio, sin embargo otros mineratocorticoi--

des y glucocorticoides en menor grado también influyen~(9);
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Un factor no aidosterfnico que influye en la reabsor-—
cidn de socaioc es la hormona natriurética y el fenbSmeno ce -—
escape.

La primera sospecha ae cue debtfa haber otro control -
hormonal cistinto a ira aidcsterena, se tuve ante el hallazgo
de gue cuando se expandia el licuido extracelular por una --—
aaministracibdn continua de estercides suprarrenales y entre
ellos la aldosterona, hapia una disminucaidn inicial de la
excrecidn de sodio, seguida después de varios afas por un -
aumento a los niveles de control. A est0o s2 le llamb "fend-
meno de escape de sodio" se sugiere que este fenSmeno es  ——
debido a sustancias circutantes cue se han dencminado por —

Smith como hormona natriurética x (23).

- 2. Potasio

Al igual gue el socio, el potasic penetra ai organis-—

me con los alimentos. £s el catibn intraceiular mas abundan
te, 98.0 a 98.5% del total de potrtasio orgénico estd dentro -

de la céiula, sblo un 2% se encuentra en el liguido extrace-—

lutar (46); de tai manera gue un gradiente de concentracién
del liquido intracelular al ligquido extracelular favorece la
pérdida de potasio de las células, situacibn inversa a la -
dedl sodio, en la cual una alta concentracifn en el liguido

extracelular y baja en el intracelular favorece la difusién

a las células. El mantenimiento de concentraciones intrace-
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lulares altas de potasio y extracelulares de sodio se logra
por medio de la Bomba de Scdio~Potasio (Ver padina 2 ) en -
donde se extrde sodio y se lleva potasic de nuevo hacia las
células.

La alta concentracibn intracelular de potasio es cxri
tica para regular una serie de procesos biolfgicos, inclu-~--
yendo el volumen celular, el ecujilibric Scido-base, las pro
piedades electrofisiolégicas de las células y la sintesis
de RNA, proteinas y glucbgeno (8).

Los niveles de potasio plasmiticeo varfan de 3.7 a 5.2
mEq/1 (21). En condiciones normales el potasio se absorbe -
en intestino delgado y la mayor parte del potasio ingerido
(ma&s del 90%) se elimina por el rifién, mientras gue sblo se
excreta un 8% por heces (40). El potasio es filtrado libre-
mente en el glomérulo y la concentracién del mismo es igual
a la del plasma. Es un ifn que se secreta con el sudor, ju-~
go gistrico, Fugo pancreftico, la bilis v los liguidos del
intestino delgado.

Independientemente de la ingesta, la reabsorcién de;
potasio filtrado es casi completa, luego de su paso por el
tbulo proximal y el Asa de Henle; es entrxegado al tfibulo -
contorneado distal y al conducto colector.

La regulacién de potasio es por medio de la aldostero
na ademis de otros mineralocorticoides, é€stos aumentan la -
secrecidn de potasio intercambifndolo por sodio (29}.

Cuando hay acidosis metab8lica o respiratoria, el po-
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tasio sale de la c&iula permutando por iones de nidrfgeno y
se intercampian mis iones de nidrégeno Y menos potasio PoOTr
sodio a navel de tlibulo distai. Por lo tanto puede aumen--
tar el portasioc sérico.

En la alcatosis, los i1ones hidrb6geno dejan las célu-
las para amortiguar el 3lca:i vy el pontasio reemplaza al -
hidrdgeno en la c&lula por lo cue en ocasiones se ve redu--—
cido el potasic en el liquide extracelular (46}.

Cuando la glucosa penetra.en la c&lula, eleva consi-
go el potasic: cste procesco puede utilizarse para aisminuir
el potasio sérico.

Los niveles normales de potasic son necesarios para
la secrecibn de insulina, ya gque &€sta es capaz de Tedistri-
buir el potasio en las cflulas para prevenir una hiperkale-

mia ¥ en el cual existe un control de retrcalimentacifn.

3. Cloro

E+1 cloro es fundamentalmente un electr6lito extrace-
lular; sin embargo su difusifn entre los commpartimientos -
intracelular y extracelular es rdpida. Los valores norma—-
les en sangre son de 100-120 mEq/1 (21). La facilidad con
que difunde el cloro lo hace particularmente valioso para -
regular las diferencias en la presifn osm&tica entre los -
compartimientos intracelular y extracelular. Esta difusibi
lidad tambi&n permite el transporte de gases hemdticos y 1la

regulacién del balance Scido-bisico.
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En el estémago el cloro se combina con el ién hidr6-
geno para formar &cido clorhidrico, el cual activa al pepsi
n&geno, enzima proteolitica, y tambifén proporciona un medio
dcido favorable al crecimiento de las bacterias ingeridas -~
con los alimentos.

Es en los tGbulos renales donde el cloro es absorbi-
do junto con el sodio. SegGn las necesidades-corporales de
bicarbonato s6dico, pasa una cantidad mayor o menor de clo-
ruro hacia la orina en forma de sal aménica para eliminar -
iones de hidrSgenc intercambiados por sodio.

La regulacién de la concentraci®n de cloruro en la -
sangre guarda relacidn pasivamente con la concentracifén de
sodio. Cuando aumenta el sodio sérico, suele aumentar el -
cloruro; perc los valores sanguineos de cloruro guardan re-
lacibn inversalcon los valores de bicarbonato porque el clo
ruro se elimina por orina para gue se produzca mds bicarbo-
nato. La produccibn de bicarbonato se halla bajo la infiluen
cia de la aldosterona, de manera gque esta hormona influye -
indirectamente sobre la reabsorcifn de iones cloruro 'y por -
lo tanto en los valores de &ste en el plasma.

Las anormalidades del metaboiismo del sodio van gene-
ralmente acompafadas de anormalidades en el metanoilsmo del
cloro. . Cuando hay p€rdidas excesivas de sodio como sucede -
en- la diarrea, y en las p&rdidas del jugo gastrico por vbmi-
to o por obstruccibn pilbrica ¢ duodenal, hay una pérdida -

mayor de clorc gue de sodio.
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En las diarreas se pierde cierta cantidad de cloru-
ros debido a la alteracién en la reabsorciftn de cloro de - -

las secreciones intestinales.

4, Magnesic

A diferencia del potasio este if6n se encuentra en -
bajas cantidades en el liguido intracelular; y cantidades
considerables de é&ste componen el tejido oseo (18).

Son funciones del magnesio: activar los sistemas -
enzimdticos requeridos que transforman el ATP en ADP con -
la consecuente produccibdn de energia celular; activa a la
fosfatasa gue es una enzima que cataliza reacciones .quimi-
cas esenciales en higado y hueso; inhibe la liberaci6n de
la acetil colina en la unidn neuromuscular por lo gue altas
concentraciones de magnesic bloguean eséa unidn a menos que
haya suficientes iones calcio que se opongan a este efecto.
El magnesio mantiene la contrxactibilidad del m@Gsculo liso £
la excitabilidad del tejido nervioso, una alta concentra-—-—
cifn de ambos (Magnesio y Calcio} deprime el consumo de --—
oxigeno por parte de las células y este efecto puéde estar
asociado con su accién, a la baja en la permeabilidad de la
membrana celular, baja gue se antagoniza aumentando la con-—
centracién de potasio.

El magnesio es lentamente absorbido por el intesti--—

no; absorcidn que se incrementa con la administracidn de -
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hormona paratiroide, mis si se aumenta la concentracibn de
magnesio en la sangre disminuye la secrecibn de la parathor
mona . ’

El transporte de magnesioc a través de membranas con-
dicionado por modificaciones en el pH, es semejante al del
potasio. Durante la acideosis, sale magnesio del espacio -
intracelular al extracelular, en tanto gue en la alcalosis

sucede lo contrario. Existen evidencias gue la aldostero-

na aumenta la excrecifn urinaria y fecal del magnesio (23).

E
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sma celular contiene cerca de 10 mg de calcio,
y éste existe en tres formas: ionizado o calcio difusible

(40%); el unido a proteinas (o0 no difusible) 50% y como -
complejos de calcio en forma de citratos, fosfatos, bicar-
bonatos, etc. (10%). La mayor parte del calcio estd en -~
los huesos y abarca un 20% del peso corporal (23); y se =
relaciona con lé irritabilidﬁd neuromuscular, con la coagu
lacibén de la sangre y la formacidn de huesos y dientes.

Su absorcibn es en forma de complejos proteinas-cal-
cio, esta absorcibn es activa y en ocasiones es inhibida -
por molé&culas t6xicas del metabolismo celular como lo son
los dcidos fitico u ox8lico gque con el calcio forman un -

precipitado insoluble no reabsorbible. La presencia de la
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vitamina D es indispensable para la absorci6n (20).

6. Fosfatos

En el lfiguido extracelular el fosfato se encuentra en

el organismo en forma de sales inorg&nicas; iones fosfato son

necesarios en las fases intermedias del metabolismo, asf como

también son importantes en la formacién del hueso, y como par

te integral de los &cidos nucleicos, feosfoproteinas y fosfo--

lipidos.

La concentracifn del f&6sforo sé&rico esti regulada por
el rifnSn. La presencia de vitamina D aumenta la absorcién -
intestinal del f6sforo y por ende la del £8sforo sérico esti-

mulando asf la reabosorcidn por el huesc v el tGbuleo renal.

Durante el metabolismo de los carbohidratos existe una

disminucién temporal de fosfatos del suero, disminuci®n seme~
jante a la que ocurre durante la absorcién de algunas grasas.

Una infusifn intravenosa de solucién de fosfatos pue--
den reducir el calcio sé&rico, por lo consiguiente no hay una
dosis aprobada de f£6sforo en perros.

Las concentraciones sé&ricas de calcio y f£8sforo repre-
sentan los efectos combinados de la absorcién intestinal, la
reabsorciéfn por parte.del hueso, la excrecibn y absorcién -

renal, estos efectos estdn modulados por la hormona paratiroi

dea, vitamina D y calcitonina (26).



32.
v. EQUILIBRIO ACIDO-BASE

1. Concentracidn de Iones Hidrbgeno

Un buen eguilibrio &cido-base, es cuvando existe una -
homeostasis en la concentracibn del i6n hidrbgeno en los 1€-

gquidos del orcanismo; desviaciones leves en &sta, producen -

alteraciones pronunciadas en las caracterfsticas fundamenta-—
les de las reacciones quimicas viéndose amenazada la supervi

vencia de todo organismo. Un aumento en la concentracién de

iones hidr&geno hace gue la solucibn sea dcida, mas la dismi
nucidén de los mismos desvia la reaccibn hacia la zlczlinidad.
Convencionalmente se emplea el pll para el estudio de

la fisiologia &Scifo-base definiéndose el término de pH como

el logaritmo negativo de la concentracién de iones hidrSgeno

(pH = ~log [@{] }. Un pH de 7 indica la neutralidad de -~-
cualguier solucibn guimica o sea, la concentraci®n de ijiones
hidr8genc e hidré*ilo son las mismas. Los valores de pH -
descienden a medida qgue la concentracibdn de iones hidré6geno

aunentan y viceversa (54).

La concentracibén de iones hidr6geno en los liguidos -
del organismo determinan el grado de acidez o alcalinidad en
el mismo. El pH normal del liguido extracelular es de 7.4,

o sea ligeramente alcalino, mis los pH extremos compatibles

con la supervivencia son de 6.8 y 7.9,
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S1 el pH del 1lfquido extracelular fuese de 7.5 se de-
notarfa un estado de alcalosis, m&s si el pH fuera de 7.2 -
existirfa un estado aciddtico.

En un estado de alcalosis se produce una sobreestimu-
lacidn del SKC en donde las nheuronas generan impulsos, sin —
los estfmulos normales. En un estado acidbtico se alteran -
las velocidades de las reacciones guimicas en las celulas,
(algunas se aceleran mientras gue otras se ven retardadas).
Esta es la razén por la cual la regulacifn de la concentra—-
cifén de ilones hidrfgeno es una de las mis importantes funcio
nes del organismo.

La acidosis se debe al aumento en la concentracidén de
icnes hidr&geno, &stos pueden ser de origen metakSlico o res
piratorio. Los de origen metab8lico se deben al metabolismo
celular de un compuesto orgidnico transformidndoleo en CO2 y -
H,0; los de origen respiratorio se deber&n a una acumulacién
excesiva de dcido carbfnico en pulmenes. Cuando no se com-——
pleta el metakolismo de un compuesto org&nico hasta Co, v -
520 se pueden acunular iones hidrfdgeno provenientes de la via
de glicolisis y/o en Ciclo de Krebbs (8).

En circunstancias normales el metabolismo de compues-—
tos orgdnicos a CO2 b4 Hzo no produce un cambio neto de la con
centracién de iones hidrégeno, mds en estados patSgenos, la
falta de metabolismo completo de un compuesto orginico a -
Co2 Y Hzo o la pérdidé del anién de &Scidos orgdn-cos, incom—j
pletamente metabolizados pueden producir grandes excesos de -

iones de hidrégeno.
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El co, vroducido en pulmones se dice que es un dcido -
volatil porque puede ser excretado por los mismos; en cambio
ilos dcidos fijos scn aguellos dcidos no volitiles ¥ gue nece-
sariamente deben ser excretados por los rifnones., Existen --
tres fuentes principales de iones de hidrégeno de &cido fijo
y &stos son: el metabolismo incompleto de precursores inorgi-
nicos del C02 y Hzo, © bien pueden provenir del catabolismo -
oxidativeo de aminodcidos que contengan azufre (metionina, c¢is
teina) o de la hidr6lisis de las uniones fosfato de las pro-—

teinas (30).

2. Mecanizcmes de Defensa

E) organismo mantiene el equilibric &cido-base median-~

te tres mecanismos de defensa: el sistema buffer, el sistema

respiratorio y el sistema renal. El sistema buffer puede ac-—
tuar en una fraccibn de segundo, a fin de prevenir modificacio
nes excesivas en la concentracidn de iones hidré6geno, a dife-
rencia del sistema respiratorio cue tarda de 1 a 3 minutos en

reajustar la concentracién. Por otra parte el sistema renal

es la parte mis poderosa del mecanismo de control, mas este -
proceso tarda de horas hasta un dfa o m&s, luego de una modi-

ficacién sGbita. Cada uno de estos mecanismos cumple su par-

te en el mantenimiento de la concentracidn normal de iones -

hidr&égeno (54).
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3. Sistema Buffer

El sistema "Buffer"” se haya formado por dos o m8s com
puestos gue impiden alteraciones excesivas en el pH de los -
licuidos corporales orcénicos.

Existen en el organismo cuatro sistemas buffer princi
pales gue colaboran en el mantenimiento de la constancia del
pH. Estos sistemas buffer incluyen al sistema de Scido car-
bbSnico-bicarbonato, el sistema fosfatc, el sistema protéice
y el sistema de la hemoglobina.

El sistema mas importante de ellos es el de bicarbona
to0 cue consiste en una nezcla de &cido carbbnico (H2CO3) v -
bicarbonato de socdic (NaHCOB) en la misma solucibn.

Un buffer Scido-base es una solucidn de 3cs ¢ mAs com
puestos guimicos gue impiden las alteraciones excesivas de -
la concentracibn de iones hidr6geno cuando se agrega a la -
solucidn un dcido o una base, estas agregaciones pueden ser
debido a la constante incorporacidn de dcidos y bases prove-
nientes del metaktolismo de los liguidos v alimentos ingeri--—
dos.

En el &cido carbbnice por ser un &cido d4&kil la diso-
ciacibn en iones hidr6genoc y bicarbonato es minima, princi--
palmente se disocia en anhidrido carbfnico y agua. El resul
tado es una alta concentracibn de anhidrido carbfnico, pero
solamente una débil concentracidn de acido. ©La hidrdlisis -

de bicarbonato en solucibdn cede el ib6n hidrbxile, y por lo -
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tanto aumenta la alcalinidad de la soluciSn. Normalmente -~
para mantener el equilibrio Hcido-base (pH de 7.35 a 7.45) -
la relacidn de Scido carb6nico es de 1:20.

H,CO
23 —_— pH 7.4

BHCO3 20

Existen otros buffers de bicarbonatc en los liquidos
del organismo, el de sodio es 21 mids abundante. También -—-
existen pequenas cantidades de bicarbonato de potasio, bicar
bonato de calcico y bicarbonato de magnesio (54).

Si bien el sistema de bicarbonatc no es esrecialmente
poderoso, es tan impcrtante como los otros tres sistemas -—-—
buffer combinados, debido a que cada uno de los elementos -
del sistema de bicarbonatce puede regularse por la respira---
cién, debido al anhidrido carbbdnico, o bien a través del ibn
bicarbonato por los rifiones. El sistema buffer es uno de -

los mecanismos que posee el organismo para regular el pH.

4. Sistema Respiratorio

Los distintos procesos metab6licos gue se producen en
el interior de las cé&lulas dan origen a anhidrido carbbnico.
Por ejemplo, el carbono de los alimentos se oxida para for--
mar anhidrido carb®nico. Este anhidrido carbb8bnico difunde -
hacia afuera de las cé&lulas y penetra en ei liquido intexrsti
ciai, pasando liluego ai liquido intravascular. L[l anhidrido

carpbSnico llega luego a los pulmones, donde se difuncde al -
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interior de los alveolos y es exhalado con el aire.
ta la cantidad de anhfdrido carbbnico formadc, tambien aumen-
tar8 su concentracidén en el ligquido extracelular. §i aumenta
la velocidad ge ia ventilacifin pulmonar (respiracicones! tam-—--
bién aumentari la magnitud de anhidrideo carbdnico expulsade =
en la repsiracibén, lo gue disminuird la cantidad de anhfdrido
carbbénico acumulado en el lfiguido exzracelular (32).

En el bulpo se localiza el centro respiratorio el cual
responde a la ccncentracibdn de iones hidrSgeno, debkido a que
las modificaciones experimentadas en la ventilacifn pulmonar
alteran a su vez la concentracifn de iones hidr8geno, el sis-—
tema respiratorio actla como un sistema de "retrecalimentacién”
en lo gue se refiere a controuial la cooncentracisdn de iones -
hidrb6geno. Cuando &sta aumenta en los liguidos extracelula--
res (acidesis) el sistema respiratoric se torna mis activo -
(aumenta la frecuencia y la profundidad de las respiraciones)
y se exhala mds anhidrido carbdnico. Por lo tanteo, la_:cnceg
tracién de anhfdrido del licuido extracelular disminuye. De-—
bido a la mayor eliminacidn de anhidrido carbSnico, existe -
menor disponibilidad del mismo para combinarse con el agua, a

fin de formar &cido carbdnico.

H,O0 + C02 2604

2

El mecanismo respiratorio que regula‘lé concentracifn
de iones hidrSgeno posee una eficiencia del 50 al 75%. Por -

ejemplo, si el pH disminuyera bruscamente de 7.4 a 7 el siste
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ma respiratorio lo llevaria a 7.2 & 7.3 en el t&rmino de un
minute. La razbn de este grado de eficiencia es que a medi
da yue la concentracién de iones hidrSgeno se aproxima a lo
normal, se pierxde el estimulo que obra sobre el centro res-
piratorio. En ese momento los sistemas buffer gue fueron -
comentados anteriormente, contrsibuven a alcanzar el eguili-

brio (54).

5. Sistema Renal

Como los rinones pueden excretar diversas cantidades
de &cidos o bases, desempenan un papel fundamental en el -
control del pH. La regulacibén renal del pH del organismo -
constituye un complejo mecanismo de excrecifn de cantidades
variables de iones hidrégeno de acuerdo con el nGmeso de los
mismos que entran a la sangre. Esto incluye una serie de -
reaccicnes qgue se producen en los tGkbulos renales, como por
ejemplo reacciones para la excreci6n de iones hidrdégeno,
pava la reabsorcibén de iones sodic, para la excrecién de i6n
bicarbonato en la orina y de amoniaco hacia los tibulos, El
ingreso de 1i6n bicarbonato a los tGbulos renales varia segfin
su concentracién en el compartimiento extracelular. <Cuando
E&sta Gltima es normal la excrecidn de iones hidrdgeno y la
filtraci®én de iones bicarbonato normalmente se equilibran y

neutralizan entre s%.

En el metabolismo normal del animal se produce un -
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exceso de 3cidos. A fin de mantener el eguilibrioc los rino-
nes excretan mis jones hidr&geno y por lo tanto la orina se
torna &cida habitualmente.

Si bien el sistema renal actda lentamente, difiere -
del mecanismo respiratorio en que continfa actuando hasta -
que el pH extracelular alcanza las cifras normales. Es el -
mecanismoe que requiere mayor tiemps que los otrés sistemas,

pero es mis podereosc (54).
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vI. ALTERACIONES AISLADAS DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS
A. ALTERACIONES DEL EQUILIRBRIO DEL AGUA
1. Deshidratacidn

Entendemos por deshidratacidn al estado consecutivo -
de una pé&rdida en diferentes porcentajes de agua y solutos,
pudiendo complicarse con alteraciones dcido-bdsicas y de =~-
potasioc.

Dependiendo de la tonicidad gque presente el plasma (o
sea dependiendo del nfmero de partficulas osm&ticas activamen
te en el plasma); de la relacién gue guarden é&stas con res—-—
pecto al sodio, se han clasificado las deshidrataciones como
isotbnicas, hipertfnicas e hipoténicas; tambié&n denominadas
isonatrémicas, hipernatrfimicas e hiponatrémicas respectiva--
mente. Ello tiene importancia, pues tanto el manejo como -
las manifestaciones varfan de acuerdo al tipo de - deshidrata-
cidén. Las deshidrataciones mds graves son las hipernatrémi-

cas. Las deshidrataciones isotbénicas, en cambio son més -

ficiles de manejar (6).

2. Deshidrataci®dn Isoténica

Es un estado patolégico en -el cual las pérdidas de -
agua y solutos han sido proporcionales y por lo tanto la to-
nicidad del plasma y la concentracidn de sodio plasmitico no
han variado de lo nermal en forma apreciable, agqui es usual -

la no redistribucién de agua dentro del compartimiento celu-
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lar. La principal causa de este tipo de deshidratacidén es la
pérdida de liguidos en el tracto gastrointestinal que inclu--
yen secuestro de liquidos extracelulares en heridas de teji--
dos blandos, infecciones peritoneales y obstrucciones intesti

nales (Ver figura S5b).

3. Deshidratacidn Hipot6nica

Este tipo se denomina deshidratacifin hipotdnica porgue
las pérdidas de saltes han sido mayores que las de agqua y por
lo cual la tonicidad del pitasma y la concentracidn de sodio -
plasmidtico estdn disminuidas por lo tanto existe un transpor-
te de agua del espacio extracelular al compartimiento intrace

lular, lo cual reduce el volumen ade agua extracelular

, produ-
ciende un colapsc vascular (Chogque) {(Ver figura 5c). Se pre-
senta en aléunos casos que originalmente eran de tipo isoténi
co y/o cuvas pérdidas fueron repuestas con cantjidades indis-—-
criminadas de agua sin solutos. Ejemplo: Insuficiencia adre-
nocortical (inhabilidad de los rifiones para conservar sodio)

y reemplazo de pérdidas isotbnicas de agua (o con soluciones

de dextrosa al 5% (6).

4. Deshidratacifn Hiperténica

En este tipo de deshidratacién aumenta la

plasmitica. de sodio. La hipernatremia y la hioertonicidad re—

sultante del flufdo extracelular, saca el agua int;acelular al
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espacioc extracelular (Ver figura 5d). La hiperosmolaridad -

@el plasma estimula la sed y la liberacifn de ADH que promue

ve la adquisicibn y retencibn de agua. La deshidratacifén -

hipertbnica se da cuando hay poca ingestifbn de agua, © cuan-

do hay p8@rdidas excesivas de Asta en el tracto respiratorio
(6) .

5. Sobrehidxatacién

El té€rmino de sobrehidratacifn se refiere al aumento
en el volumen total de los lfquidos orginicos, pudiendo -
traer como consecuencia cambios en la osmolaridad de los &i

ferentes compartimientos.

5i ze administran grandes volGmenes de solucibn de

glucosa al 5% en agua a animales,; &l volumen sanguineo aumen

tar8 y las concentraciones séricas de sodio y clorurxo dismi~

nuiran. La hipotonia resultante del suero inhibe la secre--

cif6n de ADH y por lo tanto disminuye la resorcibn de agua

desde los tGbulos distales y colectores y aumenta el volumen

de orina al paso que se normaliza el volumen de sangre (15).

6. Sobrehidratacién Isot®Snica

Cuando se administra una cantidad exagerada de liqui-

dos y electr6litos o falla alguno de los mecanismos de elimi

nacibén, por ejemplo: en la insuficiencia cardiaca, se produ-
ce un aumento del agua extracelular, inicialmente sin cambios
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del agua intracelular, ya gque la osmolaridad se conserva nor

mal. Esto se traduce clinicamente por edema.

7. Sobrehidratacifn Hipotbnica

(intoxicacidn acuosa)

La ingestifn o administracidn exagerada de agua sin -

electrélitos o la excesiva liberacifén de hormona antidiuréti

ca, pueden ocasionar una reduccibén de la osmolaridad del —
agua extracelular, por 1o gque gran parte pasa al espacio in-
tracelular relativamente mids hiperténica. Esto aumenta el -

volumen de los lfiguidos intra y extracelular, principalmente

del primero. Esta situacibn se refleja clinicamente por ede

aen

ma intracelular, sobre tods en ol encsSfalo, lo gue puede —-—

ocasionar convulsiones y coma. En e} rifion puede producirse

la liamada degeneracidn hidrdpica de los tGbulos renales,

que produce anuria e insuficiencia renal.

8. Sobrehidratacibén Hiperténica

Cuando se administra un exceso de soluciones hiperté-
nicas u ocurre una ingestifn desmedida de solutos, se produ-
ce una mayor osmolaridad. Como el contenido del comparti-—-—-
miento intracelular se encuentra relativamente hipotbnico -
con relacidén al extracelular, parte del agua pasari a este
espacio.

Se produce entonces una gran expansidn extracelu--—

lar con deshidrataci6tn intracelular, hipovolemia y sobrecar-
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ga circulatoria. A este cuadro tampi&n se ha llamado "

xicacibn por socdio” (40).

B. ALTERACIONES DEL EQUTILIBRIO ELECTROLITICQ

1. Hipokalemia

Lo hipokalemia es una alteracifn metapSlica en donde
los niveles de potasio sérico andan por abajo de 3.5 mEq/l -

que es la c¢ifra normal (41). Esta aisminucidn pueae deberse

a una reaistripucidn det potasio del liguido extracelular al
intracelular, a una disminucién de este 16n en La comida dia

ria o a una pé&rdida verdadera de este ién en el organismo;

p8rdida gue puede ocurrir en los rifiones o en €l tracto gas-—

trointescinal.

La redistribucidn del potasio del liguido extracelu--—
lar ai intracelular tiene lugar por una aaminisctracibn exce-
siva de insulina © en un estado de alcalosis aguda.

Mientras que el rinobtn es la via principal de pérdida

de potasio en el animal adulto, el tracto gastrointestinal -

es el camino mis importante de la pérdida de este ifn en el

animal joven, cuando padece diarreas.

La aparicifn de potasio en heces, se debe a una defi-

ciente absorcidn ‘'de &ste por el intestino delgado, o a una

secrecién del mismo a nivel del colon; ya gue esta porcidn
del intestino responde a la accidén de la aldosterona que se

activa en caso de diarreas, trayendo como consecuencia pérdi
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4as iniciales de potasio y a su vez de sodio, estando relacio
nadas estas pérdidas con la concentracifén del volumen del Yf--
quido extracelular que tambié&n estimula la secrecifn de aldos
terona {13).

An cuande frecuentemente el vémito se asocia con la -
hipokalemia, no es en s{ la pérdida de potasio en el vémito -
lo que causa la deplesibtn del mismo, en realidad es la p&rdi-
da de scido clorhidrico y socio en el vSmito lo que produce -
una alcalemia metabflica transitoria debido a un aumente en
la concentracifn de bicarktonato en el plasma (19).

En las secreciones gastrointestinales se pierde m&s -
r8pidamente el potasio gque el agua, esto se debe a que el po-
tasio se encuentra en una concenlracifn dcs veces mavor en -
&stas que en el plasma.

tro padecimiento que se asocia con las pérdidas de po
tasio en el animal es la deshidratacidn; ya gue esta patoge—-—
nia la padecen animales que han padecido diarreas agudas (19).

Cuando el descenso del potasio en los niveles séricos
es leve, generalmente la alcalosis no es puesta de manifiesto;
sin embargo esta situacién puede llévar a un déficit total -
del potasio en el cuerpo del animal.

La hipokalemia puede causar una nefropatfa en animales,
donde existen proplemas de reabsorcién de sodio en el tdGbulo
distal y el mantenimiento de un gradiente hiperosmolar medu--
lar, consecuentemente la funcidn renal no es normal y los -

fluidos scon inadecuados para reducir la urea sanguinea. La -
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falla prolongada de potasio incluye pilelonefritis y nefritis
intersticial, ademd&s de producir animales hipotensos vy con -
problemas de no responder a los vasoconstrictores que desapa
recen cuando i1a deficiencia de potasjo es corregida.

Aslmismo,'cuando las concentraciones de potasio séri-
co se alteran, las concentraciones de otros iones cambian =~
por ejemplo: si decrece el potasio, iones como el hidrégeno,
catcio y sodioc aumentan, cuando el potasio decrece a niveles
s€éricos de 2.5 mEq/l se comienzan a notar signos neuromuscu-—
lares (48).

La fisiologfa propia de un animal, trata de mantener
la concentraciSnde potasio ideal para la supervivencia ya -
sea por su propio catabolismo de proteinas gue en animales -
con anorexia liberan potasic a una velocidad tal gue trata -
de mantener las concentraciones normales en el liquido extra
celular, o necesita de una restitucidn de este ifn por medio
de fluidos o dietas convencionales. Por ejemplo, si se tra-
ta de una moderada a severa hipokalemia (con niveles de pota
s8io sérico inferiores a 3.0 mEg/l) en anorexia y con vémito
usualmente requieren administracién parenteral de cloruro de
potasio (51).

La hipokalemia asociada con alcalosis determina gue -
se efectfe la reposicifén de potasio en forma de cloruro de -
potasio, mids si estd asociada con una acidosis metabSlica -~
obliga a administrar eventualmente el potasio en forma de -
bicarbonato de potasio o una sal equivalente {(citrato o ace-—

tato potdsico).
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Si se da bicarbonato prematuramente en un tratamiento
de hipokalemia y acidosis, se puede producir un desplazamien
to de potasio hacia las células, lo gque agravaria la hipoka-
lomia. Por lo tantoc es razonable iniciar la terapéutica con
cloruro de potasio cambiando a bicarbonato de potasio cuando
se compruebe un aumento de potasio sérico. El Indice maximo
de infusibn de potasio no debe exceder de 0.5 mEq/1/h (36).

Cuanaoc hay una deficiencia de potasioc y una funcibn -
renal adecuada se puede dar una Solucifn Ringer con o sin -
lactato cue equivaldrid a 4 mEq/l de potasio mis esta solucibn
es insuficiente para reparar pérdidas séricas. Para resti--
tuir déficits muy severos se puede afadir potasio a una solu
cidn electrolitica 4o modo que la concentracibn final sea 40
mEq/1l, o se puede anadir una solucidén de dextrosa en agua o
dextrosa en suero salino al 0.9% hasta 80 mEq/l. Tambi&n -
se puede anadir insulina a la solucifn para gue incremente -
el paso de potasio hacia el interjor de la célula y se vea -

corregido el déficit de potasio en el animal.

2. Biperkalemia.

Existe una hiperkalemia (o0 sea cifras elevadas de po-
tasio en el plasma s&rico) cuande hay fallas en el sistema -
renal excretor del animal o cantidades de potasio provenien-
tes de insuficiencias renales que entran en fluido extracelu

lar.
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En pacientes con problemas gastrointestinales se han
reportado bajas frecuencias de padecimientos de hiperkale--—
mia.

Como son variables y numerosas las causas de hiperka
lemia mencionaremos las mis frecuentes e importantes: excre
sifén renal inadecuada, oliguria o anuria debidas a una fa--
lla renal crbnica, pielonefritis, insuficiencia adrenocorti
coide.

Animales a los gque se les dan dietas bajas en scedie
como lo es en la enfermedad congestiva del corazén también
puede producirse en &stos una hiperkalemia, por la reten--—
cifn en mayor grado de potasio a falta de sodio.

Algunas de las causas del aumenco de iones potasio
en el flufdo extracelular pueden ser: trauma, acidosis, in
fusiones salinas, hemorragias internas con la produccidén -

.
de hemolisis o drogas como digitilicos (19).

81 se libera gran cantidad de gotasic existe daie -
celular. En los casos de traumatismo puede haber hiperka-
lemia con pronéstico favorable si la funcién renal es favo
rable; m3s si existe un dafio renal, el incremento de pota-
sio no se excreta por lo cue aumentan las concentraciones
plasmiticas de 2 a 4 mEg/l/dia.

La acidosis también causa la liberacién de potasio
de las c¢&lulas acumulSndose iones hidr6geno en ellas.

La hiperkalemia se sospecha en animales con kradi-

cardia; el vémito y diarrea generalmente causan hipokalemia.
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El tratamiento de la hiperkalemia se traﬁa'promovien—
do el paso excesivo de potasio éel flufde extracelular a las
células, acelerando las pérdidas de potasic a través del in-
testino grueso o por dialisis. 3e necesi:t2 ce una terapia -
especifica cuando la funcifn renal no baja el nivel plasmiti
co de potasio. La hiperkalemia puede tratarse con glucosa e
insulina que. promueven el movimiento de potasio a las célu--
las, este tratamiento consiste en administrar endovenosamen-—
te de 35 a 200 ml de glucesa al 10% durante 30 minutos (51).
Este tratamiento hace que se libere insulina, la cual facili
ta la entrada de glucosa a las c&lulas, siendo acompanada -
ésta por potasio, reduciendo las concentraciones de potasio
plasmitico de 1 a 2 mEg/1l cada 30 minutos durante ¢l cfecto
de 12 a 24 horas (51).

El tratamiento con bicarbonato de sodio para una hiper
kalemia tiene la funcifn de trasladar el potasio al interioxr
de las células mientras cue los iones hidr&6geno abandonan a
&éstas, si se anade kticarbonato a las soluciones glucosadas al
10% se maximiza este movimiente (19).

Una ampolleta de 44 mEq de bicarbonato de sodio y 10 U
de insulina se pueden afiadir a un litro de glucosa al 10 6 al
S% en una solucibn salina al 0.9% maximizando el control de -

la hiperkalemia.
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3. Hiponatramia

La hipénatremia es una alteracifn metabSlica en donde
hay baja concentracifén de sodio en el suero sédrico. Esta -
baja puede deberse a la pé&rdida severa de secreciones gastro
intestinales. Cuando el flulido perdido es de la misma compgo
sicifn del fluldo extracelular, el problema principal es la
deshidratacifn sin mayores cambios en la composicifn electro
lftica. MAs si en las secresiones gastrointestinales existe
una mayor c<oncentracifn de 8cido clorhidrico debido al vOmi-
to que presente el paciente, esto ocasiona una baja concen=--
tracién de sodio a nivel del plasma sérico (53).

Las causas de hiponatremia pueden ser debidas a: la
ingestifn de agua por pacientes anoréxicos cgue presenten --—
vOmito o diarrea, pacientes con insuficiencia adrenocortical
© aquellos animales cuya comida que ingieran sea baja en sal.

Si el descenso de los niveles s&ricos son drdisticos o
disminuyen a 110 mEq/l se presentan signos neuroldgicos -
ademds de incrementarse la presifn intracelular, la soluciln
salina al 0.9% y solucifén Ringer ayudan a corregir &sta alte
racifn (53).

Generalmente la hiponatremia se corrige mediante la -
administracifn intravenosa de una solucién salina hipert&ni-

ca gue contenga de 400 a 450 mEg/l de Cloruro de Sodio, o©

sea 3 veces la concentracifn plasmitica. Este tratamiento

s8lo se utiliza si hay una funcién renal normal.
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Cuando la funcidén renal en animales deshidratados es
normal se pueden dar soluciones electroliticas balanceadas,
en caso de gque los fluidos extracelulares se hayan restable
cido, el excese de agua corporal se excreta corrigiéndose -
la hiponatremia.

Una pérdida gradual de sodio puede ponerse en eviden
cia por los sintomas de fatiga, taguicardia o una pé&rdida -
de energfa en el animal.

En general las sintomatologias patol&gicas donde hay
p8rdida del vital ligquido como lo es el agua, traen como -
consecuencia acumulacifén de sodio en los liguidos corpora--—
les, tales son los casos de fiebre, pérdidas urinarias cuan

do se restringe el consumo de agua (53).

4. Hipernatremia

Padecimiento en el cual la concentracibn del sodio -
sérico se encuentra elevada, estas elevaciones pueden deber
se a padecimientos como vOmito ya gque la pérdida de agua es
sfibita, concentréndose el sodio en el fluido extracelular.
Esta situacidn se ve tambifn en casos de una fiebre o una -
hiperventilacibn.

Cuando un animal presenta problemas farfngeos que in
tervienen con la habilidad para ingerir-agua, también son -
presas de sufrir una hipernatremia gque puede producir sig--
nos nerviosos como debilidad, falta de saliva, mucosas se-—-

cas y temperatura corporal elevada.



ElL tratamiento general que se sigue en este tips de -
padecimientos es la administracién de Solucién Ringer ¥ una

Sclucibn Salina al 0.45%.
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VII. DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE

Los términos de acidosis y alcalosis sirven para de-—
. signar las alteraciones en el equilibrio Acido-kbasc con des-

censo © ascenso, respectivamente del pH sanguineo.

1. Acidosis

Es el aumento en la concentracién de hidrogeniones,
gue se acompafia de un descenso en el pH sanguineo (32). Si
este aumento de hidrogeniones ocurre como resultado de un
aumento o actimulo de Scidos orgdnicos o inorg&nicos o bien -
por una pérdida de bases, se denomina acidosis metab&lica. -
Cuande =5 ¢l risultado de un transtorno respiratorio gue in-

terfiere con la eliminacién de co, {lo que produce un acimu=-

lo de &cido carbbnico) se conoce como acidosis respiratoria

(32).

2. Alcalosis

Representa un descenso en la concentracifn de hidroge

niones con un ascenso en el pH sangufneoc (32). Se le llama

alcalosis metabblica cuando es el resultado de una p&rdida -
Scida © un acimulo de bases. Cuando hay un aumento de la eli
minacién de CO, y por lo tanto, una pérdida de Scido carb&ni
co, se denomina alcalosis respiratoria.

Cuando los mecanismos que intervienen en la conserva-



cidén del pH resultan incapaces de mantener &ste dentro de

limites normales, se habla de acidosis o alcalosis descompen

sada. Puede hablarse de un transtorno metabdlico compensado,

pero tratdndose de una acidosis o alcalosis respiratoriea, es
tos desequilibrios por razén de su etiologfia y patogenia,

nunca estin totalmente compensados {(32).

3. Acidosis Metab&lica

La acidosis puede resultar de retencidn exagerada de

dcidos, comc es el caso de la insuficiencia renal, pérdida -

de bases como en algunas tubulopatias, aumento en la produc—
cibn de &cidos orginicos, c¢omo es el caso de la cetoacidosis
diabé&tica o por la combinaciftn de diversos factores como es

el caso de la acidosis del deseguilibrio hidrico electrolfti

¢o por diarrea.

El organismo de un animal produce en forma continua -
una gran cantidad de hidrogeniones, lo que hace m&s f&cil y
frecuente que se produzca acidosis.

Durante la diarrea aumentan las fermentaciones intes-

tinales: esto produce un exceso de dcidos orgdnicos y absor-~

cibn de hidrogeniones por el intestino, lo gue constituye el

mecanismo mds importante para la produccifin de la acidosis.
Secundariamente, hay pérdidas de bases por las heces, lo que

tambi&n contribuye a la acidosis (9).

Si a eso se agregan vémitos o ayuno prolongado puede

haber cetosis con acfmulo de icidos orgédnicos agravindose

asy el desequilibrio.
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Cuando la deshidratacifn es de tal magnitud que oca--
siona hipovolemia, puede disminuir el filtrado glomexrular, -
lo gque trae come consecuencia una retencidn de hidrogeniones
que normalmente se eliminan por via renal, lo gue también -
contribuye a la acidosis (48).

Cualquiera gque sea el mecanismo operante de la acido-
sis, la proporci®n bicarbonato-dcido carbbnico de 20:1 se -
altera y el pH desciende. Esto estimula al centro respirato

rio el que responde con una baja de la presidn de CO la -

2?
reaccidn también se dirige a la izquierda y aumenta la elimi
nacifn de hidrogeniocnes por orina. Estos mecanismos compen-—

sadores restauran la proporcidn 20:1 y el pH regresa a lo -

noxrmal.

4. Acidosis Respiratoria

Este transtorno se debe al actGmulo de &cido carbbnico
en el espacio extracelular por cualgquier proceso gue inter--
fiera con el recambio oxigeno-bidéxido de carbono y que evite
la eliminaéién normal de &ste (54).

Son numerosas las situaciones clinicas que en una u -
otra forma provocan este desequilibrio, asi tenemos lesiones
pulmonares agudas tales como edema pulmonar agudo, infeccio-
nes pulmonares graves, obstruocién bronguial, asfixia, neumo
térax, hemot6rax o heridas abiertas del t6rax, distencibn -

abdominal acentuada, posiciones en la mesa de la sala de ope
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raciones gque perturban la respiracibn, lesiones en el siste-

ma nerviosec central que afectan al centro respiratorio en el
bulbo, la pérdida acentuada de iones de potasioc gue perturka
la funcidn de los mlsculos respiratorios, sobredosificacisn
de anestésicos, alcohol o sedantes gue deprimen la respira--
cibdn. Una situacibn que produce acidosis respiratoria en -~
forma repentina y muy grave, es el paro cardiaco o falla car
diorespiratoria. Otra forma en gue puede producirse este -
deseguilibrio es cuando se respira una atmbésfera con una con

centracién elevada de co,.

Estos hechos dan una idea de la importancia que tiene
este desequilibrio, peroc también conviene recaicar el hecho
de q&e cuando existe un factor cualquiera que sea su natura-
leza que impida la eliminacibn de CO, en un pacients
dosis. metabdlica, el mecanismo compensador respiratorio gue-
da abolido y por lo tanto, se hace extremadamente dificil -
corregir este desequilibrio si no se alivia la obstruccibn -
respiratoria (48).

Al aumentar la retencibn de Co,, la presibn parcial
de CO2 aumenta y consecuentemente, aumentan las cantidades -~
de CO, y H,CO5 ¥y la proporcién de bicarbonato, dcido carbdni
co disminuye y el pH desciende. El organismo tiende a com-—-—

pensar llevando la reaccidn en la siguiente forma:

+ -
————————— e
}12C03 H + HCO3
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Los hidrogenionres se excretan por el rifi6n por medic
de los mecanismos de acidificacidn de ia orina, lo cue tien
de a restablecer el eqguilibrio y gue la proporcién de bicar
bonato-acido carkinicc regrese 20/1 (54) .

La terapButica de la acidosis respiratoria debe ir -
encaminada a eliminar sus causas v el tratamiento de la insu
ficiencia respiratoria aguda. Esta debe ser manejada de --

acuerdo con su etiopatogenia (48).

5. Alcalosis Metabdlica

La alcalosis metabdlica se debe al actimulo de bases o
pérdida de &cidos.

Las situaciones clinicas gue pueden 2daxr origen a un -
cuadro de alcalosis metabblica son: administracifin o inges-—-
tibn de cantidades grandes de sustancias alcalinas, como bi-
carbonato de sodio; pérdida de acido clorhidrico, por vémi--
tos, comc es el caso de la hipertrofia congénita de piloro,
o por la succibn gistrica prolongada (32).

Cuando se pierden hidrogeniones aumenta la proporcidn
bicarbonato-8cido carbbnico el pH desciende y &l centro res-
piratorio se deprime, la respiracidn se vuelve superficial,
la pCO2 del aire alveolar se -eleva, se retiene co2 y esto -
provoca que la reaccibdn se dirija hacia la izquierda y la -
proporcibn bicérbonato &cido carbdnico se restablezca. Por

otra parte el rinén disminuye a un miximo la excrecidn de -
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hidrogeniones. Los datos clinicos m8s importantes de la al-
calosis metabdlica son hipopnea y tetania.

El tratamiento serd corregir la causa de la alcalosis;
si es vbmito o succibn debe administrarse solucidn salina --
isotbnica agregando Cloruroc de potasic (®Cl) para restituilr
los lfiquidos perdidos y el potasio plasmitico, que por lo -

general se encuentra bajo.

6. Alcalosis Respiratoria

Es el mds raro de los desequilibrios &dcido-base y es
excepcional en el paciente necnato.

Se produce come resultado de una disminucibn de la -
presidén parcial de co, (pCOz) en el aire alveolar a conse——-—
cuencia de hiperpnea.

La alcalosis respiratoria se produce cuando existe -
una estimulacibdn anormal del centro respiratorio (padecimien
tos neuroldgicos diversos, estimulos no especificos como ano
rexia o fiebre). Otra causa que puede producir alcalosis -
respiratoria es la hiperventilacidén de un animal (por ejem--—
plo cuando &ste realiza un ejercicio exhausto) lo que lo lle
va a eliminar més CO,, provocando la elevacibtn de la propor-—
cibn bicarbonato-icido carbbnico y consecuentemente del pH -
sanguineo (23). Esto determina gue disminuya la eliminacifn
de hidrogeniones por la orina. Otro de los mecanismos compen

sadores es la salida de potasio, sodio e hidrogeniones del -
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espacio intracelular al espacio extracelular 1lo que, ocasiona
acidosis metabGlica compensadora de la alcalosis respirato—-
ria. La terapia a seguir estard dirigids segln el desorden

desencadenante, mis en una hiperexitabilidad extrema del pa-
ciente, la tranquilizacibn generalmente es suficiente y si -
el paciente estd hipertérmico, una cuidadosa reduccién en 1la

temperatura corporal detendr& la hiperventilacibn.
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VIII. PRINCIPIOS DE LA TERAPIA DE LICUIDOS Y ELECTROLITOS

Aproximadamente el 95% de la presién osmbStica de los
1fquidos extracelulares se debe al sadic v aniones asociados.
A pesar de que el Ca y el K tienen poco efecto en la pre—-—-—
516n osmética del liquido extracelular su importancia en -~
sus efectos en el corazbn, sistema nervioso y otros tejidos
hacen gue se deban incluir en los liguidos de rehidratacién

de los liguidos extracclulares (43}).

1. Temperatura de los Liguidos

Independientemente de la via o del tipo de liguido -
gue se use, &ste deberd ser administrado a la temperatura -
del cuerpo. Se ha reportado hipotermia después de adminige—-
trar liguidos frics I.V., asi como una disminucidn en: fre--
cuencia cardiaca, gasto cardiaco, presidn sanguinea y flujo
arterial coronario.

Los liquidos administrados por todas las dem&8s rutas
se absorben mucho m&s lentamente que cuando son calentados

previamente.

2. Rutas_de Administracidn de Liguidos y

Electr8litos

La correncién del déficit de ligquidos, depende de las

circunstancias individuales de cada paciente. Como regla -



general en casos de no existir choque, aproximadamente el —-
50% del déficit deberd de ser administrado durante las prime
ras 6 a 9 hrs.; 75% de la terapia deber& ser complementada a
las 24 hrs. y deberd de complementarse el déficit total a =~
las 48 hrs.

Las rutas de administracibn m8s importantes sen la -

oral, endovenosa y subcutinea.

Oral

La via oral es siempre la ruta de eleccibn, excepto -
en: vémito, obstruccidn del tracto gastrointestinal superior,
o desplazamiento del mismo. Y en condiciones tan agudas y -
severas que la absorcibn intestinal no llegue a ser lo sufi-~
cientemente rapida para poder salvar al animal.

Ain en condiciones de una posible disminucidn en la -
absorcitn intestinal, los lfquidos orales son extremadamente
ben&ficos. La terapia de liquidos por la via oral ofrece va
rias ventajas sobre la parenteral:

1). Se puede administrar grandes volGmenes rdpidamente.

2). Proporciona una entrada de liquidos constantes, con-
forme &ste se va absorbiendo.

3). Es Qn método seguro y econémico.

Los licuidos gue se usan para su administraci8fn oral
con la finalidad de obtener mejores resultados, debersn de -
ser formulados para proporcionar una mixima velocidad de ab-

sorcifn intestinal de agua y electrBlitos, lo cual puede ser



63,

iogrado al usar ligquidos que contengan :

1. 100 - 120 mM Na”©

2. Un minimo de 30 mM HCOS

3. 1% de giucosa © mis

4, Glicina e imino aminofcidos
S. Isotonicidad

Las sustancias anteriores poseen un efecto sinédrgico
sobre la velocidad de absorcifén intestinal de cada una de -
ellas y por tanto de agua (38},

A veces la bebern voluntariamente o hay gque darlas a -
la fuerza, © es necesario usar una sonda gdstrica. Se puede
hacer una pasta delgada mezclando comida con agua © con sue-

ro.

Subcut&nea

La via subcutdnea es prictica en perros por la elasti
cidad de la piel, sin embargo la absorcidn y dispersidn es -
mis lenta, s6lo en solucicones no irritantes e isoténicas se
deben usar subcut@neamente. A pesar de cue la dextrosa al -
5% en la solucibén de agua es isotfBnica no debe de darse por
via subcutdnea a animales severamente deshidratados. General
mente los animales gue estin moderada o severamente deshidra
tados deben de recibir por lo menos la mitad de los liquidos
por via endovenosa esto permite un rdpide aumento en el volu
men sanguinec y un mejor flujo renal sanguineo.

El volumen restante se da por via subcutdnea, lo cual
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permite una absorcifn prolongada y evita una diuresis inten-

sa. i
La absorciln se lleva a cabo sobre 6 a B hrs. después

de su administracisn. i existe vasoconstriceidn periférica,

se disminuirf la absorcién. La hialuronidasa (150 u/1) aumen

ta la velocidad de absorcifn hasta 5 veces mdas (38).

Intravenosa

Cuando se necesita administrar rdpidamente liIguidos y
electrflitos usamos la via endovenosa. Las ventajas son: un
acceso inmediato en la circulacifin en una emergencia; admi=--—
nistraciones mGltiples endovenosas sin que haya destruccitn
de la vena; administracién de eolucicnes irritantes con me--
nor peligro de filtracifn perivascular y la facilidad de me-
dir la presifn venosa central.

Dentro de las emergencias encontramos :

a) Cualguier animal moribundo o muy deshidratado {mds del
10¢) .

b) Condiciones de pé&rdida excesiva de licuidos, de tal -
manera que los flufdos administrados por otras vias se
pudieran absorber lentamente.

c) choque. »

d) Animales con signos clinicos de qiveles'eiectroliticos
plasmdticos alterados. i

e)

Soluciones hipertSnicas y no-electroliticas pueden ser

administradas por esta vfa, como se indica en casos de



edema e hiperalimentacidn.

La velocidad de administracidén es de importancia en -
esta ruta, ajustandose en cada situacidn. En casos de cho--
que los fluidos deben de administrarse lo mis ripidamente -
posible; en casos de hiperalimentacidn, no se deben adminis -
trar a mds de 1 ml/Kg/h, con la finalidad de gque el umbral -
renal para los nutrientes en el fluido no leo excedan y sean
excretados junto con el agua por la orina.

Cuando se administran fluidos por csta wvia a la maxi-
ma velocidad posible (fluidos de reemplazo extracelulares -

isotdnicos) se deben de tomar en cuenta las siguientes re--—-
glas, excepto en pacientes con enfermedades cardiovasculares:
Perros = 90 ml / h / Kg de peso

Los fluidos deberan ser administrados a esta veloci--
dad en la terapia inicial, y conforme el grado de deshidrata
cidn se corrige la velocidad se debe de disminuir.

Es recomendable observar la aparicién de reacciones -
diversas tales como: escalofrios, nauseas, vomito, taquicar-
dia, etc., en cuyo caso la terapia se suspende temporalmente
o la velocidad se disminuye.

Los fluidos sin importar su tonicidad, si se dan muy

rdpidamente pueden sobrellenar el espacio vascular producien

do el Edema {(38).

Los efectos secundarios pueden’incluir tromboflebitis,

extravasacién subcutdnea, embolias,choque por exceso de ve-
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locidad, exanguinacifn (el perro sangra por el cateter} y Tre

acciones pirogénicas como septicemias vy endocarditis bacte--—
riana por lo tanto se debe de tener cuidado de sélo usar un

cateter endovenosc cuando sea justificado y se utilice cuida

dosamente o asépticamente, también se debe de dejar 2l cate-

ter lo menos posible (10).

3. Evaluacifbn de la Terapia de Liquidos

Para evaluar la terapia de liguidos se consideran

1. El estado de deshidratacibn.
2. El balance de electr6litos.
3. El balance de 4dcido-bdsico.

4. La funcidn renal.
S. El balance calbrico (Ver figura 6).

Para evaluar cada uno necesitamos la historia c¢linica,

examen fisico y pruebas de laboratorio.

La pérdida de peso puede ayudar a cuantificar el défi

cit del fluldo corporal, este método es mejor cuando hay pro

cesos agudos ya que en el crénico hay pérdida de peso por el
catabolisno tisular.
En el examen fisico (Ver Tabkla No. 1) hay signos como’

la pé&rdida de elasticidad y turgencia de la piel, resequedad
de la mucosa oral,

depresi®n de la Srbita ocular, lentitud -

del llenado capilar o chogue hipovol&mico gque nos ayudan a -

determinar el porcentaje de deshidratacibn (48).
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EVALUACION DEL GRADO DE DESHIDRATACION

PORCENTAJE DE e =
DESHIDRATACION EXAMEN FISICO

Menor del 5% No hay anormalidacdes

El 5% Ligera falta de elasticidad de
la piel, "pastosa"

El 7% Definida £falta de elasticidad
de la piel, tiempo de llenado
capilar 2 a 3 segundos* , li-
gera depresifn de la Srbita -
ocular.

Del 10 al 12% Severa falta de elasticidad de

la piel, tiempo de llenado ca-—
pilar mayor de 3 segundos; mar
cade hundimiento del glebo -—
ocular, chogue en animales dé-—
biles, contraccifn espasmédica
de mGsculo involuntario.

Del 12 al 15%

Marcado choque e inminente -—-—
muerte.
* El tiempo de llenado capilar normal = 1 1/2 a 2 segundos.
Tabla No. 1. Evaluaci6én del grado de deshidratacibn (ver -

pigina 109) como un porcentaje de pesO en un examen fisico -

(Tomado de Kirk. R.W. 1986).
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IX. PROBLEMAS DIGESTIVOS

Son aquellas alteraciones en cualguier parte del trac
to digestivo ya sea de origen congénito o adquirido, o bien
por agentes infecciosos, gquimicos o fisicos qQue provocan -
desequilibrios electroliticos, nutricionales y de fluidos. A
continuacion se analizaradn los signos principales de estos -

desdrdenes como son la disfagia, regurgitacidn, vémito, dia-

rrea y dolor abdominal.

1. Disfagia
Es la dificultad para deqlutir v eg uspalmentc ¢l ré-
sultado de enfermedades de la orofaringe {(42). Los aniamles

cen disfagia tienen un deseo para comer pero son impedidos
para hacerlo por el dolor, obst&culos mecdnicos o déficit -
neuroldgico.

En enfermedades sistémicas con lesiones orales, la -

anorexia puede ser asociada con la disfagia (3).
Etiologia :

1. Causas infecciosas.- Estomatitis necrosante crdnica o
Estomatitis de Vincent (Fusobacterium y espiroguetas),
Candidiasis oral {(Moniliasis), absceso faringeo, disfa-
gia asociada coun absceso retrobulbar (dolor al abrir 1la
boca) b4 paréiisis faringea asociada con rabia.

2. Causas de inmunidad mediata.- Ulceracidn oral debido a
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Penfigus Vulgaris y Miosistis de los misculos masticatg

rios.
3. Causas metabblicas.~ Estomatitis urémica.
4. Cauras neoplésicas.-

Neoplasia oral benigna (papiloma-
tosis oral) y Neoplasia oral maligna {(melanoma, fibro--

sarcoma) .

5. Causas nutricionales.- Glositis asociada con deficien-—

cia de niacina.

6. Causas fisicas.- Cuerpos extranos, quemaduras térmicas,

iesiones por cordones eléctricos y laceraciones.

7. Causas quimicas.- Lesiones orales por quimicos (talium).

3. Causas diversas.- Acalasia cricofaringea, enfermedad -

pericdontal v cilculos dentales, neuropraxia mandibular

(par&lisis idiop&tica V nervio craneal) y glositis de -

causa desconocida de perros militares.

Los animales con enfermedad de la cavidad oral a menu

do muestran signos de dclor y dificultad para comer. La

hipersalivacién y tocarse con las patas el hocico son signos

adicionales qgue pueden ser notados (3). Un fé&tido olor oral

puede ser notade en animales con severas enfermedades perio-

dontales, estomatitis urémica o estomatitis bacteriana. E1

perro con neuropraxia mandibular es notado por tener una ~—

mandfbula caida y es incapaz para tomar alimento o cerrar su

bocz. La rabia puede causar parilisis farZngea y debe ser -

considerada cuando se examine un animal con dificultad al

tragar. Animales con acalasia cricotfaringea hacen repetidos
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intentos para tragar comida, ellos regurgitan el alimento --—
mal digerido después, etc.

El diagnéstico es en base a un examen minucioso de -
orofaringe y complementado por el laboratorio y exdmenes ra-
diolSgicos. En el laboratorio el cultivo kacteriolfSgico y -
micStico son indicados en las infecciones orales.

Pruebas de funcionamiento renal (sangre-urea-nitrfge-
no o BUN, creatinina, fdsforo) revelan uremia si estd presen.
te. BiSpsias de lesiocnes orales y examen histopatolbgico de
rutina es provechoso en cascs dificiles, como en enfermeda--
des mucocutineas 1nmuno mediatas, la determinacifn de anti--—
cuerpos fluorecentes en muestras de biopsia se pueden em—--—-—
plear para un diagnéstico definitivo.

Las radiografias revelan cuerpos extranos y fracturas
si estin presentes. La administracién de bario y estudios -
fluoroscdpicos pueden ser necesarios para desdrdenes de moti
lidad caracteristicos como acalasia cricofaringea.

Cuando la enfermedad de la Cavidad Oral es secundaris,
el diagn6stico y tratamiento de la enfermedad primaria es de
mayor importancia. La atencién cuidadosa para la alimenta--
cibn es esencial. Esto puede incluir una dieta suave o son-
da de alimentacidn dependiendo de la severidad de la disfa--
gia (3).

En casos severos la falta de ingresos de alimentos al
organismo tiene por consecuencia que la grasa y la proteina

sean catabolizadas para proporcicnar energia. En esta forma



se producen varios &cidos orginicos, incluyendr cetonas., E1
aporte de cetoicidos excede de las demandas de las células,
y aumenta su concentracidn en el plasma de las c&lulas, vy -
aumenta su concentracién en el plasma (aniones diversos). -
Disminuye el bicarbonato plasmitico, gue es utilizado para -
neutralizar estos &dcidos.

El subproducto biSxido de carbono es eliminado por -

los pulmones, de manera cque el &Scido metabdlico resultante

queda bien ccmpensado y el oiH disminuve poco. Ademds de los

cambios de los electrflitos antes mencionados en la sangre,

en la orina la acetona y la urea suelen estar aumentadas (15).
Los animaies mejoran con tomas frecuentes y poco co--

‘piosas de alimento, aunque el sistema vascular guizds necesi

te mas tiempo para normalizarse.

2. Regurgitacidn

La regurgitacidn afecta Gnicamente el reflejo nausea-
bundo con movimiento retrbgado de material fuera de la cavi-
dad oral de la faringe o esb&8fago (3). La regurgitacidn ocu-
rre rdpidamente y los eventos previos tales como hipersaliva
cién, repetidas contracciones de la musculatura abdominal -
que caracterizan a4l vémito estdn ausentes. Enfermedades del
es6fago est&n caracterizadas por regurgitacidn de comida --
casi inmediatamente después de comer aungque en algunos casos

de regurgitacibfn pueden estar atrasadas.
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vascular son detectadas en animales j6venes mientras gque
neoplasias son mis comunes en animales viejos.
la regurgitacidn ocurre sin esfuerzo,

de comer y consiste de material no digerido.

73.

Etiologfa :

Megaes6fago.~ Idiopdtico (Gran Danés, Pastor Alemdn
y Setter Irlandés) y secundaric como en hipoadrenccor-
tisismo, envenenamientos por wplomo, moguilleo, miaste-~

nia gravis, polimiositis Y lupus eritematoso sist@&mi

co.

anormalidades del anillo vascular (persistencia del -
conducto arterioso).
Escofagitis.~ Secundarioc a: reflejo gastroesofégico,

hexrnia hiatal, reflejo gastroesofdgico bhajo anestesia
Y cuerpos extrahos bajo anestesia.

Neoplasias esofdcicas.

Granuloma esofigico ¢ neoplasia secundaria (Spirocerca

lupi).

=uor

Laceracidn esoffgica.

Estrechez escofdgica vy estenosis.

Diverticulo esofigico (secundario comunmente a cuer--

pos extrafios) .
Desviacidn esofdgica en Bulldog Inglés.

Intusucepcibn gastroesofigica.

El megaes6fago idjiopidtico y anormalidades de anillo -

En genexal -
inmediatamente después

Los propieta-—



rios de animales con presencia del arco adrtico derecho a me
nudo reportan gue el problema de regurgitacién empezd cuando
al cachorro le fue cambiada la leche a alimento sOlidc.

Si el dolor sobreviene en enfermedades esofdgicas, la
anorexia puede ocurrir y la regurgitacidn puede no ser obser
vada, la hipersalivacibn puede ser el signo mds frecuente en
este caso. El dolor sobre la compresifSn del tSrax del ani--
mal debajo del esternén puede ser observado en el esb&fago -
con cuerpos extrafios, laceracién esoffgica o esofagitis. La
fiebre sugiere una enfermedad inflamatoria, pero puede ocu--—
rriyr por neumonia por aspiraci®n secundaria a desbrdenes de
la motilidad esofigica (19).

El material regurgitado con un pH neutro sugiere orai-
gen esofdgicc, sin embarge reflejo qastfoesofégico o accidén
bacteriana sobre contenido esofdgico retenido disminuird el
pH. La leucocitosis sugilere una enfermedad esofdgica infla-
matoria o la presencia de neumonia por aspiracidn.

Las radiografias claras de tSrax son usadas en el --
diagnéstico de megaesb6fago, persistencia del arco adrtico -
derecho, cuerpos extrarfos radiopacos y neumonfa por aspira--
cibn. Estudios de contraste son necesarios si las radiogra-
ffas claras no dan un diagnSstico. Los estudios fluorosebSpi
cos son necesarios para evaluar la motilidad esoffgica, la -
endoscopia e¢s usada para visualizar estrechamientos y lesio-—

nes que erosionan la mucosa esofdgica.
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El manejo del megaesdfago idiopdtico para la alimenta
cidn del animal es una combinacidn de masa muy blanda y medio
liguido en una posicidn elevada y mantenimiento del animal en
una postura erecta POr un corto tiempo después de comer. Ca-
SOs ocasionales en perros jovenes mejoran con el tiempo. E1
manejo de megaesdfago secundario es por diagndstico y trata--
miento de la enfermedad primarsia.

Inicialmente los animales que han estado regurgitando
por largos pericdos de tiempo requieren de un establecimien-—

to hidrico per via venosa (22).

3. vVémito
El vSmitc cc un =2cto reflejo que resulta en la expul-

sidén enérgica de contenido gastrico a través de la cavidad -
oral. Numerosas enfermedades estidn asociadas con el vémito.
Cualguier causa gue provogue el vémito prolongado puede tener
serias causas metabdlicas, las mds importantes son la pérdida
de Na® 54 K+, hipocloremia, alcalosis metabdlica y deshidrata-
cién (3).

La etapa inicial del vémito estd caracterizada por nau
seas, hipersalivacidn, repetidas degluciones y taquicardia.

La integracién neural del vémito ocurre en el centro -
del vémito que se encuentra en el Bulbo Raguideo. Informa-—--
cidn eferente de este centro pasa dentro de los nervios fréni

cos al diafragma, dentro de los nervios espinales a los miscu
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> la pared abdominal y dentro de los nervios vagos a -
los mfisculos de la faringe y laringe. Estos eferentes trans
miten el acto motor del vbBmito (3}.
La informaci6n aferente gue alcanza el centro del vé-
mito tiene tres origenes :

lo Entrada a la corteza cerebral media de los aspectos -
psicogénicos del vémito.
20 Aferentes del peritoneo y visceras abdominales viajan
en los nervios vagos (en el estdmage y duodeno) y ner
vios éimpaticos (en el resto del tracto intestinal) -
al centro del vSmito. En cbstruccidn del intestino,
mecanoreceptores responden a la distencidn del intes-
tino y establecen impulsos aferentes que llegan a al-
canzar el centro del vémito.
3 El quimioreceptor de la zona de gatillo (CT2) en el -
piso del 40. ventriculo. El CTZ es estimulado por -—-—
una amplia variedad de factores que incluyen sustan--—
cias llevadas en la sangre (apomerfina, glic6sidos, =
digita8licos, toxinas urémicas) vy entrada del sistema

vestibular (16).
Etiologia :
Causas del- vémito intraabdominal :
a) Infecciosas -
a.l) Viral.- Moguillo, corohavirus, parvovirus

y hepatitis.
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a.2) Bacterias o Riguetsias.- Leptospirosis y -
Salmonelosis.

a.3) Pardsitos.- Ascaris v Giardiasis.

b) Inflamatorias
Pancreatitis, piometra, ulceracifn gdstrica, peri
tonitis, gastroenteritis hemorrdgica, prostatitis
aguda, gastroenteritis de etiologia inespecifica,
trombosis vascular del intestino.

c) Obstruccifn mec8nica del intestinc
En estenosis pilbrica, cuerpos extrafics gastroin-
testinales, v&lvulo intestinal, dilataciérn gastri
ca (compleja torsidn), intusucepcidn, neoplasma -

gastrointestinal o absceso, adhesiones, estenosis

intestinal © estreche:z,

des inflamato-—---

rias del intestino, encarcelacifn del intestino -

eﬁ hernia, ilio paralitico {(obstruccib6n funcicnal),

defectos congénitos.

2. Causas extraabdominales
a) Drogas y toxinas

a.l) Metales pesados como cloruro de mercurio, -
arsénico, talio, sulfato de cobre y plomo.

a.2) Agentes terap&uticos como apomorfina, morfi
na, gluc6sidos digit&licos, aminofilina, -
estrbégenos, epinefrina, cloruro de amonio,

salicilatos, lincomicina, eritromicina, te-—



traciclina, cloranfenicol, nitrofuranos, -
mebendazole, agentes antineopl&sicos, peni-
&ilina, emetina y alcaloides.

a.3) Pesticidas como alfa-naftiltiourea, fluoro-
acetato, fosfato de zinc, Srgano fosfatoes.

a.4) Solventes come etilenglicol, isopropancl, -
metanol, acetona, benceno, nitrokenceno, -
fenol.

a.5) Diversos.~ Histamina, enteroctoxina escafi-
lecBxica, enanol, hexaclorofeno, bromuro de

metilo, naftalina, oxalatos.

b) Enfermedades metab&licas
Hipoadrenocortisismo, cetoacidosis diabética, ure
mia, enfermedad del higado.

c) Enfermedades neurogéniéas
Psicogénicas, epilepsia autonémica, presifn intra
craneal incrementada, desSrdenes vestibulares o -
cerebral, hipoxia del centro del v&mito (anemia -

severa y/o pérdida de sangre severa) (19).

En animales de desSrdenes del estSmago e intestino es
retrasado por un perfcdo de tiempo variable después de comer.
Como una generali}acién, el periodo de tiempo que transcurre
después de la ingestién de alimento hasta ocurrir el voémito
en un animal con una lesifn obstructiva es aproximadamente -

correlacionada con el nivel de la lesidn en el tracto gastro
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intestinal. EYl piloroc es el lugar m&s comfn de obstruccisdn

gastrica.
Con obstruccifn pilfrica o proximal duodenal el womi

to puede ser espontineo una vez ingerida la comida. Con obs

truccidén baja (iliuvm distal ¥ colon) el vémite no puede ser

signo clinico prominente. En su lugar la inapetencia, depre

sién y pérdida de peso pueden predominar.

Las secreciones salivales gque se pilerden debido a las
alteraciones esoflgicas pueden ser diferenciadas de las se~—-

crecicnes gistricas por el hecho gue las primera presentan

un pH alcalino v las segundas un pH dcide (50). El material

del vfBmito con la apariencia de tierra café& sugiere una le--

sifn gdstrica sangrante. La presencia de bilis en el vGmite

sugiere que la obstruccidn es distal a la abertura del con-—

ducto biliar comGn. Las causas extrazabdominales del vSmito

pueden ser diferenciadas mediante eximenes de laboratorio

asi como también su historia clinica y el examen fisico del

animal.

Un a biometrfia hemitica es Gtil dentro de la evalua--~—~

cidn del estado de hidratacibn y la severidad de la respues-

ta inflamatoria. En gastritis hemorrdgica el llenado del

volumen celular (PVC)

es dramdticamente elevado mientras que

el total de proteinas total (TPP) es bajo. En deshidrata---

cién debido a hipovolemia ambas el TPP y PVC estdn elevadas

{19). En parvovirus es observada una profunda leucopenia

(17).
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La determinacif6n de amilasa sérica v lipasa son Gti~-—
les en el diagnéstico de pancreatitis. ElectrSlitos séricos,
BUN, glucosa y pruebas de funcionamiento hepdtice son Gtiles
en el diagnéstico de causas metabdlicas de vémito. La deter
minacifén de electrblitos séricos y gas sanguineo permite la
determinacién de la hipokalemia e hipercloremia, alcalosis -
metab8lica puede ocurrir en wémito prolongado. La flotacibn
fecal permite el diagndstico de encopardsitos. Las radiogra
fias claras son ftiles para detectar obstrucciones, peritoni
tig, acumulacidn de licuido abdeminal. Estudins de contras-
te son Gtiles pero si hay sospecha de una perforacifn intes-—
tinal no administrar barioc (19).

La deshidracgcién se debe a la pérdida de ligquidos, -
en cambio la hipokalemia es consecuencia de intercambioc de -
sodio por potasia en el t(Gbulo renal, en un esfuerzo por con
servar el sodio perdido, ya sea por el vémito o por la dismi
nucidén de la ingesta de potasio. La alcalosis sigue a la -~
pérdida de jiones hidr6geno en forma de HCl en el vémito y es
agravada por una concentracién del liguido extracelular, con
p&rdida desproporcionada de bicarbonato y desplazamiento de
iones hidr&geno hacia las c&lulas como consecuencia de la -
deficiencia de potasio. Cuando la orina estd concentrada -
hay pé&€rdida de una cantidad variable de bicarbonato. Los -
signos y sintomas consecuencias metabSlicas del vomito com-—-—
prenden flacidez muscular, polidipsia, alteraciones en la -

concentracién de orina, distencitn abdominal (debido a la =
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nipokalemia), debilidad, somnolencia y hasta estupor (dekido
a la hiponatremia y la acentuada <deshidratacifn y contrac---
c¢ifin del wvolumen intravasculax).

El tratamiento es la eliminacifn de 12 eniormedad pri
maria, el liguido de seleccibn para rehidratacidn despuds ce
vémito proleongado es una solucién salina Ringer al 0.%% su-—-
plementada con XCl para restaurar las pérdidas de sod:rio, clo
ro y potasio (27). La administraciSn de sclucidn salina pro
longa la vida de leos zerros con obstruccidn intestinal alta
(28). Darlo intravencsamente €5 una ruta compatible.

Cuando estos pardmetnros son dudoses, £S necesaric com
probar la presidn intravenosa central v produccibn de orina
para prevenir complicaciones por cohrgadministracidn de 1i--
quidos. SeoluciSn de Ringer con lactate no estd indicado -
porgque el lactato sirve ccmo una fuente adicional de bases -
en la presencia de alcalosis metabSlica. Si la disminucibn
depotasio esti presente la alcalosis puede ser salina resis-—
tente y regueriri la suplementacibn de .

Los siguientes son gufas para la suplementacifn de -

potasio intravenosa.

SUERDO mEq k¥
K para ainadir
K (mEq/1) - a 250 ml 1liguido IV
Menor 2.0 . ' 20
2.1 - 2.5 ’ 15
2.6 =~ 3.0 10
3.1 - 3.5 7




A menudo en situaciones en las cuales el vdmitc ha -
estado presente por un corto perfocde de tiempo, la terapia -
a sequir consiste en negarle la comida por 24 hrs. y darle -
agua frecuentemente en cantidades pequefias todo el dia. -
Algunos clinicos prefieren darle al animal acceso a pegueRas
cantidades de trozes de hielo en su lugar. Si todos los 11-
quidos son vomitados discontinuamente, determinar la hidrata
cifn cuidadosamente y usar licuidos subcutdneos para reempla
zo como necesidad (14).

’Después de 24 hrs. si el v&mito ha calmado, empezar -
una dieta blanda, ¢om¢ una hamburguesa hervida y arroz o po-~
1lo hervido y arroz en pequefas cantidades dar de comer éodo
el dia, si esto es tolerado retornar gradualmente al animal
a una dieta estandar. S1 el vOmitc persiste a pesar de este
tratamiento conservativo, Qevalﬁe a fondo al paciente v lle-
ve a cabo otras pruebas de diagnGstico para establecer las

causas del vémito (19).

4. Diarrea

Es el trdnsito intestinal acelerado cue se manifiesta
por aumento en el nfimero de evacuaciones con disminucién de
su consistencia con mayor contenido de agua (del 70 al 90%)
en las heces (5). Existen cuatro tipos: osmética, secretora,

por mayor permeabilidad y por transtornos de la motilidad.



a) Diarrea osmbtica
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Es consecuencia de la presencia en el intestino de -

una sustancia csméticamente activa no absorbkida como un la—-

xXante;

mal digestifn o malaksorcién como un disacirido que -

no puede ser degradado; 3y fracasoc en el transporte de solu—-

tos
sos
por

del

no electroliticos como la glucosa

(46) . En lcs tres ca-

los solutos inabsorbibles i1mpiden la abksorciSn de agua -

efectos osmSticos gue ocasionan un

intercambic de agua -

plasma al intestino debido a la elevada presifén osmbtica

intraluminal. Con el agua, el sodio v el

zan de manera obkligatoria

te del sodio y del cloruro,

cloruro se movili-
(arrastre de solvente) (17). Prar-

lo mismo que el agua son reabsor

bidos en el colon; sin embargo, se pierde una cantidad rela-

tivamente mavor de agua gue de sodio y de esta manera tiende

a provocar una hipernatremia.

ayuna.

La diarrea osmdética usualmente cesa cuando el animal

Etiologfia :

Sobrecarga alimenticia.- Hipertiroidismo (polifagia)

Insuficiencia biliar.- Obstruccibdn biliar extrahepd-

tica, enfermedad intrahepitica, ileitis crénica y es—
P

tasis intestinal (sobrepoblacifn bacteriana).

Insuficiencia pancreftica exocrina
rida).

Enfermedad de la mucosa ducdenal.-

(congénita o adqui

Ausencia de secre
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cidn de secretina/colecistocinina o no se secreta en-—
terocinasa.

5. Enfermedad de la mucosa del intestinc delgado.- Pér-
dida de: enzimas del borde de cepillo, de mecanismos
de transporte y de lipoproteinas transportadoras.

6. Enfermedad intramural del intestino delgado.- Infla-
macién con infiltracidn celular de la lamina propia,
acumulacidén de liquido en la lamina propia, pérdida -
de circulacidén de las vellocidades y enfermedades -

circulatorias sistémicas.
b) Diarrea secretora

La presidn osmdtica del contenido luminal es igual a
la del plasma (46). En esta situacidn el intestino secreta
liquido y electrdlitos yva sea por una secrecidn pasiva debi-
da a un incremento de la presidn hidrostdtica y tisular la -
cual puede ser ocasionada por una presidn venosa elevada u -
obstruccidn linfdtica; a una menocr absorcién intestinal lo -
gue ocasiona una notable secrecidn intestinal o pérdida de -
vellosidades absorptivas con secrecidn continua en las crip-
tas; y estimulacidn de la secrecidn activa de iones por las
células de la mucosa (la causa mas importante). Usualmente
debida a enterotoxinas (Clostridium, E. coli, etc.) (17).

El principal medidor es el AMP ciclico gue causa la -
secrecidn intestinal el cual interviene en la secrecidn acti

va de cloruro y bicarbonato. El sodio y el potasioc se movi-
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lizan desde las células a la luz en respuesta a una diferen-—
cia de potencial negativa, v a ello sigue el agua (46).

La principal manifestacifn clinica es una diarrea --—
acuosa gue persiste a pesar del ayuno del paciente y las --
heces fecales son voluminosas. Terapéuticamente los salici-
latos (aspixinaé, peptobismol) pueden ayudar reduciendo las
prostaglandinas que a su vez diminuyen la concentracidn in-
tracelular de AMP ciclico.

Etioleogfa :

1. Enterotoxinas/endotoxinas bacterianas.

2. Inhibicidn de la absorcién por los: Scidos biliares
no conjugados y dcidos grases hidroxiladoes,

3. Estimulacifn de la secrecifin debido a hormonas (sin-

drome de Zollinger-Ellison cSlera pancredtico-VIP).
c) Mavor permeabilidad

Cambios en el &rea superficial o anormalidades espect
ficas de las membranas celulares de la mucosa gue puede aumen
tar el tamafo de los poros, pudiendo trasudaxr mol&culas gran
des (proteilnas). Ejemplo: Enteropatia perdedora de protei--
nas. Y las causas de aumento del tamafo de los poros se —-
debe a la mayor presién hidrostitica de la mucosa debido a -
una obstruccién del flujo linfitico y a mediadores quimicos
de la inflamacibn.

Etiologfla :

l. Bacterias invasivas (Salmonella, Shigella).
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2. Ulceracidn de la mucosa debido a bacterias, virus o -
parasitos.
3. Linfangiectasia.

4. Neoplasia.
[=9} Transtornos de la motilidad

La diarrea hipomotil debida a una disminucidn de la -
segmentacidn ritmica frecuente observada en combinacidn con
diarrea osmética. Las causas son el Sindrome de Ileo paralil
tico y espasmos como en colicis ulcerativa (17).

La diarrea en general estd asociada con pérdida anor-
mal de agua y electrdlitos, sobretodo de cloruro de sodio. -
En la diarrea secretora debido a la gran pérdida de liguideo
rlesidn del agua corporal total. A menudo ésta va -
acompafiada por hipotens:idn v choque, y si la reposicidn no -
es rdpida sobreviene la muerte. Con la deshidratacidn conti
nua aumenta la hemoconcentracidn, como se refleja en el hema
tocrito elevado. No deben tomar agua sin sal, dado gue se -
producird hiponatremia, en parte debido a la accidn de la -
hormona antidiurética.

En la diarrea osmdtica, se pierde proporcionalmente -
mas agua que sal, lo que produce hipernatremia y deshidrata-
cidn.

A pesar del descenso de la concentracidn de potasio -
en el agua de las heces, a medida gue aumenta el volumen la

pérdida de potasio es grave y los signos vy sintomas de hipo=-
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kalemia pueden ser acentuados con diarrea acuosa severa o -

rolongada (46). La hipokalemia complica las diarreas infec
ciosas agudas Yy la diarrea crénica de la enfermedad intesti-
nal inflamateria. El grade de alteracién cdel equilibric Sci
do base que afecta al organismo est&é determinado por la can-—
tidad de electr6litos perdidos. En la diarrea cxrbnica se -
pierde sal, potasio y bicarbonato en grado variable, segGn -
la velocidad de la pérdida, la presencia de vOmitos y la fun
cidén renal, puede haber acidosis y alcalesis (46).

La acicdosis se debe a la pérdida de bicarbonato intes
tinal, a una acidosis ldctica secundaria, a una vasoconstric
cibn e hipovolemia lo cue ccasiona isguemia tisular y glico-

isic anaerfbkica. La hipovelemia es causante de una menocr -
excresidn de icnes hidrégeno. La acidosis ¢causa una movili-
zacidn del potasio hacia afuera de las cé&lulas y la toxici--
dad del mismo al agotarse el potasio corporal total reduce -
la relacién K LIC/K LEC produciéndose una intoxicaciébn con -
potasio lo gque se manifiesta en bradicardia y paro auricular
(17) .

Los perros jbvenes son mds susceptibles de desarro--—-—
llar una diarrea por parisitos, cuerpos extranos y los vie—-—
jos por neoplasias. En desb6rdenes de intestino delgado se -
caracteriza por malabsorcifn y mal digestifn. Ahi puede ser
significativo la pérdida de peso y en un aumento diario en -
el volumen de produccifn de heces. La malabsorcidn puede -

ocurrir cuando hay destruccidn de c&lulas de la mucosa (in=--—
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feccifn por parvovirus canino o infiltracién de células in--
flamatorjias a la mucosa, Histoplasmosis, Gastroenteritis liﬂ
focfitica plasmdtica) o células neopl&sicas (linfosarcoma) -
(19).

Las heces pueden ser de color castario pdlidas y espu-—
mosas en animales afectados con insuficiencia pancreftica -
exocrina. Pueden presentar tenesmo con pasaje de sangre —-
fresca © moco en las heces lo gue sugiere algunas alteracio-
nes en intestino gruesc; el tenesmo por lo general estd ---—
ausente en desbrdenes de intestino delgado. Si la sangre -
estd presente en intestino delgado &sta es de coclor obscuro.
La malabsorcifn o mal digestifn son desSrdenes de intestino
delgado y a menudo las heces son mal oclientes por la esteato
rrea.

Los procedimientos de laboratorio son: la flotacidn -
para determinar pardsitos, Tincién con Sudan III para detec-
tar esteatorrea, Tincidn de Wright para identificacidn de cé&
lulas inflamatorias en algunos desSrdenes de intestino grue-
s, la prueba de &cido paraaminobenzoico para actividad de -
quimiotripsina pancredtica, la prueba de D-Xilosa para la -~
evaluacidn de la absorcidn intestinal. Una biometria hemiti
ca, perfil biogquimico son de gran util:idad para la evalua-—-—
citn del paciente con diarrea crbnica, etc. El examen radio
l6gico puede revelar signos compatibles con intusucepci&n, -
obstrucciones o ascitis (19).

La terapia a seguir en una diarrea mecdnica no infec-
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ciosa es no der alimento por lo menos en 24 hrs. en un inten

to de repase al intestino. Después de ese tiempo conceder -

una dieta blanda tal como guesdo cottage y arroz o pollo her-

vido con arroz. Esta dieta debe ser administrada en peque--

fas cantidades y frecuentes, si la diarrea se apacigua, re--

rornar al animal 2 su dieta usual sobre un periodo de dias.
Si la toma oral no sigque el mismo ritmo con la pérdida de

ligquidos en la diarrea © si elvdmito impide la toma oral,

suspender el agua y administrar liquidos subcuténeos o intra

venosos para mantener la hidratacidn (17).

La diarrea asociada con gastroenteritis produce una -
excesiva pérdida d4e agua del 16 al 27% del peso corporal, 1la
pérdida de sodio es del 8 al 22% y la pérdida de potasio es

del 4 al 12% (43).

En la diarrea una dosis de 1 mEq/kg de peso corporal
de NaHC03 por cualquier via es beneficioso, se puede utili--

zar solucidn NaCl, o una solucidn Ringer (43). Puede emplcar

se glucosa al %%, donde la glucosa aumenta el transporte de

potasio de regreso a las cé&lulas, como una fuente de energia,

ademds que la hipoglicemia se presenta sobretodo en animales

severamente diarreicos y deshidratados. No suplementar con

KC1 hasta gque encuentre hipokalemia en el perfil bioguimico
(17).
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5. Abdomen Agudo

Es un sindrome con intensas manifestaciones dolorosas,
de prondéstico casi siempre grave, sobretodo si no se atiende
de inmediato (47). Las manifestaciones clinicas son dolor,
contractura muscular parietal, hiperestesia cutdnea y altera
ciones generales que pueden llegar al estado de choque (47).

Etiologia :

Higado.- Enfermedades hepdticas agudas que dilatan la cdpsu
la- hepdtica, Colangiohepat:tis., distencidn de la ~
vesicula biliar por infeccidn u obstruccidn

Bazo.- Torcidn, hemorragia subcapsular o tumoral, ruptura e

infarto.

Estdmago.—- Gastritis, Glceras, dilatacidn o vélvulos.

Riflones.—- Nefritis aguda o nefrosis, pielonefritis aguda, -

infarto, hidronefrosis aguda, enfermedad retrope-
ritohela o neoplasia.

Pancreas.- Inflamacidn y neoplasias.

Intestino.- Obstruccidn, intusucepcidn aguda, enteritis (fo
cal o difusa) o colitis, adhesiones, infarto, -
torcidn del mesenterio, ileo (vélvulo), hemorra
gia subserosa, linfadenitis mesentérica y para-
sitosis.

Ureteres.- Calculos y obstruccicnes.

Vejiga.~ Distencidn aguda, ruptura (trauma), <istitis, S

calculo.
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Uretra.- Piedras, infeccidn, obstruccidn, trauma.
Vasos sanguineos.- Embolia, hipertensidn venosa.
Peritonéo.~ Peritonitis, adhesiones, enfermedades inflamato

rias adjuntas, abscesos.

Tracto reproductor.- MetTitis aguda, guistes ovaricos, trau
ma vaginal, prostatitis, torcidn de -~
testiculos.

Diafragma, costillas y térax.- Pleuritis, trauma, enfermeda
des inflamatorias toraxicas,
fractura de costillas, enfey
medad esofidgica inflamatoria

Midsculos abdominales.- Infecciones o abscesos, trauma, rup-

tura o hematoma de misculos.

Espina y misculos anexos.- Herniacidn del disceo, discopondi
tis, absceso sublumbar, neopla--
sia de la espina, trauma, artri-
tis espinal.

Pelvia.- Dislocacidén de articulaciones, fracturas, enferme-

dades musculares.

Masas.- Rapido crecimiento de masas que distienden al intes

tino, estrechez vascular que causan adhesiones.

Sistémica.~ Infecciones, discracia sanguinea, hiperviscosi-

dad, policitemia, drogas (envenenamiento por -
plomo, ciertos antibidticos, etc.), endocardi--
tis bacteriana, Uremia, Lupus eritematoso sisté

mico (19).



La invasidén aguda o las enfermedades de intestino gue
desnudan la mucosa como parvovirus, salmonella, envenenamien
to por metales pesados, etc., pueden causan un severo dolor
abdominal por una combinacidn de exposicidn directa de los -
nervios a los agentes inflamatorios y reflejo de hipersegmen
tacidn (retortijones) causado por estimulacidén directa del -
plexo miopdtico en la pared intestinal. El infarro de peque
filos segmentos del intestino a menudo no indican dolor. Sin
embargo en el curso temprano de una oclusidn vascular severa
por cirugia, <torcidn de vaszos mesentéricos y vélvulos el -
dolor estd presente y la disminucién de éste en muchas enfer
medades vasculares no refleja mejora, pero significa tempra-—
nos estados de choque (19).

Al encontrar dolor abdominal, poliuria y deshidrata--
cidén juntos pueden indicar una enfermedad renal aguda, enfer
medad hepdtica aguda, pancreatitis aguda v piometra lo con-—
firmamos con el laboratorio.

El diagndstico del dolor abdominal es obvio depende -
de si los signos son agudos o recurrentes, la naturaleza de
otros signos asociados (vémito, diarrea con sangre, debili--
dad, hematuria, poliuria, anemia, etc.) y el examen inicial
(47).

Pruebas de laboratorio.- La biometria hemdtica es -—
dtil para valorar la severidad del problema, un cambic dege-
nerativo hacia la izquierda“indica un grave proceso (ruptura

visceral).
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En la deshidratacidn por cualquier etiologia la pre--
sidn venosa central y las proteinas totales estan elevadas.
Pruebas bioquimicas como la determinacidn de bilirrubinas, -
amilasa, creatinina, etc. Funcionamiento renal como urea, -
nitrdgeno, electrdlitos urinarios comosodio v fosfato, este
Gltimo estd significativamente elevado en oclusidn vascular
mesentérica, enfermedad renal (47).

El examen radioldgico es Gtil en el establecimiento
del diagnéstico.

Para la estabilizacién del paciente requiere trata--—-
miento para chogue hipovolémico o endotdxico incluye diligen

temente una terapia de fluidos.
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34 .
CHOQUE

Se define como la incapacidad del aparazo cardiovascy

lar para mantener un adecuado aporte sanguineo en relacién a

las demandas periféricas (28).

De acuerdo con Blalock pode~

mos dividir las causas desencadenantes del choque en hipovo-~

lémicas e isovolémicas.

men sanguineo,

En la primera hay pérdida de volu--~

mientras que en la segunda no.

Choque hipovolémico :

Pérdida sanguinea

a) Hemorragia externa

b)) Hemorragia interna

Pérdida del plasma

a) Exudacidn superficial ejemplo: guemadura qguimiza o -

térmica.

p) Exudacidn a las cavidades corporales por procesos

inflamatorios.
Pérdida de agua y electrdlitos

a) Secuestro de agua

b) Excesiva salivacidn, vdmito, diarrea, en obstruc--~-—

cidn intestinal aguda y diuresis.

Chogque isovolémico :

Vasculogénico :

Por cambios en la capacidad venosa o resistencia perifé-
rica.
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al Endotoxinas ejemplo: E. celi y Proteus sp.
k) Agentes vasoactivos de la anafilaxis.
3] Paradlisis vasomotora por trauma al SNC o depresidn.
a) Aumento en la resistencia periférica.
2. Cardiogénico @

Por cambios en el bombeo cardiaco

a) Interferencia con el llenado cardiaco
a.ly Taponamiento cardiaco
a.2) Ventilacidn por presidn positiva
b) Vaciamiento ventricular inadecuado
b.1) Aumento sorpresivo en la resistencia vascu-

lar sistémica.

b.2) Depresidn del miocardic por toxicidad seve-
ra.
b.3) Disritmias cardiacas {(11).

Sea cual fuere la causa, tienen lugar los siguientes

cambios metabdlicos de liquidos y electrdlitos: la PO, de

2
la sangre cae por riego pulmonar insuficiente. La disminu-~--

cidén del riego tisular contribuye a la hipoxia tisular y dis

minuye la conversidn de lactato a piruvato, de manera gque -

puede desarrollarse una acidosis lictica aumentando los anip

nes diversos y los valores de iones de hidrdgeno y disminu--

yendo el bicarbonato. El aumento de la catabolia tisular de

proteina y grasa libera cetonas, fosfatos y sulfatos hacia

la sangre, aumentando mas todavia los aniones diversos y
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agravando la acidosis merabdlica, La perfusidn disminuida =~
de los rifiones origina reten

nsidén de porvasio, disminucidn de

eliminacién de aniones diversos (fosfatos, etc.}] y disminu--
citn de formacidn de bicarbonzto cmpeorande mis todavia la -
acidosis metabdlica. El pulmdn compensa, exhalando mas bib-

xido de carbono. La disminucidn de volumen circulazorio y -

de perfusidn renal activa el sistema de renina angiotensina

para liberar aldosterona por la corteza suprarrenal, provocan

do retencidn de sodio, y el consiguiente aumento de la osmo-

laridad sérica activa el hipo:zdlamo para secretar ADH v pro-~

vocar retencidn de agua. Por lu canto, no suele haber un -

cambio neto de sodio o de cloruro en el suero. Pero estos -
mecanismos compensadores suelaen ser inadecuados cuando el -
choque es intenso, de manera que disminuye el volumen liqui-

do intracelular cuando es transferido elcompartimiento extra
celular. La anoxia tisular origina aumento de permeabilidad
capilar y escapa proteina hacia

el espacio extracelular. Por

lo tanto, disminuye la proteina plasmidtica (1l1l).

1. Choque Hipovolémico

Una aguda hemorragia del 30% o mas del volumen san~—-~

guineo produce este tipo de choque. Frecuentemente esta pPér

dida de sangre se debe a heridas como las fracturas femora-~-

les o pélvicas, o bien ruptura de higado o bazo en donde el

sangrado es inaparente. En una hemorragia si la presidn ar-~



terial no desciende a menos de 40 mmHg/4 hrs. o mds, no cau-

sa la muerte ni una coagulacidn intravenosa diseminada.

2. Choque Isovolé&mico
a) Chogue vasculogénico

Las endotoxinas liberan sustancias vasoactivas como -
serotonina e histamina, a partir de las células blancas y -
plaquetas. Existiendo una vasoconstriccién hepdtica y pulmo
nar ademds de aumento en la permeabilidad capilar. Puede -
ser causado por infusiones prolongadas de agentes vasocons--

trictores como norepinefrina.

b) Choque cardiogénico

Una presidn intratordxica o intrapericardica puede -
restringir elllenado diastdlico, las caracteristicas son el
flujo cardiaco bajo, hipotensidn arterial, distensidn de ve-

nas periféricas y presién venosa central elevada.

3. Signos Clinicos del Choque

Algunos signos clinicos van de acuerdoc a los factores
etioldgicos como septicemia o traumatismo. El chogue mas -~
comin en pequefias especies es el gue resulta de hemorragias
o traumatismo el cual se asocia con taquicardia, disminucidn

delsonido cardiaco, disminucién del pulso, palidez de membra
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nas , venas periféricas colapsadas, debilidad muscular, sen-
sibilidaddeprimida,hiperventilacidn, baja de temperatura en
extremidades y piel, oliguria y anuria. La taguicardia re-—-
Eieja una actividad s:i:mpdatica resultante de dolor, hipoten--
5idén arterial y acidosis.

La ronstriccidn arterial cerebral puede ocurrir por -
la hiperventilacidén. La cliguria y anuria es consecuencia =
de la hipotensidn sistémica y la constriccidén arterial renal
severa. La reduccidén del volumen circulatorio ocurre en c<ho

que hipovolémico (52).

4. Clasificacidén del Chogue Hipovolémico

1) Choque leve.- Hasta el 20% de pérdida del volumen san-
guineo, hay flujo disminuido a los drganos y tejidos -
como piel, misculo, hueso, y signos clinicos: palidez,
piel fria.

2) Chogque moderado.~ De 20 a 40% de pérdida de volumen --
sanguineo con baja de flujo a Organos vitales como higa
do, intestino y rifién. Hay oliguria y anuria y baja en
la presidn sanguinea.

3) Choque severo.- Con 40% o mds del volumen sanguineo -
con baja de flujo al corazén y cerebro. Signos clini--
cos: inquietud, agitacidén, coma e irreqularidades car--

diacas.
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3. Liquidos Utilizados en la Restauracibn
del Chogue

Los £fluidos utilizados en la restauracidn del chogue

Cristaloides

a) Cloruroc de Scodic Isotbnico
=N Clorurc de Socdio tHiperténicce
c) Solucifn Salina balanceada comc Ringer con Lactato

o Ringer con Acetato o Normosol.

Coleoides
a) Sangre
b) Plasma y sus componentes
c) Sustitutos del plasma (52)
6. Manejo Terap&utico del Chogue

Por ser diferentes las causas gue lo ocasionan en se-

guida se dan algunas recomendaciones que deberdn aplicarse

segfin la etiologfa del choque :

1)
2)

3)
&)

Restaurar el volumen sanguineo circulatorio.

Aumentar el flujo a Srganos vitales reduciendo la resis
tencia de las arteriolas.

Aumentar el bombeo cardiaco a todo el cuerpo.

Aumentar la presi6n del flujo sanguineo.

Como resultado de estos mecanismos se protege la inte

gridad de la membrana celular y se estabilizan los lisosomas

(11}.



En los estudios de laboratorio que realizamos de las
distintas determinaciones clinicas observamos modificaciones
concretas tanto en la orina como en la sangre arterial, pre-

sidén sanguinea, frecuencia del pulse,

G

residn venosa, nhemato

crito tal como se indica en la Tabla No. 2.

7. Terapia Fluido-Electrolitica Durante
el Chogue
Independientemente de la causa, 2l aspecto mas impor-
tante en el tratamiento delchoque, es el de obtener una ade-
cuada perfusidén tisular; para lo cual se requiere la admi--

nistracidén intravenosa de fluidos, como el aspecto mas impor

)

tante en el tratamicnt

de cualguier condicidn de choque. o

[¢]

Se considera gque cualguier fluido isoctdénico es benéfico. --
Sin embargo el fluido de eleccidn, es un fluido de reemplazo
extracelular adiconado con 40-60 mEg/l de NaHCO3. General--
mente se requieren 25 ml/Kg de peso, debido a la urgencia, -
se deberan administrar en aproximadamente 3 horas, o de -
acuerdo con la presién arterial y presidn venosa central.

En el choque vascular hipovolémico se recomiendan los
expansores de fluidos o sangre, si el hematocrito es de mas
del 40% se administraran fluidos, y si es de menos del 30%
se administrard sangre.

Si el hematocrito es de menos del 30% en un animal en

choque, indicara pérdida de sangre, disminuy&ndose la capaci
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VALORES NORMALES Y ANORMALES EN CHOQUE

Medidas

Valores Normales

Valores Tipicos

Tipicos en Chogue Severo
Presibfn Arterial
sanguinea 120/180 menor 90 mmHg
Frecuencia del -
pulso 80/min mayor 100/min
Presifn venosa =«
central 4-8 cm salino menor 3 cm
Hematocrito 35~-45 % mencor 35%
Sangre Arterial
pH 7.4 7.3
pCoO, 40 mmHg menor 30 mmHg
PO, 95 ‘mmHg 85 mmHg
—HCO3 23-25 mEgQ/1l menor 23 mEg/1l

8cido l&ctico

Orina

Volumen

Gravedad
especifica

Osmolaridad

Tabla No. 2.

en sangre como en orina,

que severo.

12 mg/100 ml

S0ml / h

1.015-1.025

300-400 mOsm
por Kg de agua

mayor 20 mg/l100 ml

menor 20 ml/h

mayor 1.025

mayor 700 mOsm
por Kg de agua

Estudio comparativo de valores encontrados tanto
tanto de wvalores normales como de cho-
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dad maxima para transportar oxigeno, razdén por la cual se
deperd administrar sangre, la maxima capacidad para dicho

transporte se logra cuando el hematocritc posee un valor de

35% (48).
Las soluciones con dextran-40 son los fluidos de

eleccidn cuando se requiere un expansor vascular, en caso de

chogque no se recomienda se administren mas de 20 ml/Kg de pe

so durante las primeras 24 hrs., v no mds de 10 ml después -

de las 24 hrs. (l}.

En diarrea severa dar una solucién electrolitica ba--
lanceada si hay acidosis dar bicarbonatc de sodio y después
de la diuresis dar una suplementacidn de cloruro de potasio.

En vémito severo dar una solucidn salina normal y afa-—

dir cloruroc de potasioc después de la diuresis.

En falla renal evitar el uso de potasio porqgue es
tdxico, dar cloruro de sodio o dextrosa hasta que haya diu-—
resis. En la falla renal crdnica existe una disminucidn del
potasio. Evitar los fluidos que contengan potasio hasta que
se controle el choque.

En diabéticos con cetoacidosis dar una solucidn sali-

na normal y dar cloruro de potasio cuando se obtenga la diu-

resis.

Dar cantidades de potasio porque los diabéticos tie~= "

nen el potasio disminuideo y la insulina disminuye la concen~
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tra=idén de potasio sérico.

£n pancreatitis y peritonitis una solucidn electroli-
tica balanceada y suplementar potasioc {(4).

En un choque séptico severo se da origen a una hipo--
glicemia e hipoinsulinemia de donde la infeccidn se controla

mediante la administracidn combinada de 3 grs. de glucosa, -

3 de solu--

10 de insulina, 5 mEq de potasio/Kg en 250-500 cm
cibn salina administrada a una velocidad 0.5-1 de glucosa/
Kg/h (28).

Los animales que reciben esta combinacidn junto con -
antibidticos, electrdlitos y drenado quirdGrgico mejoran en -
sus pardmetros hemodinimicos, la frecuencia cardiaca baja a
un nivel normal y hay mayor perfﬁsién periférica.

El flujo sanguineo renal cesa cuando la presidn san-—--—
guinea baja de 50-60 mmHg y el resultado de esto es oliguria
o anuria. Cuando se logra la estabilidad circulatoria y no
hay evidencia de dafio urinario inferior se puede administrar
manitol elcual aumenta el volumen sanguineo circulante me-—-
diante un efecto osmético, retiene agqua en los nefrones pro-
ximales y reduce el edema celular renal, el manitol se en-—-

cuentra en una solucién salina, se da por via intravenosa de

¢.5 a 2 g/Kg (28).
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XI. REGULACION DEL VOLUMEN SANGUINEO

£1 volumen sanguineo normal es de 90 ml/Kg de peso -
promedio en el perro v es controlado por el rifidn (52).
Cuando eivolumen sanguineo estd disminuide hay una reduccidn
en la presidn sanguinea y el flujo c¢cardiaco, esto reduce la
presién en el rifién lo que reduce el flulo urinario y la pér
dida de agua.

El fluido retenido como resultado de la funcidn renal
aumenta el volumen sanguineo. Receptores localizados en el
atrio y grandes venas del corazdn también regulan el volumen
snaguineo mis rapido que losrificnes. Estos receptores resta
blecen elveolumen sanguineo en una o dos horas, excepto en -
enfermedades severas. Los baroreceptores inician los si--—--
guientes eventos :

1) A través del sistema nerviose simpidtico el bazo se con-—-—
trae y se aumenta el volumen de células rojas hasta un
10% en el perro.

2} Estimulan al higado para liberar las proteinas plasmati-
cas almacenadas y aumentar la presidn osmética plasmati=-
ca.

3) Se reduce el flujo sanguineo a los rifiones bajando la --
cantidad de orina vy la pérdida de agua.

4) A través del hipotilamo se estimula la secrecidén de hor-—
mona antidiurética qQue causa que los rifiones retengan -

agua.
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5) E1 hipotalamo provoca gue se aumente la secrecidn de al=-
.
dosterona gue causa retencidn de sodio en el rihdn.
6) La constriccidn de los conductos sanguineos reduce el

volumen sanguineo total, aumentando la presidn sanguinea.

En la terapia es importante corregir las anormalida--
des en el volumen sanguineo y la correccidn de anormalidades

en los espacios intersticial o celular (43}.



XII. PRUEBAS DE LABORATORIO UTILES PARA EVALUAR

EL EQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

1. Examen de Orina

El andlisis general de orina nos cfrece datos acerca
de la funcidn renal, la hepa&tica, pancredtica y la determina
cidén del pH nos ayuda a evaluar el pH de la sangre.

1. Densidad.- Cuando la funcidn renal es normal, la dismi
nucidén de la cantidad de orina y el aumento de la densi
dad indican deshidratacién. Si la densidad estd dismi-
nuida, pero el animal manifiesta deshidratacidn puede -
suponerse nefritis intersticial crénica y se comprueba
investigando las proteinas urinarias, sedimento urina--
rio y nitrdégeno uréico sanguineo. En estos casos el -
reemplazo de liquidos debe hacerse con precaucidn. -
Cuando hay anuria deberan evitarse las soluciones gue -
contengan potasic.

2. pH.- El pH de los perros es ligeramente dcido o neutrro,
Si la orina de un animal es normalmente &cida y cambia
a alcalina se puede decir que hay alcalosis plasmiatica,
se debe de comprobar los niveles de bicarbonato plasmé-
tico.

Oorina alcalina + HCO3 alto = alcalosis metabdlica
Orina alcalina + HCO3 bajo = alcalosis respiratoria
Cuando el animal tiene orina 8cida que se hace mads Aci-

da o cuando normalmente tiene orina alcalina que se --



hace acida, puede decirse que el animal tiene acidosis
plasmédtica. Cuando se correlaciona con el bicarbopato

plasmitico tenemos :

Orina acida + HCO3 plasmadtico = acidosis metabdlica
Orina acida + HCOJ plasmdtico = acidosis respiratoria
Proteina plasmatica y sedimento.- La presencia de ~~-—

ellas indica una lesién renal y sugieren la necesidad -
de tener precausidn al administrar liquidos v sales.
Glucosa.- Cuando se determina glucosuria y el animal -
no ha recibido tratamiento con glucosa posiblemente hay
una acidosis diabética y se confirma con la cuantifica-
cién de glucosa en sangre. Si se administran solucio--
nes glucosadas, es necesario determinar constantemente
la orina para evitar una diuresis osmdtica. Nunca admi
nistrar mas de 0.45 grs. de glucosa/Kg de peso/h.
Acetona.- Es un hallazgo frecuente de acidosis.
Cloruro.~ La disminucidén o ausencia de cloruro en la -~
orina puede ser el primer signo de agotamiento de sal,
ya que la produccidn de cloruro urinario por lo general
cae antes de gue disminuya el cloro en el plasma. Debe
tenerse cuidado al usar como guia al cloruro urinario -
para el tratamiento salino parenteral ya que en muchos
padecimientos no es un indicador confiable del estado -

interno.

La deficiencia de potasio se caracteriza por cloruro -
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plasmitico disminuido, bicarbonato plasmdtico elevado y

una concentracidn elevada de iones cloruro en la orina.

2. Examen de Sangre

Volumen delpaquete celular (VPC).- Proporciona informa
cidén sobre el gradc de deshidratacidn e hidratacidn. -
Un VPC bajo puede sugerir mads la necesidad de transfu--
siones sanguineas gue de socluciones parenterales. Son

dtiles las evaluaciones subsecuentes del VPC durante el
curseo del tratamiento de hidratacidn.

Bicarbonato ¥ cloruro sérico o plasmitico.

he)

Estimacidn e



XIII. REQUERIMIENTO DE LIQUIDOS

El cdlculo de los requerimientos de los liquidos debe
ser la suma de los reguerimientos de mantenimiento diario, -
los déficits por deshidratacién y pérdidas continuas. El1 re
querimiento de mantenimiento es aguella cantidad de liguido
requerido diariamente para restablecer la homeostasis corpo-
ral normal (53). Esta cantidad de mantenimiento se obtiene
de lo que el perro elimina por orina, pulmén, digestivo y -
piel. Los requerimientos de mantenimiento se modifican en -
base al tamafio, a la edad y la presencia de fiebre.

Como el B0% del peso corporal es agua la deshidrata=--

cidén es directamente al agua, es deciy 53 Gn Seroo pes

13

10 Kg; 8 Kg es de agua y s1 estd deshidratado el 10% ha per=-
dido 100 ml.
A continuacidn damos un ejemplo de esto :
Ejemplo casec clinico :
Perro de 14 Kg con una deshidratacidén estimada de 8% con pre
sencia de vémito. El requerim:ento de liqdido durante 24 -
hrs. seria de 1,624 ml. b .
1. Mantenimiento : .
a) vVia renal de 20 a 25 ml/Kg/dia:
b) Via digestiva 5 ml/Kg/dia

¢} Via pulmonar 10 a 20 ml/Kg/dia

d) via cutlnea 2 ml/Kg/dia

780 ml.
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2. Deshidratacidn :

14 Rg x 80% = 11.200 Rg de agua

11.200 Kg x B80% deshidratacidn = 896 ml.
3. Total de liquido dado en un dia L 624 ml.

Del 75 al 80% del volumen debe ser restituido durante
las primeras 24 hrs., dando lo restante en el segundoc dia.

Si el vdmito continua durante la terapia de ligquidos,
el volumen perdido es calculado y se afiade a la cantidad --

original en este caso 1,624 ml (requerimiento calculado).



XIv. VELOCIDAD DE ADMINISTRACION DE LIQUIDOS

La velocidad de la administracidn de liquidos es de -
10 ml/Kg/h en caso de deshidratacidn muy severa. En el caso
de deshidratacidn leve o moderada se debe administrar del 8
al 10% del peso ccocrporal y regquiere de unra velocidad de -
5 ml/Kg/h. En choque hipovolémico se administra de 20 a 30
ml/Kg/h pero sdlo ligquidos isotdnicos como el Ringer con lac
tato © la Solucidn salina al 0.9% se administra a esta velo-
cidad.

Es (til calcular el nimero de gotas por milimetro, -
varia de 10 a 20 para un venoset regular y de 50 a 60 en lcs
pedidtricos.

La siguiente férmula se puede usar para calcular las
gotas por minuto s

gotas/ml por el volumen total 2a
Gotas/minuto = administrar en ml

60 ml por la duracidn de la -
infusidén (horas)

Una cantidad inadecuada en la administracidn de liqui
dos, si es muy poco el liguido hace que falle la terapia y -
el choque se hace irreversible, ¢ si el liquido es excesivo
sobrecarga el corazdn y produce baja en la presidn osmétiéa
Y pPrecipita al edema pulmonar, ascit:is O anasarca. Una velo
cidad excesiva produce inguietud, temblores, taquicardia, -
descarga nasal, taquipnea, tos, vOmito o choque gue puede -

ser fatal.



La reaccidén inmune puede ocurrir cuando se adminis-~--
tran soluciones coloidales o snagre, aunque la incidencia es

baja se debe estar preparado (53).
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Xv. PRODUCTOS PARA LA TERAPIA DE LIQUIDOS

Una de las mds criticas decisiones a las qgue se en---
frenta el clinico involucra la eleccidn de liquidos a utili-
zarse en una situacidn en particular, esta decisidn debe --
estar basada en el conocimiento de las caracteristicas de -
cada una de las soluciones comerciales disponibles combina--—
das con un conocimiento de las condiciones especificas del -

paciente. (Tabla No. 3)

1. Soluciones Polidnicas

Solucidn Ringer con lactato.- tiene una composicidn muy pa-—
recida al liquido extracelular, el lactato -
se metaboliza rapidamente a HCO3 el cual es
Gtil para corregir la acidosis metabdlica.

Solucidn Ringer.- es un liquido isctdnico que no conciene

' lactato, es Util para pacientes deshidrata--
-dos con alcalosis. Cuando se necesiten solu
ciones elecz=roliticas como =21 KCl se le pue-
de afladir 2l Ringer con lactato. La solu---
cién de bicarbonato de sodio no debe afadir-
se a la solucidn Ringer porque un carbonato
de calcio insoluble se puede formar.

Solucidn Salina.- es menos potente porgque no contiene los -

electrbl:zos en las proporciones en el ligui

do extracelular.



SOLUCIONES ENDOVENOSAS MAS COMUNES Y SUS CONTENIDOS

‘Solucibn mEg/1000 ml T ‘Calorias’ Osmolari

‘Lacta-" ; dad
Na+ K+ Ca++ Cl= " to - AKeal/1)  (mOsm/1)
: R Tonici
dad
‘Ringer con lactato 130 4 3109 -9 iso 274
Ringer 147 4 5156 o iso 309
‘Salina 0.9% 155 0 0 155 0 0 iso 308
Dextrosa al 5% S '
‘en Salina 0.45% 77 -0 0 770000 170 hiper 104
Dextrosa al 5% g- 0 0 5.0 [ 170 hipo 259
| pextrosa al 10% o 0 0o 0 o° 3407 hiper 505
" Dextrosa al 20% 0o 0 o] 0 o] 680 hiper 1000
{ Solucibn mEq/1000 ml calorias Osmolari
. dad
- AcE- Gruco (Xeal/l) (mosm/1)
j. Na+ K+ Mg++ Cl- TATO NATO
: Tonici
dad
Beclysyl en agua o] o] Q 0 o] 0 170 hipo 252
Beclysyl en solu
Yeidn Salina 154 0 0 154 s} ] 170 hiper 560
" Normosol M en .
- pextrosa al 5% 40 13 3 40 i6 0 175 niper 368
i normosol R 140 5 3 98 27 23 . 18 iso - 295
" Normosol R en
Dextrosa al S% 140 S 3 98 27 23 185 hiper 552
Tabla No. 3. Composicién de las soluciones intravenosas en gran

volumen.




.
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Solucidn con Dextrosa.- La glucosa es ripidamente metaboli-
zada a CO2 Yy agua. La administracién de dex
trosa al 5% es equivalente a administrar --
agua. Las soluciones concentradas de dextro

- sa al 20 y al 50% se ut:ilizan para corregir
hipoglicemia marcada y proporcionar calorias
por via parenteral. Las soluciones de dex--
trosa se pueden combinar con soluc:ones sali
nas.

Solucién de Aminoacidos,- las soluciones de aminodcidos a -
3.5, 5 y 7.5% se administra para nuztrir por
via parenteral con soluciones hipertdnicas =
de glucosa. No deben usarse estas solucio--
nes si existe alteracidédn de la funcidn renal
asi como tampoco en la anuria o en la enfer-
medad hepdtica grave.

Normosol M en dextrosa al 5%.- es usada para mantener el -
eguilibrio hidro-electrolitico en casos de -
pérdida moderada, elimina’'la posibilidad de
una precipitacién de sales cdlcicas al agre=-
gar otros medicamentos, ya que no contiene -
calcie, y previene la acidosis pog su precur
sor de bicarbonato (acetato).

Normosol R simple o con dextrosa.- con un contenido balan--

ceado de electrdlitos miltiples similar a la



del plasma sanguinec v al liguido extracelu-
lar se recomienda en animales con pérdidas
severas. No hay precipitacidn de sales cil-
cicas al agregar otreos medicamentos. o cuan-
do se administra sangre, va gue no conciene
calcio y prewviene posible acidosis por su -
contenido de precursores de bicarbonaco {ace

cato ¥ gluconazo) {21,

Emulsiones grasas.- proporcionan Acidos grasos esenciales y

calorias para la utilizacidn de nitrdgeno -

protéico en soluc:ocnes de am:inocdcidos.

Solucidn de Manitol Hiper:dnico al 10 & 20%.- se adminiscr

por via IV para reducir el edema del SNC o -

iniciar una diuresis.

KCl.~- 1lo hay en ampolletas de 20 a 530ml con una concentra--—
cidén de K de 2 mEg/ml, éste se usa para suplementar -
otros ligquidos cuando se reguiere de K adicional, el
K se administra a una cantidad de 10 a 60 mEg/1 de -~
soluciﬁn, La velocidad de administracién no debe de
exceder de 0.5 mEg/Kg/h.

Bicarbonato de sodio.- las ampolletas de NaHCO,; contienen -

44 mEq de HCO, disueltos en 50 ml, esta solu
cién se usa para pacientes con acidosis. No
se debe afiadir esta solucidn a una solucidn

que contenga Ca porque se puede formar el -

carbenato de calcio inscluble.



Fosfato de K.-

se utiliza para tratar hipofosfatemia o hipo
kalemia asociada con el padecimiento de ceto
acidosis diabética, la solucidn contiene 3

mM de fosfato y 4.4 mEq de K/ml (481.

Expansores de volumen sanguineo.- pueden ser liquidos obte-

nidos de la sangre o soluciones coloidales -
sintécicas que tienen caracteristicas osmétl
cas parecidas al del plasma, éstos mantienen
o aumentan el volumen sanguineo circulante.

No aumentan la capacidad del acarreo de oxi=-
geno y no reemplazan las deficiencias de las
células sanguineas peroc se utilizan como --
vehiculo en los cuales se suspenden los eri-
trocites para una infusidén intravenosa. El

expansor plasmitico ideal tiene un peso mole
cular de 70 000 gque es el peso de la albimi-~-
na plasmidtica, ejercen una presidén osmdtica

igual a la de las proteinas plasmdticas nor-
males a la circulacidn y se eliminan a una -
velocidad igual gque las proteinas plasmati--—
cas de manera gque la presidn osmdética perma-
nece constante. Los expansores del plasma -
son Gtiles en el choque alérgico y se deben

adicionar a remedios antitdxicos cuando hay

un choque séptico. Ejemplo: Gel es una pro-
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a.

Plasma

Soluciones de albimina (generalm

Soluciones dextran

al

b)

El Dextran 40 tiene ventajas sobre el Dextran 70 en gue

Sus
Las
dad

una

o més tiene una accidn parecida a la heparina y hay

118.

reina del coligeno cuya toxicidad es baja vy

no alérgica.

angre.~ usar sélo si el volumen del paguete;celular

25 menor al 35%.

Dextrin 70 {(dextrin cliricol. Generalmente al 6%,
con un peso molecular medio de 70 000 en solucidn
salina :isotdnica.

Dextridn 40 (baja viscocidad). Generalmente es al -

1L0%, con un peso molecular de 40 000 en solucidn -
S$.F. o glucosa. Es Gti) para tratar z2lteraclones

de f£flujo sobretodo en chogque hipovolémico severo.

Disminuye la viscosidad de la sangre.

Aumenta el flujo sanguineo periférico al nivel de

microcirculacidn.
Aumenta el gasto cardiaco.

Disminuye la resistencia periférica (1}.

ventajas serian : es excretade en 1l-2 horas.

soluciones de Dextrdn se administran a una veloci~-—

de 10 a 25 ml/min. Si la dosis de dextrin excede -

tercera parte del volumen plasmatico (7.2% del peso)



hemorragias y reacciones anafillcticas y posteriormente

la muercze.
Polivinilpilonidone.- es un pclimero complejo soluble en -
agua también se puede usar sangre completa.

Sangre entera.- de B0 a 100 ml, a una frecuencia de 7-14 -

ml/min.

Plasma sanguineo.- dosis de 40 ml/Kg de peso IV e SC.

Suero sanguineo.- Albimina bovina dosis para perra 1 g/Kg

de peso corporal. Se deben de dar inyeccio-
nes de alblGmina diluida en solucidn de gluco

sa o salina por wia SC (38).
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CONCLUSIONES

Los transtornos hidrcelectroliticos en la clinica de ca-
ninos representa uno de los problemas mdés importantes a

tratar por su alta morbilidad y mor-alidad.

Una de las consecuencias de la pérdida aguda de agua es
la hipovolemia la cual, si es severa, conducird a un es-
tado de chogue, el cual disminuye el flujo sanguineo al
sistema nerviosc central provecando el coma v al corazbn

causando la muerte.

Otra consecuencia m&s de la pérdida aguda de aqua es la
pérdida de electr6litos que, como en <=l vimito persisten
te crbnico, produce pérdidas gdstricas de HCl originande
una alcalosis metabSlica o como en la diarrea en gue pre
senta una excesiva pé&rdida de Na, K vy HCO, v la pérdida

de BCO3 conduce a una acidosis metab&lica.

La variedad de soluciones polifnicas crea una confusidn

de opcibn yvya que la funcifén de cualquier fcrmulacibn --

debe ser idfSnea y similar a la composicifn plasmética.

Debido a que la terapia de liguidos y electr6litos es la
responsable de salvar la vida de nuestros pacientes en -
estado é:itico, no debemos permitirnos estar con miras -—
estrechas en nuestro tratamiento enfocando el problema -
no s8lo hacia una solucidn sintomltica, sino a tratar de

restablecer la homebstasis de ese organismo a tratar.
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