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I. OBJETIVO 

Debido a l& gran importancia que representa la tera

pia de l!quidos para quienes est~n involucrados en la cl~ni 

ca de pequeñas especies se desarroll6 el presente trabajo -

de l!quidos y electrólitos, que trata de ser un 1:1anual com

pleto explicado en forma sencilla y clara, enÍocado especia~ 

mente a caninos. 

Por consiguiente se revisó una serie abundante y ac-

cualizacia de bibl.iuy.?.: af!.d. para dar los co¡-,ocim.icnto::; y !;::.:::: 

bases fisiológicas que se deben tomar en cuenta para una 

administración adecuada de liquides y electrólitos, ya sea 

en problemas digestivos y en choque en caninos. 

Otra finalidad del presente trabajo es dar conoci--

mientos pr~cticos para la dosificación y restitución de los 

elementos vitales en la deshidratación. 
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II. INTROOUCCION 

En la práctica diaria en la clínica de pequeñas espe

pecies se presentan a menudo casos en animales cuyos estados 

patol6gicos requieren de la administraci6n de agua y electr6 

lites, lo que conocemos como TERAPIA DE LIQUIDOS. 

Dentro de estos estados se enfocará principalmente a 

los problemas digestivos y <=l choque en caninos, ya que por 

s~ misrr.os o por sus consecuencias son los ~ue más comunmente 

est&n asociados con disturbios de líquidos y electr6licos. 

Los problemas digestivos son los que tienen la mayor 

morbilidad y letalidad principalmente en animales j6venes y 

el choque es un padecimiento más frecuente de lo que a veces 

ce c~cc. 

terapia de lfquidos y sus aplicaciones en perros. Se revisa 

rán los mecanismos que normalmente regulan el volu1uen, la 

concentración de electr6litos y el pH de! líquido extracelu

lar. 

Una decisión para utilizar la terapia de líquidos ti~ 

ne cinco preguntas prácticas 

ll • ¿ Qué deberá usarse ? 

2). ¿Por qué vía deberá ser administrado? 

J) ¿ Qué tanto y con qué frecuencia ? 

4) ¿ Cuáles son los riesgos ? 

5) ¿ Cuál es el propósito del tratamiento ? 
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La última pregunta es la más importante, porque la 

terapia de líquidos es relativamente segura y econ6mica. La 

respuesta es a ~eces evitada en la espera de un mejoramiento 

general. Los objetivos específicos de la terapia de líqui--

dos casi invariablemcn~c ~e =igcn po~ lo siguiente : 

a). Reparaci6n del volumen extracelular (LEC) + trata-

miento de choque). 

b) Alteraci6n en la concentración del i6n Na en el LEC. 

c) Alteraci6n en la concentraci6n del i6n K en el LEC. 

d). Restauraci6n del contenido celular de K. 

e). Corrección de los disturbios ácido-básicos. 

f). Provisi6n de calorías ( ~ nitr6geno). 

Los problemas importantes que se desarrollan en muchas 

enfermedades gastrointestinales son los óe~~quiiiLxios elec-

troliticos, nutricionales y de líquidos. Los signos que apa

recen en los problemas gastrointestinales reflejan desbalan-

ces electrolíticos y de liquides. Algunos logran restablece~ 

se espontáneamente y otros requieren tratamiento. Se anali--

zan los signos principales de estos desordenes como son la 

disfagia, regurgitaci6n, vómito, diarrea y e.i dolor abdominal. 

La causa más común de estos desequilibrios es la pérd~ 

da de excreciones gastrointestinales que en casos severos 

pueden provocar deplesi6n de volumen e inminentemente el cho

que como una de sus causas. Se analiza de éste Gltimo su or~ 

gen, sus consecuencias y sus tratamientos. En el choque sin 

importar su origen, la administraci6n de soluciones electroli 
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tícas entre otras, son parte fundamental del tratamiento a 

seguir para sacar al ani.mal de este estado que en muchas 

ocasiones pueden ser funestas. 

Como el desequilibrio hidrocicc~=olítico reviste en -

la mayoría de los animales enfermos que traen al consultorio 

una seria graveda~, se requieren de una terapéutica inmedia

ta¡ terapéutica que debe iniciarse basada en datos clínicos 

y en un cálculo aproximado de las pérdidas ocurridas, apoyá~ 

dese en la destreza y experiencia del clínico, ya que en mu

chos casos no se cuenta con el tiempo suficiente para un 

diagnóstico exacto por med-io de l.as pruebas de laboratorio, 

y en ocasiones las clínicas veterinarias no cuentan con el -

material adecuado para realizarlo en brev~ Liempo. 

Por lo que en la práctica diaria la evaluación de las 

deficiencias y la administración de agua y electrólitos se -

hace en base a la exploración física del animal. 

El presente trabajo se complementa con: una revisión 

de las distintas pruebas de laboratorio Gtiles para evaluar 

el equilibrio hidroelectrolítico, la forma cómo se calcula -

el requerimiento de líquidos en el animal a tratar, los par! 

metros que hay que tomar encuenta para determinar la veloci

dad de administración de soluciones hidroelectrolíticas y 

cuáles son los productos existentes en el mercado para la 

terapia de líquidos. 
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III. GENE"'~IDADES 

l. Importancia del Agua como Liquido Corporal 

El agua es el principal constituyente del cuerpo, re

presenta del 50 al 70% del peso total de un individuo (7); 

una pérdida mayor al LO~ en animales débiles ~s gravt. El 

porcentaje varia según sea la edad del animal; animales 

jóvenes tienen un mayor porcentaje de agua oue los animales 

viejos (en neonatos es del BU%), lo mismo sucede en los ani

males delgados en los cuales la cantidad de agua es mayor 

que en los obesos ya que la grasa ocupa algunas áreas desti

nadas a los líquidos 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 <7\le se transpor

tan iones, nutrientes y productos de desecho, y es esencial 

para la secreci6n de en~imas y hormonas. El agua también 

tiene un papel muy importante en la conservación de la temp~ 

z~t~a corporal, el volumen sangu~neo y la presión arteria!, 

y la lubricación de las superficies del cuerpo (49) • 

El agua se distribuye en los diferentes espacios cor

porales. El licuido extracelular (liC"Uido aue se encuentra 

fuera de las células), constituye el ambiente interno del 

cuerpo y representa aproximadamente el 20% del peso corporal; 

en cambio la cantidad que se encuentra dentro de las c~lulas 

es generalmente dos veces superior, esto es, el 40% (6). 
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Estos dos liquidas no son homogéneos, ambas contienen subco~ 

partimientos que poseen distintas composiciones. 

El liquida extracelular se divide en das. Aproximada

mente el 80% del liquida extracelular rodea todas las células 

del cuerpo y por hz:.llar~e entre éstas y los tejidos se <lena-

mina intercelular a intersticial: el 20~ restante del liquido 

extracelular constituye la porción liquida de la sancre o 

plasma y se encuentra dentro de los vasos sanguíneos. La 

circulación continua, del plasma por todo el cuerpo obedece, 

a la acción del corazón y es el componente dinámico del 11qu~ 

do extracelular ya que intercambia, oxigeno, nutrientes, pro

ductos de desecha y metabólicos con el liquido intersticial. 

Cuando el plasma junta con las eritrocitos pasan a través de 

los vasos capilares del cu~rpo refrescan continuamente al 

liquida intersticial (54). 

El liquida transcelular (fracción especializada del 

liquido extracelular) es producto de la secreción de células 

epiteliales, su composición var!a considerablemente de acuer

do con las células de origen. 

Este 11quida comprende a los gastrointestinales, cefa

lorraqu1deo, sinovial, humor v!treo y acuoso y las secrecia-

nes qladulares que en condiciones. fisíol6gícas tienden a la 

recirculaci6n o a ser reabsorbidos; en cambio en procesos 

patal6gicos la falta de absorci6n continua puede llevar a ca~ 

siderables pérdidas de volumen como se da en casas de diarreas 

o v6mi.to. 
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El organismo requiere imprescindiblemente de los liqui 

dos para sus procesos normales. Si bien los riñones excretan 

la más importante cantidad de l!quidos, también el tracto 

gastrointestinal, los pulmones y en baja proporción la piel, 

son lugares de excreción de liquides. 

El funcionanien~o nor~al del orqanismo produce pérdida 

ininterrumpida de agua, y para evitar que se deshidrate y pu~ 

da mantener un equilibrio acuoso a un nivel relativamente 

constante es imperativo que disponga de un aporte continuo 

del vital l!quido. 

2. Sistema de Transporte en los Diferentes 
Compartimientos Celulares 

El movimiento de los l!ouidos corporales tiene luqar -

mediante tres sl.st.c~as <ie transporte pasivo (transporte que 

no requiere energ!aJ: difusión, filtraci6n y ósmosis (51i. 

La difusión se basa en el principio de que las molécu-

las o iones se mueven de una zona de mayor concentración de -

soluto a un área de menor concentración en orden a establecer 

un equilibrio. Algunas sustancias que son insolubles en los 

lipidos de la membrana, pueden atravezar ésta mediante un 

proceso denominado difusi6n facilitada, en elo;.al interviene 

un transportador que generalmente es una proteína o lipopro-

teina en donde la porción proteínica del transportador propo~ 

ciona un lugar específico para la fijación de la sustancia 

que va a ser transportada y la porci6n lipídica proporciona 
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la solubilidad en la fase 11pida de la membrana celular {24). 

En las membranas celulares hay diversos sistemas de transpo~ 

tadores algunos de los cuales s6lo transportan sustancias 

especificas como ejemplo la glucosa. 

E1 desplazamien~o d~ las fuolóc~l~s ¿~1 solvente a tr3-

vés de una membrana semipermeable hacia una zona donde existe 

una mayor concentración de solutos que no pueden atravesar la 

membrana se denomina 6srnosis. Puesto que el soluto, entonces, 

no puede atravesar la barrera, el solvente se moviliza hacia 

una zona de mayor concentración de solutos. El resultado de 

la ósmosis es dos soluciones, iguales en concentración, sepa

radas por una membrana. 

La presión osm6tica es la fuerza que arrastra al sol-

vente desde una soluci6n menos concencrctüa a tr~vóz ~e '.!..~~ 

membrana semipermeable hacia una solución más concentrada. 

La magnitud de la presión osmótica se determina por el número 

relativo de part1culas de soluto del lado de mayor concentra

ción {54). Y se mide en osmoles (Osm) ó {mOsm) miliosmoles; 

siendo un Osm el parámetro que describe el número de part1cu-

las osmoticarnente activas en solución. El término osmolari--

dad se refiere a la concentración de un soluto en un disolve~ 

te (45). 

Cuando las presiones osmóticas son iouales a un lado y 

otro de la membrana, las soluciones son isotónicas; cuando una 

solución tiene concentración mayor que la del otro lado es 

~ert6nica y, en cambio, la solución con menor presión es 
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hioot6nica (30). 

Si un ión se moviliza a través de una membrana desde 

una zona de ~ene= conccntrac~6n ~acia otra de mayor concen

tración, se requerirá un sistema de transporte activo. 

que presiona hacia afuera sobre una superficie. Cuando 

existe una diferencia en la presión hidrostática a ambos la 

dos de una membrana, el agua y los salutes difusibles se mo 

vilizan aba'1donando la solución que posee la mayor presión 

hidrostática. Este proceso se denomina filtración. En· el 

extremo arterial del capilar la presión hidrostática es ma-

yor que la presión osmótica. Por lo tanto, el líquido y 

los salutes difusibles se desplazan haci~ afuera del capi--

lar. Bn el extremo venoso del capilar, la presión o fuerza 

osmótica es mayor que la hidrostática, y los l!c::uidos y·al-

gunos solutos pasan al interior del mismo. El exceso de --

líquidos y salutes que se mantienen en el espacio intersti

cial vuelven al compartimiento intravascular por los conduc 

tos linfáticos. 

La acción combinada de la presión hidrostática que -

mueve al agua y solutos muy pequeños y la osmolaridad, son 

los que forman el sistema de transporte para la interacción 

de los líquidos y electról·itos del cuerpo. 

Bombas iónicas.- La bomba iónica es un sistema enzi 

mático de transporte de iónes.· En el cual las células tie-

nen la capacidad de impulsar a los iones de sodio y potasio 

en contra de un gradiente de concentración. La bomba de 
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sodio y potasio (situadas en la membrana), transporta activ~ 

mente al sodio, a través de la membrana celular generalmente 

del interior al exterior de la célula; es un proceso ac~ivc 

que requiere de energía metabólica celular en forma de ATP -

(31). 

El transporte de sodio está acoplado con el de pota-

sic, pero la relación de acoplamiento de sodio al potasio 

var1a de 1 a 3 o sea que ?Or cada 3 iones de sodio que son 

extraídos de la célula, dos iones potasio son introducidos 

en la misma (Ver figura ll; la actividad de la Bomba también 

ea directamente proporcional a la concentración extra~elular 

de sodio. 

As! pues éste es el mecanismo postulado por el que se 

los líquidos extracelular e intracelular. 

J. Balance Hídrico Corpóral 

La cantidad de agua en el cuerpo depende del balanc.e 

entre la ingestión y la excreción diaria. 

tituye el agua en dos formas. 

El organismo res-

a). Oral: Ingiriendo líquidos como tales o formando pa:E_ 

te de los alimentos sólidos. La máxima cantidad de 

agua que un perro puede absorber es del 4% del peso 

corporal en l hora y si el animal bebe más de dicha 

cantidad, la vomitará. 
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Figura l.. Mecanismo supuesto de transporte activo de potasio y sodio a 
através de la membrana celul.ar, con su subsecuente gasto de energía 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 realizándo 
se as! el intercambio de Na y K para mantener el potencial de membrana o 
reposo. 
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Metab6l.ica: A través del. metabol.ismo u oxidaci6n de 

nutrientes como carbohidratos, prote!nas, grasas, 

etc., ya que por esta vía, en c~d3 ~uta metab6lica 

hay formaci6n de moléculas de agua y se ha demostra

do que por cada 100 cdlor!as ¿e c~c~gi~ metaboliza-

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

Las ganancias de agua se equilib~an con las pérdidas 

de la misma, las cuales se reali=an por las siguientes vías. 

al -

b). 

Ren<J.l. La excreci6n urinaria reaula el balance del 

agua del. animal, por esta vía se eliminan aproximad~ 

mente el. 50% del agua en 24 horas, esto constituye -

de 20 a 25 ml/kg/día (34). En algunas ocasiones los 

perros emiten orina de baja densidad (l..001-1.060), 

esto se debe a la gran ingestión de agua que el pe--

rro haya experimentado (12). Cuando la densidad 

aumenta se puede deber a padecimientos de diarrea y 

vómito y al choque s! la enfermedad renal orgánica -

no está generalizada (39). 

El. volumen de orina depende del grado de pérdida por 

otras vías y aún cuando el volumen de orina sea pe-

queño, en éste se eliminan l.a cantidad necesaria a 

catabo1.itos y sales. 

Digestiva. Normalmente se eliminan 5 ml/kg de peso 

corporal durante 24 horas (12). Las heces normal.es 

contienen de 56 a 70% de humedad (5}. 
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Pul.menar. La pérdida por esta vía e.s de 10 ·a 20 rol/ 

kq de peso en 24 horas (34); cantidad que puede va-

riar dependiendo de la temperatura ambiente donde se 

encuentre el. animal. Los perros han desarrollado la. 

habilidad de vaporizar gra:-.det: vc·lCmc"cs de agua a 

sus pasajes respiratorios; y prevenir un exceso de 

sal.ida de bióxido de carbono para que no haya seve-

ros cambios en la oxigenación de la sangre .. 

Cutánea. Por evaporación cutánea se tiene una pérdl 

da de 2 ml/kg de peso en 24 hrs. Son p~rdidas muy 

pequeñas y sólo hay difusión al exterior por los 

cojinetes plantares (glán¿ulas sudoríparas) que no -

tienen función termoreguladora sino que sólo respon

den a una estimulaci6n lo~al; 5~~ ~~bar~o y probabl~ 

mente sirva localmente de menor manera para proteger 

la piel de una excesiva elevación de la temperatura 

(37) 

También deben de considerarse las secreciones orgáni

cas como pérdidas de agua pero en muy baja concen.traci6n 

como por ejemplo las lágrimas, las secreciones nasales y las 

del· tracto qeni tal. 

4. Mantenimiento del Balance Acuoso 

Hay dos mecanismos principales que mantienen el bala~ 
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ce acuoso y son: la sed y el riñ6n, por influencia de la 

horr.ion~ antidiurética y de la aldosterona (15). 

Sed. 

La sed es una sensación que se despierta ante un est~ 

mulo para ingerir agua y es un factor importante en la regu

laci6n del volumen y de la osmolaridad de los líquidos corp~ 

rales, el centro de esta sensación se localiza en el hipotá

lamo en la parte dorsal, hacia afuera de los nücleos parave~ 

tricuiares~ es este mecanismo por medio del cual se regu1a -

el volumen acuoso extracelular 

Se tiene sensación de sed con la restricción de 11qu~ 

dos, ingestión de hipoglucemiantes, infusión de soluciones 

saiinas y después de hemorragias; ~=d~s ~stA5 condiciones 

inhiben la secreci6n de las glándulas salivales y las del 

tracto respiratorio superior. Se piensa en la existencia de 

algún mecanismo i.ntegrador central, el cual recibe impulsos 

de receptores de volumen y de osmolaridad que controlan la -

actividad refleja de los mecanismos secretorios. Si hay re

ducción de volumen o la osmolaridad aumenta, la secreci6n 

glandular se inhibe y aparece la sed. 

Se observa que los animales beben justamente la cant~ 

dad de agua necesaria para restaurar los niveles de osmolar~ 

dad a lo normal, aunque cesan de beber antes de que se haya 

absorbido el agua, es decir cuando el plasma es hiperosmolar. 
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Hormona antidiurética (ADH) o Vasopresina. 

Esta hormona es producida en los ndcleos supra6ptico 

y paraventricular del hipotálamo y almacenada en el 16bulo 

posterior de la hipófisis, actóa sobre el tdbulo distal y -

el. conducto colector del riñ6n causando mayor retenci6n de 

agua de la orina tubular y su retorno a la corriente.circu

latoria, con el consecuente aumento de volumen (34). La 

liberaci6n de ADH es estimulada por los osmorreceptores 

espec1ficos en el encéfalo oue responden a los cambios de 

presiGn osmOtica del plasma sangu1nco, los cual.es son extre 

madamente sensibles. La administraci6n de agua causa dilu-

ciOn plasmática e 1nhibici6n de la ADH; ;· la excreci6n de -

ADH se reanuda cuando la osmolaridad plasmática vuelve a 

sus limites normales. Por el contrario, el aumento de la -

osmol.aridad pl.asmática causado por una deficiencia de agua 

o aumento relativo en la relaci6n salutes-agua, estimula la 

secreci6n de ADH, qu·e provoca un áhorro de agua por parte -

de los riñones. Este mecanismo es regulado fundamentalmente 

por la cantidad de sodio en el 11quido extracelular constit~ 

ye el elemento inicial de defensa en la conservaci6n del 

balance h1drico (Ver figura 2) (23). La salida de· agua sin 

sales cuando jadea el. animal aumenta la presi6n osm6tica lo 

cual permite l.a secreciOn de la hormona. 

Los mecanismos de regulaci6n relacionados con cambios 

de volumen del 11quido extracelular, pued~n ser más importa~ 

tes en condiciones patol6gicas, ~e los relacionados a cam--



REGULl\CION DEL EQUILIBRIO !IIDRICO POR l\CCION DE LI\ !!ORMONI\ l\NTIDIURETICI\ 

SED 
HABITOS 
PSIQUISMO 

1 
AGUA LIBRE 

¡ 
SO LUTOS 

EXTRACELULl\RES 

~ 

L..:A;..;G_U~A=.;:;T..;;.O;;;T:;.;A..;;.L__, _. ¡ OSMOL/\RIDl\D INGRESAD/\ . 1-

1 
l\GUA DE 

ALIMENTOS 

AGUA DE 
OXIDACION 

f 
SO LUTOS 

INTRACELULARES 

VOLUMEN DEL 
LIQUIDO 

EXTRA CELULAR 

FACTORES 
NEllROGENICOS .. 
LIBERJ\CION DE 

- HORMONA 
l\NTIDIURETICI\ 

t 
l\CCION 

DE DROGAS 

FACTORES INTRJ\ RENALES: 
CARGA DE SOLUTOS 

Ml\XIMJ\ CONCENTRl\CION 
MEDULl\R 

REMANENTE DE TUBULO 
PROXIMAL 

i 
REABSORCION 

TU DULAR 
DE AGUA 

t 
FILTRJ\CION 
GLOMERULAR 

Figura 2. El aumento ¿¡,;·la ··osmol~r:i.dad pl:asmática causado., por una deficien~ia de 
agua o un aumento relativo en la ·relación .solutos-aqua estimula la secreción ·ae.laºh:ormona 
antidiurética, que provoca un ahorro de aoua por pa~te de los rifione~. 

..... 
"' 



17. 

bios de la osmolaridad. Las infusiones de grandes volCímenes 

de soluciones salinas, la congestión venosa y hemorragias 

estimulan la secreción de ADH; esta regulaci6n está dada por 

ciertas células asociadas con los vasos sanguíneos (célu1as 

barorreceptoras), ~'le son capaces de recibir informaci6n in

dicando el volumen sangu1neo. 

Hay influencia de estimules procedentes del sistema -

nervioso central sobre la secreción de ADH, originados en el 

hipotálamo y de algunos componentes del sistem« l1mbico, 

como el hipocampo, la am1gda·la, los núcleos septales y la 

sustancia reticular mesencefálica. Además el dolor, el mie-

do, el coito, el ejercicio, varias drogas como la morfina, -

los barbitOricos, la nicocind, la aclzc~~li~3 a grandes dosis, 

la histamina, agentes colinérgicos y el éter, constituyen estí 

mulos para la secreción de ADH. (23). 

Aldosterona 

Es una hormona qi.ie actúa indirectamente en la retenci6n 

de agua puesto que al retener sodio aumenta la osmolaridad en 

el plasma ejerciéndose la liberación de la ADH. (34). 
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IV. CONSTITUYENTES DE LOS LIQUIDOS DEL ORGANISMO 

Los 11quidos orgánicos se hallan formados por agua y 

por 1as sustancias que en ella s~ anc~c~tran disueltas; 

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

no se disocian aún cuando están en solución, en cambio 

otras como el cloruro de sodio si se disocian o sea se sep~ 

ran en los elementos que forman dicha molécula; cloro y so-

dio. Elementos que cuando llevan carqa se les d~nomina 

iones; teniendo as1 iones negativos y positivos. A los 

iones negativos se les llama aniones y a los positivos cati~ 

nes. Las sustancias que se disocian en solución en part1cu

las con carga el~ctrica o iones se les ~onocc ~cmo P.1ectr6li 

tos, éstos cuando están en solución son capaces de conducir 

la corriente eléctrica. 

La unidad de medida para los diferentes electrólitos 

de los 11quidos orgánicos son los miliequivalentes por li-

tro (mEq/ll medida que expresa la capacidad de combinación 

de un electr6li.to para la formación de otros compuestos 

(54i, esta capacidad está en función del número de iones 

disponibles para interactuar. Un mEq de un catión cualqui~ 

ra reaccionará siempre químicamente con otro mEq de cual--

quier anion ya que el número de aniones y cationes debe de 

ser el mismo para que exista la homeostásis. 

Los 11quidos de cada uno de los compartimientos (in

tracelular, intersticial e intravascular) contienen electr~ 
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litos; ca¿a uno posee una composici6n electrolítica disti~ 

ta, diferencia que es básica para que los líquidos y los -

electr6litos funcionen normalmente. 

Los electr6litos deben estar presentes en el compar

timiento y en la cantidad adecuados a fin de lograr un fun 

cionatniento normal. 

La composici6n electrolítica normal de los comparti-

mientas líquidos se muestran en el figura 3. De donde de-

hemos notar que el sodio es el cati6n más importante en el 

liquido intersticial e intravascular y el principal catión 

en el liquido intracelular es e,1 pot.asio; el principal 

anión del liquido intersticial y del intravascular es el -

cloro. Los cationes del plasma y del liquido extracelular 

son: sodio, el potasio, el magnesio y el calcio, estos 

Ciltimos tres se- encuentran en_ cantidades mínimas en compa

ración al sodio. 

l. Sodio 

Es el catión predominante del liquido extracelular, 

su concentración normal es de 140 a 154 mEq/l en plasma 

sanguineo (21); este i6n es especial.mente importante en la 

conservación del volumen sanguineo y tambi~n en la regula

ción del voltaje de los potenciales de acci6n en las c~lu-

las. Desempeña funciones diversas como lo son los impul--

sos nerviosos y musculares; por ser el soluto más osm6tic~ 

mente activo en el liquido extraceiular es uno-de los fac-
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tores que deteJ:111in~ el volumen sanguineo y por lo tanto la 

circulaci6n y tamaño de la c~lula¡ facilita el transporte 

de bi6xido de carbono y sirve como base importante en el -

equilibrio ácido-básico del organismo (18) (cuando se exci 

ta una célula ~~ p<'!rrneabili¿ad se ve disminuida por iones 

calcio y magnesio efecto que puede ser antagoni~ado por el 

i6n sodio). 

El sodio al igual que otros electrólitos penetra al 

organismo mediante la ingestión de alimentos; se absorbe -

principalmente en el intestino delgado y despu~s es trans

?Ortado a la sangre. Normalmente casi todo el sodio se 

reabsorbe y muy poco se excreta. Es un i6n que se secreta 

con el sudor, jugo gástrico, en el líquido pancreático y ~ 

en el intestino <lelgado (15) Otra via de eliminaci6n de 

sodio es mediante el riñ6n, órgano que puede <eg'.!lilr sele~ 

tivamente el nivel de sodio por ejemplo si el nivel de so

dio en el liquido extracelular desciende, en los tdbulos 

renales se absorbe mayor cantidad de sodio excretándose 

orina prácticamente libre de este i6n. 

La eliminaci6n de sodio mediante el riñ6n, se·adecúa 

según sean las necesidades corporales del· animal, más est:§. 

en funci6n primaria del sistema de renina-angiotensina, si~ 

tema que se encuentra representado en la figura 4. 

El sodio pasa a través del glom6rulo a una concentr~ 

ci6n aproximada de 142 rnEq/l,. reabsorbiéndose un 60 a 70.%, 

mediante un gradiente osm6tico, uno químico, y uno eléctrico. 
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El gradiente osmótico es la acci6n de la prote1na (coloide) 

que existe en los capilares peritubulares. El gradiente 

qu!.mico probablemente guarde relaci6n con el intercambio de 

soáio por i6n hidr6geno para formar bicarbOnato. El qra--

diente eléctrico opera cono una bcmba de sodio, y en esta 

forma el sodio es absorbido junto con el cloruro. En la r~ 

rna ascendente del Asa de Henle otro 20 a 25% de sodio es a~ 

sorbido hipertónica.n:ente además de absorber iones cloruro -

(23). 

La aldosterona interviene en el túbulo distal para la 

reabsorción de sodio intercambiándolo por iones hidr69eno o 

por pot~~ic zeg~n el cuerpo lo necesite. 

El i6n hidrógeno estatlece competencia con el potasio 

para el intercambio con sodio, de manera ~ue si hay acidosis 

o oaja de potasio se intercambia más i6n hidrógeno por sodio, 

mientras que si hay alcalosis o aumento de potasio, se inter 

ca~bia más i6n de potasio por sodio. 

La baja concentración de sodio puede actuar djrecta-

mente sobre la corteza suprarrenal para estimular ·l¿, secre-

ci6n de aldasterona, primero es la disminución del volumen -

sangu1neo el que a su vez estimula receptores de volumen en 

el aparato yuxtaglomerular, provocando la secreción de reni

na. Esto origina la conversión del angiotensin6geno en an--. 

giotensina I. La cual más tarde se convierte en angiotensi

na rI a nivel de los pulmones: ésta es quién estimula la co~ 

teza suprarrenal para liberar aldosterona (Ver figura 4) • 
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As1 pues la aldosterona estimula la reabsorción de 

sodio en los túbulos distales, intercambiando éste por iones 

potasio e hidr6geno. La hipernatremia resultante s6lo es mo 

ment~nea, porque ~sta €StL~ula le~ c~~~=receptores del núcleo 

supra6ptico para que se libere la ADH, y ésta actaa sobre el 

túbulo distal y los túbulos colectcres para conservar agua. 

Cuando el volumen sanqu!neo está elevado se origina la 

supresi6n de la aldosterona y de la ADH, seguida de una mayor 

pérdida de sodio y agua por or~na. 

Además de la aldosterona factores como la presi6n art~ 

rial, la resistencia vascular renal y los cambios de composi

ci6n del plasma pueden influir en la reabsorci6n de sodio ¡9). 

La aldc!:t.c=Gnu. es una liúr1r.ona que se inacti.va en higa-

do por lo que, en algunos casos de enfermedad hepática no se 

degrada adecuadamente y existe retenci6n anormal de sodio y 

por lo tanto de agua. 

Se ha visto que en enfermedades gastrointestinales as1 

como en padecimientos de deshidrataci6n existen grandes pérd! 

das del i6n sodio, lo ~ue trae como consecuencia en muchas -

ocasiones la producci6n de cho~ue y la retenci6n de agua org! 

nica .. 

La aldosterona es la encargada de mantener la concen-

traci6n normal de sodio, sin embargo otros minera1ocorticoi-

des y glucocorticoides en menor graao también influyen \9). 
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Un factor no aidoster6nico que influye en la reabsor

ción de soaio es la hormona natriu:::ética y el fenómeno ae 

escape. 

La primera sospecha ae ~ue deb~a haber otro control -

hormona1 cist.into a .La aJ..c!c::-::.e!'."on.rt, se tuve ante el hallazgo 

de que cuando se expand!a el li~uido extracelular por una -

acnninistrac í6n c0nt1nua de esteroides suprarrenales y entre 

ellos la aldosterona, haoía una disminución inicial de la 

excreción de sodio, seguida después de varios aías por un 

aumen't.o a los niveles de controlª 1\ esi:.:.o se le llam6 "fenó

meno de escape de sodio" se sugiere que este fenómeno es 

debiao a sustancias circuian~es '!lle se han denominado por 

Smith como hormona natriur~tica A (23). 

2. Potasio 

Al igual que ei soaio, el potasio penetra ai organis-

mo con los aiimentos. ~s el catión intracelular m~s abundan 

te, 9~.0 a 98.Si ael total de potasio orgánico está dentro -

de la céiula, sblo un 2% se encuentra en el· líquido extrace

luiar \46); de tal manera que un graaiente ae concentración 

del liquido intracelular al liquido extrac~lular favorece la 

pérdida de potasio de las células, situación inversa a la 

del sodio, en la cual una alta concentración en el liquido 

extracelular y baJa en el intracelular favorece la difusión 

a las células. Ei mantenimiento de concentraciones intrace-
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lulares altas de potasio y extracelulares de sodio se logra 

por medio de la Bomba de Sodio·-Potasio (Ver pa~ina 9 ) en -

donde se extráe sodio y se lleva potasio de nuevo hacia las 

células. 

La alta concentraci6n intracelular de potasio es cr~ 

tica par& regular una serie de procesos biológicos, inclu-

yendo el volwnen celular, el e~uilibrio 5cido-base, las pr~ 

piedades electrofisiológicas de las células y la síntesis 

de RNA, protetnas y glucógeno (8). 

Los niveles de potasio plasmático varían de 3.7 a 5.2 

rnEq/l (21). En condiciones normales el potasio se absorbe -

en intestino delgado y la mayor parte del potasio ingerido 

(más del 90%1 se elimina por el riñón, mientras aue sólo se 

excreta un 8% por heces (40). El potasio es filtrado libre

mente en el glomérulo y la concentración del mismo es igual 

a la del plasma. 

go gástrico, jugo 

intestino delgado. 

Es un ión que se secreta con el sudor, ju

pancre!tico, la bilis y los líquidos del 

Independientemente de la ingesta, la reabsorci6n del 

potasio filtrado es casi completa, luego de su paso por el 

tübulo proximal y el Asa de Henle; es entregado al tabulo 

contorneado distal y al conducto colector. 

La regulaci6n de potasio es por medio de la aldoster~ 

na además de otros mineralocorticoides, éstos aumentan la 

secreción de potasio intercambiándolo por sodio (29). 

Cuando hay acidosis metabólica o respiratoria, el po-
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tasio saie de la céiula permutanoo por iones de nidr6geno y 

se intercamoian más iones de nidrógeno y menos potasio por 

sodio a niveL de túoulo distaL. 

tar ei potasio sérico. 

Por lo tanto puede aumen--

En La aLcaLosis, Los iones hidr6geno dejan las célu-

las para amortiguar el álca1i y el potasio reemplaza al 

hidrógeno en la célula por lo que en ocasiones se ve redu-

cido el potasio en el liquido extracelular (4ó). 

Cuando la g~ucosa penetra.en la c~lula, eleva consi

go ei potasio; cztc p:ocesc puede u~ilizarse para aisminuir 

el potasio sérico. 

Los niveles normales de potasio son necesarios para 

la secreción de insulina, ya que ésta es capaz de redistri

buir el potasio en las células para prevenir una niperkale

mia y en el c·ual existe un control de retroalimentación. 

J. el.oro 

EL cloro es fundamental.mente un electrólito extrace

lular; sin embargo su difusión entre los compartimientos 

intracelular y extracelular es rápida. Los valores norma--

les en sangre son de 100-120 mEq/1 (21) La faci1idad con 

que difunde el cloro lo hace particularmente valioso para 

regular las diferencias en la presión osmótica entre los· 

compartimientos intracelular y extracelular. Esta difusibi 

lidad también permite el transporte de gases hemáticos y la 

regulaci6n del balance ácido-básico. 
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En el estómago el cloro se combina con el ión hidr6-

geno para formar ácido clorh!drico, el cual activa al peps~ 

nOgeno, enzima proteol~tica, y también proporciona un medio 

ácido favorable al crecimiento de las bacterias ingeridas -

con los alimentos. 

Es en los túbulos renales donde el cloro es absorbí-

do junto con el sodio. Según las necesidades corporales de 

bicarbonato sódico, pasa una cantidad mayor o menor de clo

ruro hacia la orina en forma de sal am6nica para eliminar -

iones de hidrógeno intercambiados por sodio. 

La regulación de la concentración de cloruro en la -

sangre guarda relaci6n pasivamente con la concentración de 

sodio. Cuando aumenta el sodio séri~o, suele aumentar el -

cloruro; pero los valores sanguíneos de cloruro guardan re

lación inversa con los valores de bicarbonato porque el ele 

ruro se elimina por orina para.que se produzca más bicarbo-

nato. La producción de bicarbonato se haila oajo la infiuen 

cia de la aldosterona, de manera que esta hormona influye 

indirectamente sobre la reabsorción ae iones cloruro ·y por 

lo tanto en los vaiores de éste en ei plasma. 

Las anormalidaaes ael metaboiismo del sodio van gene

ralmente acompañadas de anormalidades en el metaoolismo dei 

cloro. Cuando hay pérdidas excesivas de sodio.como sucede -

en-La diarrea, y en las pérdidas dei jugo g&strico por vómi

to o por obstrucción pilórica o duodenal, hay una pérdida 

mayor de cioro que de sodio. 
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En las diarreas se pierde cierta cantidad de cloru'

ros debido a la alteraci6n en la reabsorci6n de cloro de -

las secreciones intestinales. 

4. !1.iignc:;ic 

A diferencia del potasio este i6n se encuentra en -

bajas cantidades en el liquido intracelular; y cantidades 

considerables de éste componen el tejido oseo (18). 

Son funciones del magnesio: activar los sistemas 

enzimáticos requeridos que transforman el ATP en ADP con -

la consecuente producci6n de energía celular; activa a la 

fosfatasa que es una enzima que cataliza reacciones .quimi

cas esenciales en higado y hueso; inhibe la liberación de 

la acetil colina en la unión neuromuscular por lo que altas 

concentraciones de magnesio bloquean esta unión a menos que 

haya suficientes iones calcio que se opongan a este efecto. 

El magnesio mantiene la contractibilidad del músculo liso y 

la excitabilidad del tejido nervioGo, una alta concentra--

ci6n de ambos (Magnesio y c·alcio) deprime el consumo de 

oxigeno por parte de las células y ~ste efecto puede estar 

asociado con su acci6n, a la baja en la permeabilidad de la 

membrana celular, baja que se antagoniza aumentando la con

centraci6n de potasio. 

El magnesio es lentamente absorbido por el intesti-

no; absorción que se incrementa con la adn:inistraci6n de 
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hormona paratiroide, más si se aumenta la concentraci6n de 

magnesio en la sangre disminuye la secreci6n de la paratho~ 

mona. 

El transporte de magn~sio a través de membranas con

dicionado por modificaciones en el pH, es semejante al del 

potasio. Durante la acidosis, sale magnesio del espacio -

intracelular al extracelular, en tanto que en la alcalosis 

sucede lo contrario. Existen evidencias que la aldostero

na aumenta la e:.ccreci6n urinaria y fecal del magnesio (23). 

S. Calcio 

El pl.::~a ce-lular contiene cerca de 10 mg de cal.cio, 

y éste existe en tres formas: ionizado o calcio difusible 

(40%); el unido a prote1nas (o no difusible) 50% y como 

complejos de calcio en forma de citratos, fosfatos, bicar

bonatos, etc. (10%). La mayor parte del calcio esti!i en 

los huesos y abarca. un 20% del peso corporal (23); y se 

relaciona con la irritabilidad neuromuscular, con la coag~ 

laci6n de la sangre y la formación de huesos y dientes. 

su absorción es en forna de complejos proteínas-cal

cio, esta absorci6n es activa y en ocasiones es inhibida -

por moléculas t6xicas d~l metaboli.smo celular como lo son 

los i!icidos f1tico u oxálico que con el calcio Íorman un 

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

6. Fosfatos 

En el liquido extracelular el fosfato se encuentra en 

el organismo en forma de sales inorgánicas; iones fosfato son 

necesarios en las fases intermedias del metabolismo, as! como 

también son importantes en la formaci6n del hueso, y co~o PªE 

te integral de los ácidos nucleicos, fosfoprote!nas y fosfo-

l!pidos. 

La concentración del fósforo sérico está regulada por 

el riñ6n. La presencia de vitamina D aumenta la absorción 

intestinal del fósforo y por ende la del fósforo sérico esti

mulando as! la reabosorci6n por el hueso y el túbulo renal. 

Durante el metabolismo de los carbohidratos existe una 

disminución temporal de fosfatos del suero, disminuci6n seme

jante a la que ocurre durante la absorción de algunas grasas. 

Una infusión intravenosa de solución de fosfatos pue-

den reducir el calcio sérico, por lo consiguiente no hay una 

dosis aprobada de f6sforo en perros. 

Las concentraciones séricas de calcio y fósforo repre

sentan los efectos combinados de la absorción intestinal, la 

reabsorci6n por parte del hueso, la excreción y absorción 

renal, estos efectos están modulados por la hormona paratiro~ 

dea, vitamina D y calcitonina (26). 
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V. EQUILIBRIO ACIDO-BASE 

1. Concentración de Iones Bidr6geno 

Un buen equilibrio ácido-base, es cuando existe una -

homeostasis en la concentración del ión hidrógeno en los l~-

quidos del or~anismo; desviaciones lev~s en ~sta, proCucen -

alteraciones pronunciadas en las características fundamenta-

les de las reacciones quimicas viéndose amenazada la supcrv! 

vencia de todo organi sroo. Un aumento en la concentraci6n ·de 

iones hidrógeno hace gue la solución· sea ácida, más la dism! 

nuci6n de los mismos desvia la reacción hacia la ~lc~linidad. 

Convenciona.Lmente se emplea el pll para el estudio de 

la fisiología ácid~-b~~e definiéndose el término de pH como 

el logaritmo negativo de la concentraci6n de iones hidrOgeno 

(pH = -lag [H+] ) . Un pH de 7 indica la neutralidad de 

cualquier solució~ qu~ica o sea, la concentración de iones 

hidr6geno e hidróxilo son lns mismas. Los valores de pH 

descienden a medidz1 q·ue la concentración de iones hidr6geno 

aumentan y viceversa (54). 

La concentración de iones hidrógeno en los 1iquidos -

del organismo determinan el grado de acidez o a1ca1inidad en 

e1 mismo. E1 pB normal de1 liquido extrace1u1ar es de 7.4, 

o sea 1igeramente alca1ino, más 1os pH extremos compatio1es 

con 1a supervivencia son de 6.8 y 7.9. 
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Si el pH del l!quido e.xtracelular ~uese de 7.5 se de

notar1a un estado de alcalosis, más si el pH fuera de 7.2 

existiría un estado acid6tico. 

En un estado de alcalosis se produce una sobreestL~u-

los est!mulos normales. En un estado acid6tico se alteran 

las ve.Locidades de las reacciones quím·icas en las cE:!lulas, 

(algunas se aceleran mientras que otras se ven retardadas! 

Esta es la razón por la cual la regulación de la concentra-

ci6n de iones hidrógeno es una de las más importantes funcio 

nes del organismo. 

La acidosis se debe al aumento en la concentración de 

iones hidrógeno, éstos pueden ser de origen metacólico o res 

pira torio. Los de origen metabólico se deben a.L metabo.Lismo 

celular de un compuesto orgánico transformándolo en co 2 y 

H2 o; los de origen res8iratorio se deberán a una acumulaci6n 

excesiva de ácido carbónico en pulm0nes. Cuando no se com--

pleta el metabolismo de un compuesto orgánico hasta co 2 y 

H2 0 se pueden acllr.lula~ iones. hidrógeno provenientes de la vía 

de glicolisis y/o en Ciclo de Krebbs (8). 

En circunstancias normales el metabolismo de compues-

tos orgánicos a co2 y H2o no produce un cambio neto de .La con 

centración de iones hidrógeno, más en estados patógenos, la 

falta de metabolismo corepleto de un compuesto orgánico a 

C02 y H2o o la pérdida del anión de ácidos orgán~cos, incom-

pletamente metabolizados pueden producir grandes excesos ae· -

iones de hidr6geno. 
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El co2 producido en pulmones se dice que es un ácido -

volatil porque puede ser excretado por los mismos: en cambio 

los ácidos fijos sen aquellos ácidos no volátiles y que nece-

sariamente deben ser excretados por los riñones. Existen 

tres fuentes principales de iones de hidrógeno de ácido fijo 

y éstos son: el metabolismo incompleto de precursores inorgá

nicos del co2 y H2o, o bien pueden provenir del catabolismo -

oxidativo de aminoácidos que contengan azufre (metionina, ci~ 

teinal o de la hidrólisis de las uniones fosfato de las pro-

teínas (30). 

2. Hecü.::i.:::mos de Defensa 

El organismo mantiene el e~uilibrio ácido-base median

te tres mecanismos de defen~a: el sistema buffer, el sistema 

respiratorio y el sistema renal. El sistema buffer puede ac-

tuar en una fracci6n de segundo, a fin de prevenir rnodificaci~ 

nes excesivas en la concentraciOn oe iones hidrógeno, a dife

rencia del sistema respiratorio ~ue tarda de 1 a 3 minutos en 

reajustar la concentraci6n. Por otra parte el sistema renal 

es la parte más poderosa del mecanismo de control, mas este -

proceso tarda de noras hasta un d1a o más, luego de una modi-

ficación súbita. Cuda uno de estos mecanismos cumple su par-

te en el mantenimiento de la concentraci6n normal de iones 

hidr6geno (54). 
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3. Siste~a Buffer 

El sistema "Buffer" se haya formado por dos o más co~ 

puestos que in1piden alteraciones excesivas en el pH de .los -

líquidos corporales orq~nicos. 

Existen en el organisr.io cuatro sistemas buffer princ~ 

pales que colaboran en el mantenimiento de la constancia del 

pH. Estos sistemas buffer incluyen al sistema de ácido car

b6nico-bicarbonato, el sistema fosfato, el sistema protéico 

y el sistema de la hemoglobina. 

El siste...'!la más importante de ellos es el de b)_carbon!:_ 

to ~ue consiste en una mezcla de ácido carbónico lH 2cc 3 l y -

bicarbonato óe sodic (NaHC0
3

) en la misma solución. 

Un buffer ácido-base es una solución <l¿ Ge~ e m~~ ccm 

puestos qu:ímicos que impiden las alteraciones excesivas de 

la concentración de iones hidrógeno cuando se agrega a la 

soluci6n un ácido o una base, estas agregaciones pueden ser 

debido a la constante incorporación de ácidos y bases prove

nientes del metal:;olismo de los líquidos y alimentos ingeri-

dos. 

En el ácido carbónico por ser un l!icido débil la diso

ciación en iones hidrógeno y bicarbonato es mínima, princi--

palmente se disocia en anhídrido carbónico y agua. El resu!_ 

tado es una alta concentración de anhídrido carbónico, pero 

solamente una débil concentración de acido. La hidrólisis 

de bicarbonato en so.lución cede el i6n hidr6xilc, y por lo 
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tanto aumenta la alcalinidad de ia solución. Normal.mente 

para mantener el equilibrio ácido-base (pH de 7.35 a 7.45) 

la relaci6n de ácido carb6nico es de 1:20. 

1 
-pH 7.4 

20 

Existen otros buffers de bicarbonatc en los líquidos 

del organismo, el de sodio es el más abundante. Tambi!ln 

existen pequeñas cantidades de bicarbonato de potasio, bicar 

bonato de calcio y bicarbonato de magnesio (54). 

Si bien el sistema de bicarbonatc no es esrecialmente 

poderoso, es tan iffipcrtante como los otros tres sistemas 

buffer combinados, debido a que cada uno de los elementos 

del sistema de bicarbonato puede regularse por la respira--

ci6n, debido al anhídrido carb6nico, o bien a trav!ls del i6n 

bicarbonato por los riñones. El sistema buffer es uno de 

los mecanismos que posee el organismo para regular el pH. 

4. Sistema Respiratorio 

Los distintos procesos metabólicos que se producen en 

el interior de las células dan origen a anhídrido carbónico. 

Por ejemplo, el carbOno de los alimentos se oxida para fer--

mar anhídrido carbónico. Este anhídrido carbónico difunde -

hacia af~era de las células y penetra en ei líquido interst~ 

ciai, pasando Luego al líquido intravascular. El anhídrido 

carb6nico llega luego a los pulmones, donde se difunde ai 
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interior de los alveolos y es exhalado con el aire. Si aumen 

ta 1a cantidad de anh1c!rido carb6nico formado, tambien aurnen-

tará su concentraci6n en el lí~uido extracelular. Si aumenta 

la velocidaC ae la ven~~l~ci6r. pulmoñar tr.espirac~o~es\ tarn-

bién aumentará la magnitud de anhídrido carb6nico expulsado -

en la repsiraci6n, lo que disminuirá la cantidad de anhídrido 

carbónico acumulado en el lísuido extracelular l32i. 

En el buloo se localiza el centro respira~orio el cual 

responde a la ccncentraci6n de iones hidrógeno, debido a que 

las modific~ciones experimentadas en la ventilación pul.menar 

alteran a .3U vez lu concentrac.i6n de iones hidrógeno, el sis

tema respiratorio actúa como un sistema de nretroalirnentación" 

en lo que se refiere a co11trolai l~ =c~ce~t~aci6n de iones 

hidr6geno. Cuando ~sta aumenta en los 11quidas extracelula-

res (acidosis) el sistema respiratorio se torna más activo 

taumenta l.a frecuencia y la profundidad de las respiraciones) 

y se exhala más anhídrido carb6nico. Por lo tanto, la canee~ 

traci6n de anhídrido del 11c:uido extracelular disminuytio. De

bido a la mayor eliminación de anh1drido carb6nico, existe 

menor disponibilidad del mismo para combinarse con el agua, a 

fin de formar ácido carb6nico. 

+ 

El mecanismo respiratorio que regula la concentraci6n 

de iones hidr6geno posee una eficiencia del 50 al 75%. Por -

ejemplo, si el pH disminuyera bruscamente de 7. 4 a 7 el sis·te 
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ma respiratorio lo llevaría a 7.2 6 7.3 en el término de un 

minuto. La raz6n de este grado de eficiencia es que a medi 

da 4ue la concentración de iones hidrógeno se aproxi.ma a lo 

normal, se pierde el estímulo que obra sobre el centro res-

pi..rator io. En ese momento los sistemas buffer que fueron -

comentados anteriormente, contribuyen a alcanzar el equili

bri.o (54). 

5. Si.stema Renal 

Como los riñones pueden excretar di.versas canti.dades 

de ácidos o bases, desempeñan un papel fundamental en el 

control del pH. La regulaci.ón renal del pH del organi.smo 

constituye un complejo mecani.smo de excreción de cantidñd~s 

vari.ables de iones hidrógeno de acuerdo con el nCime~o de los 

mismos que entran a la sangre. Esto incluye una serie de 

reacciones que se producen en los tabulas renales, corno por 

eJemplo reacciones para la excreci6n de iones hidrógeno, 

pa~a la reabsorción de iones sodio, para la excreción de ión 

bicarbonato en la orina y de amoni.aco hacia los túbulos. El 

i.ngreso de i6n bicarbonato a los túbulos renales varía según 

su concentraci.6n en el comparti.miento extracelular. Cuando 

ésta últi.ma es normal la excreci.On de iones hi.dr6geno y la 

fi.ltraci6n de iones bicarbonato non:ialmente se equi.li.bran y 

neutrali.zan entre s1. 

En el metaboli.smo normal del ani.mal se produce un 
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e..xceso de ácidos. A fin de mantener el equilibrio los riño-

nes excretan m~s iones hidr6geno y por lo tanto la orina se 

torna ~cica habitualmente. 

Si bien el sistema renal actúa lentamente, difiere 

del mecanismo resp:Lratorio en que continúa actuando hasta 

que el pH extracelular alcanza las cifras normales. Es el -

mecanismo que requiere mayor tiemp~ que los otros sistemas, 

pero es más poderoso l54). 
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ALTERACIONES AISLADAS DE LI~UIDOS Y ELECTROLITOS 

ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO DEL AGUA 

l. Deshidratación 

Entendemos por deshidratación al estado consecutivo -

de una pérdida en diferentes porcentajes de agua y solutos, 

pudiendo complicarse con alteraciones ácido-básicas y de 

potasio. 

Dependiendo de la tonicidad que presente el plasma (o 

sea dependiendo del ntl.mero de partículas osmóticas activame~ 

te en el plasma) ; de la relación que guarden éstas con res-

pecto al sodio, se han clasificado las deshidrataciones como 

isotónicas, hipert6nicas e hipotónicas; también denominadas 

isonatrémica~. hipernatrénicas e hiponatréwicas respectiva--

mente. Ello tiene importancia, pues tanto el manejo como 

las manifestaciones varían de acuerdo al tipo dc·deshidrata-

ción. Las deshidrataciones más graves son las hipernatrémi-

cas. Las deshidrataciones isotónicas, en cambio son más 

fáciles de manejar {6). 

2. Deshidratación Isotónica 

Es un estado patológico en·el cual las pérdidas de 

agua y solutos han sido proporcionales y por lo tanto la to

nicidad del plasma y la concentración de sodio plasmático no 

han variado de lo normal en forma apreciable, aqui es usual -

la no redistribución de agua dentro del compartimiento celu-
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lar. La principal causa de este tipo de deshidrataci6n es la 

pérdida de liquides en el tracto gastrointestinal que inclu-

yen secuestro de 11quidos extracelulares en heridas de teji-

dos blandos, infecciones peritoneales y obstrucciones intesti 

nales (Ver figura Sb) . 

3. Deshidratación Hipotónica 

Este tipo se denomina deshidratación hipotónica porque 

las p~rdidas de saLes nan sido mayores que las de a0ua y por 

lo cual la tonicidad del pLasma y la concentración de sodio -

plasm&tico est~n disminuidas por lo tanto existe un transpor

te de agua del espacio extracelular al compartimiento intrac~ 

lular, lo cual reduce el volumen ae agua extra~~lúlar, produ-

ciendo un colapso vascular (Choque) (Ver figura Se). Se pre-

senta en algunos casos que original.mente eran de tipo isot6ni 

co y/o cuyas pérdidas fueron repuestas con cantidades indis--

criminadas de agua sin solutos. Ejemplo: Insuficiencia adre-

nocortical (inhabilidad de los riñones para conservar sodio) 

y reemplazo de pérdidas isotónicas de agua (o con soluciones 

de dextrosa al 5% (6). 

4. Deshitlratación Hipertónica 

En este tipo de deshidratación aumenta la' concerit-ración 

plasm~tica de sodio. La hipernatremia y la hipertonicidad re-

sultante del fluido extracelular, saca el agua intracelular al 



LEC HIPOTONICO lDeshídrataci6n 
nipot6nica} 

LEC HIPERTONICO (Deshidrataci6~ 
hipert:ónica} 

Figura S.. ~edis"Cribuci6n de aqua entre el liquido intracelular y 

extracelu1ar debido a cambios en la osmolaridad del liquido extra

cel.ular. 
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espacio extracelular {Ver figura 5d}. La hiperosmolaridad -

del plasma estimula la sed y la liberaci6n de ADH que promu~ 

ve la adquisición y retención de agua. La deshidratación 

hipert6nica se da cuando hay poca ingesti6n de agua, o cuan

do hay pérdidas excesivas ¿e ~zta en el tracto respiratorio 

(6). 

S. Sobrehidrataci6n 

El término de sobrehidrataci6n se refiere al aumento 

en el volumen total de los líquidos orgSnicos, pudiendo 

traer corno consecuencia cambios en la osmolaridad de los d.:!:_ 

ferentes compartimientos. 

Si ze administran grandes volfunenes de soluci6n de 

glucosa al 5% en agua a animales, al volumen sangu1neo aume~ 

tarS. y las concentraciones séricas de sodio y cloruro disnii

nuiran. La hipotonia resultante del suero inhibe la secre-

ci6n de ADH y por lo tanto disminuye la resorci6n de agua 

desde los tübulos distales y colectores y aumenta el volumen 

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

6. Sobrehidrataci6n Isotónica 

Cuando se administra una cantidad exagerada de liqui

des y electrólitos o falla alguno de los mecanismos de elim~ 

nación, 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 que la osmolaridad se conserva nor 

mal. Esto se traduce cl1nicamente por edema. 

7. Sobrehidr;:,.taci6n lli?ot6nica 

(intoxicación acuosa) 

La ingestión o ad.~inistración exagerada de agua sin -

electrólitos o la excesiva liberación de hormona antidiurét! 

ca, pueden ocasionar una reducción de la osmolaridad del 

agua extracelular, por lo que grdn parte pasa al espacio in-

tracelular relativamente más hipert6nica. Esto aumenta el -

volumen de los líquidos intra y extracelular, principalmente 

del pri.mero. Esta situación se refleja cl1nicamente por ede 

ma intracelular, sobre toJo e~ el en~~falo. lo que puede 

ocasionar con.vulsiones y coma. En el ~iñon puede producirse 

la liamada degeneración hidrópica de los tübulos renales, 

que produce anuria e insuficiencia renal. 

8. Sobrehidratación Hipert6nica 

cuando se administra un exceso de soluciones hipert6-

nicas u ocurre una ingestión desmedida de salutes, se produ-

ce una mayor osmolaridad. Como el contenido del comparti.---

miento intracelular se encuentra relativamente hipotónico 

con relación al extracelular, parte del agua pasará a este 

espacio. Se produce entonces una gran expansión extracelu--

lar con deshidrataciOn intracelular, hipovolemia y sobrecar-
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ga circulatoria. A este cuaa.ro tamoién se ha llamado "into

xicación por sodio" (40). 

B. ALTERACIONE5 ::JEL EQUTLIBRIO ELECTROLITICO 

l. Hipokalemia 

L¿ hipoKalemia es una alteración metao6Lica en donde 

los n.\.veLes de potasio sérico andan por aoajo de J.5 mEq/l -

que es la cifra normal l41J • Esta aisminucibn pueae deberse 

a una reaistriouci6n deL potasio del llquido extracelular al 

intracelu~ar, a una disminución ae este i6n en ~a comicta dia 

ria o a una pérdida verdadera de este i6n en el organismo; 

p~rdida que puede ocurrir en Los riñones o en el tracto gas

troini:.est:.inal. .. 

La redistribuci6n del potasio del líquido extracelu-

lar ai intracelular tiene Lugar por una aoministraci6n exce

siva de insulina o en un estado de alcalosis aguda. 

Mientras que el riñbn es la vía principal de pérdida 

de potasio en el animal adulto, el tracto gastrointestinal -

es el camino m~s importante de la pérdida de este i6n en el 

animal joven, cuando padece diarreas. 

La aparición de potasio en heces, se debe a una defi

ciente absorci6n"de éste por el intestino delgado, o a una 

secreción del mismo a nivel del colon; ya que esta porción 

del intestino responde a la acci6n de la aldosterona que se 

activa en caso de diarreas, trayendo como consecuencia pérdi 
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..i ... L.,; inicial.es de potasio y a su vez de sodio, estando re1aci~ 

:>ctáas estas pérdidas con la concentxaci6n del volumen del lí-

quido extracelular que también estimula la secreci6n de aldos 

terona (l.5) • 

A~n cuando frecuentemente el v6mito se asocia con la 

hipokal.emia, no es en sí la pérdida de potasio en el vomito 

lo que causa la deplesi6n del mismo, en realidad es la pérdi

da de ~cido clorhídrico y socio en ei v6mito lo que produce -

una al.ca1emia metabólica transitoria debido a ur. aumente en 

la concentración de bicarbonato en el plasma (19). 

En las secreciones gastrointestinales se pierde más 

rápidamente el potasio que el agua, esto se debe a que el pe-

tasio se encuentra en una conc~nLrac.i6r.. do::; ".reces mayor en 

éstas que en el plasma. 

Otro padecimiento que se asocia con las pérdidas de p~ 

tasio en el animal es la deshidratación; ya que esta patoge-

nia la padecen animal.es que han padecido diarreas agudas (l.9). 

Cuando el descenso del potasio en los niveles séricos 

es leve, general.mente J.a alcalosis no es puesta de manifiesto; 

sin embargo esta situación puede llevar a un déficit total 

del potasio en el cuerpo del animal. 

La hipokalemia puede causar una nefropatfa en animal.es, 

donde existen problemas de reabsorci6n de sodio en el túbulo 

distal y el mantenimiento de un gradiente hiperosmolar medu-

lar, consecuentemente la funci6n renal no es normal y los 

fl.uídos son inadecuados para reducir la urea sanguínea. La 



47. 

falla prolongada de potasio incluye pielonefritis y nefritis 

intersticial, además de producir animales hipotensos y con -

problemas de no responder a los vasoconstrictores que desap~ 

recen cua.ndo .1.a deficiencia de potasio es corregida. 

Asimismo, cuando las concentraciones de po~asio séri

co se aiteran, las concentraciones de otros iones cambian 

por ejemplo: si decrece el potasio, iones como el hidrógeno, 

calcio y sodio aumentan, cuando el potasio decrece a niveles 

séricos de 2.5 mEq/l se comienzan a notar signos neuromuscu

lares (48). 

La fisiología propia de un animal, trata de mantener 

la concentraci6nde potasio ideal para la supervivencia ya 

sea por su propio catabolismo de proteínas crue en anímales 

con anorexia liberan potasio a una velocidad tal aue trata 

de mantener las concentraciones normales en el líquido extra 

celular, o necesita de una restitución de este ión por medio 

de fluidos o dietas convencionales. Por ejemplo, si se tra-

ta d.e una moderada a severa hipokalemia (con niveles de pot~ 

sio sérico inferiores a 3.0 mEq/l) en anorexia y con vómito 

usualmente requieren administración parenteral de cloruro de 

potasio (51). 

La hipokal¡amia asociada con alcalosis determina .aue 

se efectde la reposición de potasio en forma de cloruro de 

potasio, más si está asociada con una acidosis metabólica 

obliga a administrar eventualmente el potasi~ en forma de 

bicarbonato de potasio o una sal equivalente (citrato o ace

tato potásico). 
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Si se da bicarbonato prematuramente en un tratamiento 

de hipokalemia y acidosis, se puede producir un desplazamie~ 

to de potasio hacia las células, lo que agravaría la hipoka-

lc:i.a. Por lo t~nto es razonable iniciar la terapéutica con 

cloruro de potasio cambiando a bicarbonato de potasio cuando 

se compruebe un aumento de potasio sérico. El índice máximo 

de infusi6n de potasio no debe exceder de O. 5 rnEq/l/h (36) • 

Cuanao hay una deficiencia de potasio ;· una funci6n 

renal adecuada se puede Uar un~ Solución Ringer con o sin 

lactato que equivaldrá a 4 mEq/l de potasio más esta soluci6n 

es insuficiente para reparar pérdidas séricas. Para resti--

tuir déficits muy severos se puede añadir potasio a una sol~ 

ción ei~~Lrvl.1ti.c:i Ce !r.odo r:iJ~ lñ cancentraci6n final. sea 40 

mEq/l, o se puede añadir una solución de dextrosa en agua o 

dextrosa en suero salino al 0.9% hasta SO mEq/l. También 

se puede añadir insulina a la solución para c:ue incremente 

el paso de potasio hacia el interior de la célula y se vea 

corregido el déficit de potasio en el animal. 

2. Hiperkalemia_ 

Existe una hiperkalemia (o sea cifras elevadas de pe~ 

tasio en el plasma sérico) cuando hay fallas en el sistema -

renal excretor del animal o cantidades de potasio provenien

tes de insuficiencias renales que entran en f luído extra.cel~ 

lar. 
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En pacientes con problemds gdstrointestinales se han 

reportado bajas frecuencias de padecimientos de hiperkale-

mia. 

Como son variab1es y nw:ierosas las causas de hiperk~ 

lemia mencionaremos las más frecuentes e irr.portantes: excr~ 

si6n renal inadecuada, oliguria o anuria debidas a una fa-

lla renal cr6nica, pielonefritis, insuficiencia adrenocorti 

coide. 

Ani~ales a los que se les dan die~as bajas en sodio 

como lo es en la enfermedad congestiva del coraz6n también 

puede producirse en éstos una hiperkalemia, por la reten-

ci6n en mayor grado de potasio a falta de sodio. 

Alqunas de las causas del aumenco de iones potasio 

en el flu1do extracelular pueden ser: trauma, acidosis, i!!. 

fusiones salinas, henorragias internas con la producci6n -

de hemolisis o drogas como digitálicos (19). 

Si ~e libera gr~n cantidad de pot~sic existe daño -

celular. En los casos de traumatismo puede haber hiperka

lemia con pron6stico favorable si la funci6n renal es fav~ 

rable; más si existe un daño renal, el incremento de pota

sio no se excreta por lo c:ue awnentan las concentraciones 

plasm-'it::!.cas de 2 .a 4 mEC'/l/d1a. 

La acidosis también causa la liberaci6n de potasio 

de las células acumulándose iones hidr6geno en ellas. 

La hiperkalemia se sospecha en animales con bradi

cardia; el v6mito y diarrea ~eneralmente causan hipokalemia. 
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El tratamiento de la hiperkalemia se trata promovien

do el. paso excesivo de potasio del fluido e.xtracelular a las 

células, acel.erando las pérdidas de potasio a través del in-

testino grueso o por dialisis. ~e nec2s1.::..::. .:!e una terapia -

específica cuando la función renal no baja el nivel r.lasmát~ 

co de potasio. La hiperkalemia puede tratarse con glucosa e 

insulina que promueven el movimiento de potasio a las cél.u-

las, este tratamiento consiste en administrar endovenosamen

te de 35 a 200 ml de glucosa al 10% durante 30 minutos (51). 

Este tratamiento hace que se libere insulina, la cual facil~ 

ta la entrada cte glucosa a las células, siendo acompapada 

ésta por potasio, reduciendo las concentraciones de potasio 

plasmático de l a 2 mEq/l cada 30 minutos ciurant~ al efecto 

de 12 a 24 horas lSll • 

El tratamiento con bicarbonato de sodio para una hipe~ 

kalemia tiene la función de trasladar el potasio al interior 

de las células cientras que los iones hidr6~eno abandonan a 

éstas, si se añade bicarbonato a las soluciones glucosadas al 

10% se maximiza este movilr.iento ll9). 

Una ampol.leta de 44 mEq de bicarbonato de sodio y 10 U 

de insulina se pueden añadir a un litro de glucosa al 10 6 al 

5% en una solución salina al 0.9% maximizando el control de -

la hiperkalemia. 
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3. Hiponatremia 

La hiponatremia es una alteraci6n metab61ica en donde 

hay baJa concentraci6n de sodio en el suero sérico. Esta 

baja puede deberse a la p~didá severa de. secreciones gastr~ 

intestinales. Cuando el fluído perdido es de la misma comp~ 

sici6n del flu!do extracelular, el problema principal es la 

deshidrataci6n sin mayores car.lbios en la composici6n electr~ 

lítica. Más si en las secresiones gastrointestinales existe 

una mayor concentraci6n de ácido clorhídrico debido al v6mi

to que presente e1 paciente, esto ocasiona una baja concen-

traci6n de sodio a nivel del plasma sérico (53). 

Las causas de hiponatremia pueden ser debidas a: la -

ingesti6n de agua por pacientes anoréxicos que presenten 

vómito o diarrea, pacientes con insuficiencia adrenocortical 

o aquellos animales cuya comida que ingieran sea baja en sal. 

Si el descenso de los niveles séricos son drásticos o 

disminuyen a 110 mEq/l se presentan signos neurol6gicos 

además de incrementarse la presi6n intracelular, la soluci6n 

salina al 0.9% y soluci6n Ringer ayudan a corregir ésta alt~ 

raci6n (53). 

Generalmente la hiponatremia se corrige mediante l~ -

administraci6n intravenosa de una solución salina hipert6ni

ca que contenga de ·400 a 450 roEq/·l de Cloruro de Sodio, o 

sea 3 veces la concentraci6n plasmática. Este tratamiento 

s6lo se utiliza si hay una funci6n renal normal. 
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Cuando la funci6n renal en animales deshidratados es 

normal se pueden dar soluciones electroliticas balanceadas, 

en caso de que los flu!dos e.xtracelulares se hayan restabl~ 

cido, el exceso de agua corporal se excreta corrigiéndose 

la hiponatremia. 

Una pérdida gradual de sodio puede ponerse en eviden 

cia por los s!.ntomas de fatiga, taquicardia o una pérdida -

de energia en el animal. 

En general las sintomatologias patol6gicas donde hay 

pérdida del vital liquido como lo eD el agua, traen como 

consecuencia acumulación de sodio en .los li~uidos 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 concentración del sodio -

s~ico se encuentra elevada, estas elevaciones pueden debe~ 

se a padecinlientos como v6mito ya que la pérdida de agua es 

sdbita, concentrándose el sodio en el flu~do extracelular. 

Esta situación se ve también en casos de una fiebre o una -

hiperventilaci6n. 

Cuando un animal presenta problemas faringeos que in 

tervienen con la habilidad para ingerir-agua, también son -

presas de sufrir una hipernatremia que puede producir sig-

nos nerviosos como debilidad, falta de saliva, mucosas se-

cas y temperatura corporal elevada. 



53. 

El tratamiento general que se sigue en este t~?~ de -

padecimien~os es la administración de Soluci6n Ringer y ~na 

Soluc16n Salina al 0.45%. 



54. 

VII. DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE 

Los términos de acidosis y alcalosis si.rven para de-

signar las alteraciones en el equilibrio ~cido-basc con des

censo o ascenso, respecti..vam·ente del. pH sangu.fneo .. 

l. Acidosis 

Es el aumento en la concentraci6n de hidrogeniones, 

que se acompaña de un descenso en el pH sanguíneo (32). Si 

este aumento de hidrogeniones ocurre corno resultado de un 

awnento o acdrnulo de ácidos orgánicos o inorgánicos o bien 

por una p~rdida de bases, se denomina acidosis rnetab6lica. 

C'ua~do ~:;. el ::-csult.aUo de un transtorno respiratorio c:rue in-

terfiere con la eliminación de co2 (lo que produce un acúmu

lo de ácido carbónico) se conoce corno acidosis respiratoria 

(32). 

2. Alcalosis 

Representa un descenso en la concentración de hidrog~ 

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

alcalosis metab6lica cuando es el resultado de una p~rdida -

ácida o un acfunulo de bases. Cuando hay un aumento de la eli 

minaci6n de co2 y por lo tanto, una p~dida de ácido carbón~ 

co, se denomina alcalosis respiratoria. 

Cuando los mecanismos que intervienen en la conserva-
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ci6n del pli resultan incapaces de mantener éste dentro de 

limites normales, se habla de acidosis o alcalosis descampe~ 

sada. Puede hablarse de un transtorno metab6lico compensado, 

pero tratándose de una acidosis o alcalosis respiratoria, es 

tos desequilibrios por razón de su etiologl'.a y patoqenia, 

nunca están totalmente compensados (32). 

3. Acidosis Metabólica 

La acidosis puede resultar de retenci6n exagerada de 

ácidos, como es el caso de la insuficiencia renal, pérdida -

de bases como en algunas tubulopatias, awnento en la produc

ción de ácidos orgánicos, como es el caso de la cetoacidosis 

diabética o por la combinación de diversos factores como es 

el ca=o d~ la acidosis del desequilibrio hidrico electroliti 

co por diarrea. 

El organismo de un animal produce en forma continua -

una gran cantidad de hidrogeniones, lo que hace más fácil y 

fr~cuen~e que se produzca acidosis. 

Durante la diarrea aumentan las fermentaciones intes

tinales: esto produce un exceso de ácidos orgánicos y absor

ción de hidrogeniones por el intestino, lo que constituye e1 

raecanis~o más importante para la producción de la acidosis. 

Secundariamente, hay pérdidas de bases por las heces, lo ql.le 

también contribuye a la acidosis (9). 

Si a eso se agregan vómitos o ayuno prolongado puede 

haber cetosis con acmnulo de ácidos orgánicos agravándose 

as1 el desequi1ibrio. 
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Cuando la deshidratación es de tal magnitud que oca-

siena hipovolemia, puede disminuir el filtrado glomerular, 

lo que trae como consecuencia una retención de hidrogeniones 

que normalmente se eliminan por v1a renal, lo que también 

contribuye a la acidosis (48). 

Cualquiera que sea el mecanismo operante de la acido

sis, la proporci6n bicarbonato-ácido carb6nico de 20:1 se 

altera y el pH desciende. Esto estimula al centro respirat~ 

río el que responde con una baja de la presi6n de co2 ; la 

reacci6n también se dirige a la izquierda y aumenta la eli.mi 

naci6n de hidrogeniones por orina. Estos mecanismos campen-

sadores restauran la proporci6n 20:1 y el pH regresa a lo 

normal. 

4. Acidosis Respiratoria 

Este transtorno se debe al acúmulo de ácido carbónico 

en el espacio extracelular por cualquier proceso .que inter-

fiera con el recambio oxigeno-bi6xido de carbono y que evite 

la eliminación normal de éste (54). 

Son numerosas las situaci.ones cl1.nicas que en una u -

otra forma provocan este desequilibrio, asi tenemos lesiones 

pulmonares agudas tales como edema pulmonar agudo, infeccio

nes pul.menares graves, obstruoci6n bronquial, asf~xia, neum~ 

t6rax, hemotórax o heridas abiertas del tórax, distenci6n 

abdominal acentuada, posiciones en la mesa de la sala de op~ 
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raciones que perturban la respiraci6n, lesiones en el siste

ma nervioso central que afectan al centro respiratorio en el 

bulbo, la pérdida acentuada de iones de potasio c¡ue perturba 

la funci6n de los músculos respiratorios, sobredosificaci6n 

de anestésicos, alcohol o sedantes que d~~~~~c~ l~ ~e5pi.ra--

ci6n. Una situaci6n que produce acidosis respiratoria en 

forma repentina y muy grave, es el paro cardiaco o falla ca~ 

diorespiratoria. Otra forma en que puede producirse este 

desequilibrio es cuando se respira una atmósfera con una con 

centraci6n elevada de co 2 . 

Estos hechos dan una idea de la importancia que tiene 

este desequilibrio, pero tarubién conviene recalcar el hecho 

de que cuando existe un factor cualquiera que sea su natura

leza que impida la eliminaci6n de co 2 en un pa~i~nte =e~ ac~ 

dosis.metab6lica, el mecanismo compensador respiratorio que

da abolido y por lo tanto, se hace extremadamente dificil 

corregir este desequilibrio si no se alivia la obstrucción 

respiratoria (48). 

Al aumentar la retenci6n de co2 , la presión parcial 

de co 2 a~enta y consecuentemente, aumentan las cantidades -

de co 2 y H2co 3 y la proporción de bicarbonato, ácido carb6ni 

co disminuye y el pH desciende. El organismo tiende a com--

pensar llevando la reacción en la siguiente forma: 
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Los hidrogeniones se excretan por el ri.ñ6n por medio 

de 1os mecanismos de acidificación de la orina, lo que tie~ 

de a restablecer el equilibrio y que la proporción de bica~ 

bonato-ácido carl:.ónicc r~gr~sc 20/l (54). 

La terapéutica de la acidosis respiratoria debe ir 

encaminada a eliminar sus causas ~ el tratamiento de la insu 

ficiencia respí.ratoria aguda. Esta debe ser manejada de 

acuerdo con su etiopatogenia (48). 

5. Alcalosis Metabólica 

La alcalosis metab6lica se debe al ac\lmulo de bases o 

p~rdida de ácidos. 

Las situaciones clinicas que pu~d¿n d~r ori9en a un -

cuadro de alcalosis metabólica son: administración o inges-

ti6n de cantidades grandes de sustancias alcalinas, como bi

carbonato de sodio; p~rdida de ácido clorhidrico, por vómi-

tos, como es el caso de la hipertrofia congénita de pilero, 

o por la succión gástrica prolongada (32). 

Cuando se pierden hidrogeniones aumenta la proporci6n 

bicarbonato-ácido carbónico el pH desciende y ~1 centro res

piratorio se deprime, la respiración se vuelve superficial, 

la pC0 2 del aire alveolar se ·eleva, se retiene co2 y esto 

provoca que la reacción se dirija hacia la izquierda y la 

proporción bicarbonato ácido carbónico se restablezca' Por 

otra parte el riñ6n disminuye a un m:iximo la excreción de 
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hidrogeniones. Los datos clínicos más L~portantes de la al-

calosis metabólica son hipopnea y tetania. 

El tratamiento será corregir la ca~sa de la alcalosis; 

si es v6mito o succi6n debe administrarse solución salina -

isot6nica agregando Cloruro de poLdsio tKCl) para restituir 

los líquidos perdidos y el potasio plasmático, que por lo 

general se encuentra bajo. 

6. Alcalosis Respiratoria 

Es el más raro de los desequilibrios ácido-base y es 

excepcional en el paciente neonato. 

Se produce cerno resultado de una disminución de la 

presi6n parcial de co 2 (pco 2 ) en el aire alveolar a conse--

cuencia de hiperpnea. 

La alcalosis respiratoria se produce cuando existe 

una estimulaci6n anormal del centro respiratorio (padecimie~ 

tos neuro16gicos diversos, estímuios no específicos como an~ 

rexia o fiebre) • Otra causa que puede producir alcalosis 

respiratoria es la hiperventilación de un animal (por eJem-

plo cuando ~ste realiza un ejercicio exhausto) lo que lo 11~ 

va a eliminar más co 2 , provocando la elevación de la propor

ci6n bicarbonato-ácido carbónico y consecuentemente del pH -

sanguíneo (23). Esto determina que disminuya la eliminación 

de hidrogeniones por la orina. Otro de los mecanismos campe~ 

sadores es la salida de potasio, sodio e hidrogeniones del -
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espacio intracelular al espacio extracelular lo que: ocasiona 

acidosis metabólica compensadora de la alcalosis respirato--

ria. La terapi.a a ::eguir t?~tñr~ iti.ri.CJi.di=! sE><]Ún el desorden 

desencadenante, más en una hiperexitabilidad extrema del pa

ciente, .la tranquilizaci6n generallnente es suficiente y si -

el paciente está hipertérmico, una cuidadosa reducci6n en la 

temperatura corporal detendrá la hiperventilación. 
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VIII. PRINCIPIOS DE LA TERAPIA DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS 

Aproximadamente el 95% de la presi6n osm6tica de los 

l!quidos ext.racelul.ares se debe al sodio ~· aniones asociados. 

A pesar de que el Ca y el K tienen poco cf ecto en la pre--

si6n osm6tica del líquido extracelular su importancia en 

sus efectos en el corazón, sistema nervioso y otros tejidos 

hacen que se deban incluir en los líquidos de rehidrataci6n 

de los líquidos extracclularcs (43). 

l. Temperatura de los Líquidos 

Independientemente de la vía o del tipo de líquido 

del cuerpo. Se ha reportado hipotermia después de adminis--

trar l!quidos fríos I.V., así como una disminuci6n en: fre-

cuencia cardiaca, gasto cardiaco, presi6n sanguínea y flujo 

arterial coronario. 

Los lísuidos administrados por todas las demás rutas 

se absorben mucho más lentamente que cuando son calentados 

previamente. 

2. Rutas_ de Administraci6n de Líquidos y 

Electrólitos 

La correnci6n del déficit de líquidos, depende de las 

circunstancias individuales de cada paciente. Como regla 
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-J·.?n~ral en casos de no existir choque, aproximadamente el --

50% del déficit deberá de ser administrado durante las prim~ 

ras 6 a 9 hrs. ¡ 7511 de la t.erapia debert; 3er complementada a 

las 24 hrs. y deberá de complementarse el déficit total a 

las 48 hrs. 

Las rutas de administraci6n más importantes sen la 

oral, endovenosa y subcut5nea. 

Oral 

La via oral es siempre la ruta de elección, excepto -

en: vómito, obstrucción del tracto gastrointestinal superior, 

o desplazamiento del mismo. Y en condiciones tan agudas y -

severas que la absorci6n intestinal no llegue a ser lo sufi

cientemen~e rápida para poder salvar al anl..Itlal. 

A1ín en condiciones de una posible disminución en la -

absorción intestinal, los liquides orales son extremadamente 

benéficos. La terapia de liquides por la vía oral ofrece va 

rias ventajas sobre la parenteral: 

1). Se puede administrar grandes volúmenes rápidamente. 

2). Proporciona una entrada de 11quidos c:onstantes, con

forme éste se va absorbiendo. 

3). Es un método seguro y económico. 

Los liquidas que se usan para su administración oral 

con la finalidad de obtener mejores resultados, deberán de -

ser formulados para proporcionar una máxima velocidad de ab

sorción intestinal de agua y electrólitos, lo cual puede ser 
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logrado al usar 11quidos q'Je contengan 

l. l.00 - t:ZO mM Na + 

2. Un mínimo de 30 m."I Hco3 

3. l. l> de glucosd o m:is 

4. Gl.icina e imino aminoácidos 

s. Isotonicidad 

Las sustancias anteriores poseen un efecto sinérgico 

sobre la vel.ocidad de absorción intestinal. de cada una de 

ellas y por tanto de agua (38). 

A veces la beben voluntariamente o hay que darlas a -

la fuerza, o es necesario usar una sonda gástrica. Se puede 

hacer una pasta delgada mezclando comiGa con agua o con sue

ro. 

Subcutánea 

La v1a subcutánea es práctica en perros por la elasti 

cidad de la piel, sin embargo la absorción y dispersión es -

más lenta, s6l.o en soluciones no irritantes e isotónicas se 

deben usar subcut:ineamente. A pesa~ de cue la dextrosa al -

5% en l.a solución de agua es ·isotónica no debe de darse por 

v1a subcutánea a animales severamente deshidratados. Genera~ 

mente l.os anímale~ que están moderada o severamente deshidra 

tactos deben de recibir por l.o menos la mitad de los líquidos 

por vía endovenosa esto permite un rápido aumento en el volu 

men sanguíneo y un mejor flujo renal sanguíneo. 

El volumen restante se da por v1a subcutánea, l.o cual. 
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permite una absorci6n prolongada y evita una diuresis inten

sa. 

La absorci6n se lleva a cabo sobre 6 a 8 hrs. después 

de SU admi~istraci6n. S~ c.AiSte VdSOCOnStriCCi6n periférica, 

se disminuirá la absorci6n. La hialuronidasa (150 u/l) aumen 

ta la velocidad de absorci6n hasta 5 veces más (38) . 

Intravenosa 

Cuando se necesi~a administrar rápidamente l!quidos y 

el.ectr6litos usarnos la vía endovenosa. Las ventajas son: un 

acceso inmediato en la circulaci6n en una emergencia; admi-

nistraciones múltiples endovenosas sin que haya destrucci6n 

de la vena; administraci6n rj~ ~oluci8~cs ~rriLantes con me-

nor pel.igro de filtraci6n perivascular y la facilida¿ de me

dir la presi6n venosa central. 

Dentro de las emergencias encontrarnos : 

al Cualquier animal moribundo o muy deshidratado (más del 

l.Ot) . 

b) Condiciones de pérdida excesiva de l!~uidos, de tal 

manera que los flu!dos administrados por otras vías se 

pudieran absorber lentamente. 

c) Choque. 

d) Animal.es con signos clínicos de nivel.es el.ectrol.íticos 

pl.asmáticos alterados. 

el Soluciones hipert6nicas y no-el.ectrol.íticas pueden ser 

administradas por esta vía, como se indica en casos de 
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edema e hiperalimentación. 

La velocidad de administración es de impor~ancia en -

esta ruta, ajustándose en cada situación. En casos de cho--

que los fl.uidos deben de administrarse lo m§s rápidamente 

posible; en casos de hiperaliraentación, no se deben adminis -

\:rar a más de 1 ml/Kg/h, con la finalidad de que el umbral -

renal para los nut~ientes en el flu!do no lo excedan y sean 

excretados junto con el agua pe~ la orina. 

Cuando se adminis:.:.::-an fluidos ;ior cs"t..:i v·ía a la máxi-

ma velocidad posible (fluidos de reemplazo extracelulares 

isotónicos) se deben de ~ornar en cuenta las siguientes re---

glas, excepto en pacientes con enfermedades cardiovasculares: 

Perros ~ú rnl / h i Kq <le ~~s0 

Los fluidos deberán ser administrados a esta veloci--

dad en la terap~a inicial, y conforme el grado de deshidrata 

ción se corrige la velocidad se debe de disminuir. 

Es recomendable observar la aparición de reacciones -

diversas tales como: escalofríos, nauseas, vómito, taquicar-

dia, etc., en cuyo caso la terar-ia se suspende temporalmente 

o la velocidad se disminuye. 

Los fluídos sin importar su tonicidad, si se dan muy 

rápidamente pueden sobrellenar el espacio vascular producie_!! 

do el Eder.ia ( 3 8 ) . 

Los efectos secundarios pu_ed-;n- incluir tromboflebitis, 

extravasación subcutánea,. embo1.ia~>·,- ~hOque· por exceso de ve-
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locidad, exanguinaci6n tel perro sangra por el cateter) y r~ 

acciones pirogénicas como septicere.ias y endocarditis bacte-

riana por lo tanto se debe de tener cuidado de sólo usar un 

cateter endovenoso cuando sea justificado y se utilice cuida 

dosamente o as6pticaroentc, también se debe de deja~ ei cate

ter lo n·.enos posible (10). 

3. Evaluaci6n de la Terapia de L!quidos 

Para evaluar la terapia de líquidos se consideran 

l. El estado de deshidrataci6n. 

2. El balance de electr6litos. 

3. El balance de ácido-básico. 

4. La función renal. 

5. El balance ca16rico tVer figura 6). 

Para evaluar cada uno necesitamos la historia cl!nica, 

examen f!sico y pruebas de laboratorio. 

La pérdida de peso puede ayudar a cuantificar el déf~ 

cit del fluido corporal, este método es mejor cuando hay pr~ 

cesas agudos ya que en el cr6nico hay pérdida de peso por el 

catabolisr•o tisular. 

En el examen f!sico (Ver Tabla No. ll hay signos como 

la pérdida de elasticidad y turgencia de la piel, resequedad 

de la mucosa oral, depresi6n de la 6rbita ocular, lentitud -

del llenado capilar o choque hipovolémico que nos ayudan a 

determinar el porcentaje de deshidrataci6n {48). 
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EVALUACION DEL GRADO DE DESHIDRhTACION 

PORCEh"TAJE DE 
DESHIDRATACION 

Menor del. 5% 

El 5% 

El 7% 

Del. 10 al. 12% 

Del 12 al. 15% 

EXAMEN FISICO 

No hay anormalidaces 

Ligera falta de elasticidad de 
la p~el, "pastosa~ 

Definida falta de elasticidad 
de la piel, tiempo de llenado 
capil.ar 2 a 3 segundos* , li
gera depresión de la órbita -
ocul.ar. 

Severa falta de elasticidad ae 
la piel, tierr.po de llenado ca
pilar mayor de 3 segundos; ma~ 
cado hundimiento del gl.obo 
ocul.ar, choque en anirr.al.es dé
bil.es, contracción espasmódica 
de mfiscul.o involuntario. 

Marcado choque e inminente 
muerte. 

* El. tiempo de l.ienado capil.ar normal 1 1/2 a 2 segundos. 

Tabla No. l. Evaluación del. grado de deshidratación (ver 

p~gina 109) como un porcentaje de peso en un examen f~sico 

(Tomado de Kirk. R.W. l.986). 
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IX. PROBLEMAS DIGESTIVOS 

Son aquellas alteraciones en cualquier parte del tra~ 

to digestivo ya sea de origen congénito o adquirido, o bien 

por agentes infecciosos, químicos o físicos que provocan 

desequilibrios electrolíticos. nutricionales y de fluidos. A 

continuación se analizarán los signos principales de estos -

desórdenes como son la disfagia, regurqitaci6n, vómito, dia

rrea y dolor abdominal. 

l. Disfagia 

Es la dificultad para deglutir y ~s usualmcn~c el rG-

sultado de enfermedades de la orofaringe (42). Los aniamles 

con disfagia tienen un deseo para comer pero son impedidos -

para hacerlo por el dolor. obstáculos mecánicos o déficit 

neurológico. 

En enfermedades sistémicas con lesiones orales, la 

anorexia puede ser asociada con la disfagia (3). 

Etiología : 

l. Causas infecciosas.- Estoma~itis necrosante crónica o 

Estomatitis de Vincent (Fusobacterium y espiroquetas), 

Candidiasis oral (Moniliasis), absceso faríngeo, disfa

gia asociada con absceso retrobulbar (dolor al abrir la 

boca) y paráiisis faríngea asociada con rabia. 

2. Causas de inmunidad mediata.- Ulceración oral debido a 



70. 

Penfígus Vulgaris y Míosístis de los músculos mazticat~ 

ríos. 

3. Causas metab6licas.- Estomatitis urérnica. 

4. Cau~as neoplásicas.- Neoplasia oral benigna (papiloma

tosis oral) y Neoplasia oral maligna (melanoma, fibra-

sarcoma) • 

S. Causas nutricionales.- Glositis asociada con deficien

cia de niacina. 

6. causas f1sic~s.- Cuerpos extraños, quemaduras térmicas, 

lesiones por cortlor.es eléctr~cos y laceraciones. 

7. Causas qu1micas.- Lesiones orales por químicos (talium). 

a. Causas diversas.- Acalasia cricofaringea, enfermedad -

per~cdcnt~l y cálcuios dentales, neuropraxia mandibular 

(parálisis idiopática V nervio craneal) y glositis de -

causa desconocida de perros militares. 

Los animales con enfermedad de la cavidad or3l a menu 

do muestran signos de dolor y dificultad para comer. La 

hípersalivaci6n y tocarse con las patas el hocico son signos 

adicionales que pueden ser notados (3). Un fétido olor oral 

puede ser notado en animales con severas enfermedades perio

dontales, estomatitis urémica o estomatitis bacteriana. El 

perro con neuropraxia mandibular es notado por tener una 

mandíbula caida y es incapaz para tomar alimento o cerrar su 

boc~. La rabia puede causar rarálisis far~ngea y debe ser 

considerada cuando se examine un animal con dificultad al 

tragar. Animales con acalasia cricofaringea hacen repetidos 
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intentos para tragar comida, ellos regurgitan el alimento -

mal digerido después, etc. 

El diagn6stico es en base a un examen minucioso de 

orofaringe y complementado por el laboratorio y exámenes ra

diológicos. En el laboratorio el cultivo bacteriológico y -

micótico son indicados en las infecciones orales. 

Pruebas de funcionamiento renal (sangre-urea-nitróge

no o BUN, creatinina, fósforo) revelan urerr.ia si está prese~. 

te. Biópsias de lesiones orales y examen histopatológico de 

rutina es provechoso en cases difíciles, como en enferrneda-

des mucocut~neas inmune mediatas, la deterrninaci6n de anti-

cuerpos fluorecentes en muestras de biopsia se pueden em---

plear para un diagnóstico definitivo. 

Las radiografías revelan cuerpos extraños y fracturas 

si están presentes. La adrr.inistrac i6n de bario y estudios -

fluorosc6picos pueden ser necesarios para desórdenes de moti 

lidad característicos como acalasia cricofaríngea. 

Cuando la enfermedad de la Cavidad Oral es secundaria, 

el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad primaria es de 

mayor importancia. La atención cuidadosa para la alimenta--

ción es esencial. ~sto puede incluir una dieta suave o son

da de alimentación 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 proteína 

sean catabolizadas para proporcionar energía. En esta forma 
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se producen varios ácidos orgánicos, incluyend0 cetonas. El 

aporte de cetoácidos excede de las demandas de las células, 

y aumenta su concentraci6n en el plasma de las células, y 

aumenta su concentraci6n en el plasma (aniones diversos). 

Disminuye el bicarbonato plasmático, que e5 utilizado para 

neutralizar estos ácidos. 

El subproducto bióxido de carbono es eliminado por 

los pulmones, de manera que el ácido metabólico resultante 

queda bien compensado y el pn disminuye poco. Además de los 

cambios de los electrólitos antes mencionados en la sangre, 

en la orina la acetona y la urea suelen estar aumentadas (15) 

Los animales mejoran con tomas frecuentes y poco co-

piosas de alimento, aunque el sistema vascular quizás neces~ 

te más tiempo para normalizarse. 

2. Regurgitaci6n 

Ld regurgitaci6n afecta únicamente el reflejo nausea

bundo con movimiento retr6gado de material fuera de la cavi

dad oral de la faringe o esófago (3). La regurgitaci6n ocu

rre rápidamente y los eventos previos tales como hipersaliv~ 

ci6n, repetidas contracciones de la musculatura abdominal 

que caracterizan al vómito están ausentes. Enfermedades del 

es6fago están caracterizadas por regurgitación de comida 

casi inmediatamente después de comer aunque en a·lgunos casos 

de regurgitación pueden estar atrasadas. 
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E.tio1ogia : 

l. Megaes6fago.- Idioµático (Gran Danés, Pastor Alemán 

y Setter Irlandés) y secundario como en hipoadrenocor

tís~smo, envenenamientos por plomo, moqu~l1o, miaste

nia gravis, polimiositis y iupu~ eritematoso sistén:~ 

co. 

2. Anorl"'.lalidades del anillo vascular (persistencia del -

conducto arterioso). 

3. Esofagitis.- Secundario a: reflejo gastroesofágico, 

hernia hiatal, reflejo gastroesofágico bajo anestesia 

y cuerpos extraños bajo anestesia. 

4. Neoplasias esofá~icas. 

5. Granuloma esofág.ico e neoplasia secundaria (Spirocerca 

~) .. 
6. Laceraci6n esofágica. 

7. Estrechez esofágica y estenosis. 

8. Diverticulo esofágico (secundario comurunente a cuer-

pos extraños) • 

9. Desviaci6n esofágica en Bulldog Inglés. 

10. Intusucepción gastroesofágica. 

El rnegaesófago idiopático y anormalidades de anillo -

vascular son detectadas en anímales j6venes mientras c;:ue 

neoplasias son más comunes en animales viejos. En general -

la regurgitación ocurre sin esfuerzo, inmediatamente después 

de comer y consiste de material no digerido. Los propieta--
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rios de animales con presencia del arco aórtico derecho a me 

nudo reportan que el problema de regurgitaci6n empezó cuando 

al cachorro le fue cambiada la leche a alimento sólidc. 

Si el dolor sobreviene en enfermedades esofclgicas, la 

anorexia puede ocurrir y la regurgitación puede no ser obser 

vada, la hipersalivación puede ser el signo más frecuente en 

este caso .. El dolor sobre la compresión del córax del ani--

ma1 debajo del esternón puede ser observ3do en el es6fago 

con cuerpos extraños, laceraci6n esof~gica o esofaqitis. La 

fiebre sugiere una enfermedad inflamatoria, pero puede ocu-

rrir por neumon1a por aspiración secundaria a desórdenes de 

la motilidad esofágica (19). 

El material regurgitado con un pH neutro sugiere ori

gen esofágico, sin embargo refleJo gastroesofágicc o acción 

bacteriana sobre contenido esofágico retenido disminuirá el 

pH. La leucocitosis sugiere una enfermedad esofágica infla

matoria o la pre5encia de neumon1a por aspiraci6n. 

Las radiograf1as claras de tórax son usadas en el 

diagnóstico de megaesófago, persistencia del arco a6rtico 

derecho, cuerpos extra~os radiopacos y newnon!a por aspira-

ci6n. Estudios de contraste son necesarios si las radiogra

fías claras no dap un diagnóstico. Los estudios fluorosc6p~ 

cos son necesarios para evaluar la motilidad esof&gica, ia -

endoscop1a ~s usada para visualizar estrechamientos y lesio

nes que erosionan la mucosa esofágica. 
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El manejo del megaesófago idiopático para la aliment~ 

ción del animal es una combinación de masa muy blanda y medio 

líquido en una posici6n elevada y mancenimiPnto del animal en 

una postura erecta por un corto ~ie~po después de comer. Ca

sos ocasionales en perros jóvenes mejoran con el tiempo. E1 

manejo de megaesófago secundario es por diagnóstico y trata-

miento de la enfermedad primaria. 

Inicialmente los animales que han estado regurgitando 

por la=gos períodos de tiempo requieren de un establecimien

to hídrico por vía venosa {22). 

3. Vómito 

~-~ v6mitc es un 3C~o refl~jo que resulta en la expul-

sión enérgica de contenido gástrico a través de la cavidad -

oral. Numerosas enfe~medades están asociadas con el vómito~ 

Cualquier causa que provoque el vómito prolongado puede tener 

serias causas metabólicas, las más importantes son l~ pérdida 

de Na+ y K+, hipocloremia, alcalosis me~abólica y deshidra~a

ción (3). 

La etapa inicial del vómito está caracterizada por na~ 

seas, hipersalivación, repetidas degluciones y taquicardia. 

La integración neural del vómito ocurre en el centro -

del vómito que se encuentra en el Bulbo Raquídeo. Informa---

ción eferente de este centro pasa dentro de los nervios f réni 

ces al diafragmar dentro de los nervios espinales a los músc~ 
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los d_ la pared abdominal y dentro de los nervios vagos a 

los m~sculos de la faringe y laringe. 

miten el acto motor del v6mito (3). 

Estos eferentes trans 

La inf ormaci6n aferente que alcanza el centro del v6-

mito tiene tres orígenes : 

lo Entrada a la corteza cerebral media de los aspectos -

psicogénicos del v6mito. 

2o Aferentes del peritoneo y vísceras abdominales viajan 

en los nervios vagos (en el est6mago y duodeno) y ne~ 

vios simpáticos (en el resto del tracto intestinal) 

al centro del v6mito. En cbstrucci6n tlel intestino, 

mecanoreceptores responden a la distención del intes

tino y establecen impulsos aferentes que llegan a al

canzar el centro del v6mito. 

3 • El quimioreceptor de la zona de gatillo (CTZ} en el -

piso del 4o. ventrículo. El CTZ es estimulado por --

una .:implia variedad de factores que incluyen sustan-

cias llevadas en la sangre (apomorfina, glic6sidos, -

digit~licos, toxinas urémicasl y entrada del sistema 

vestibular (16). 

Etiolog:i'.a : 

Causas del·v6mito intraabdominal 

a) Infecciosas 

a. l) Viral.- Moquillo, coronaviru~, parvovirus 

y hepatitis. 
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Bacterias o Riquetsias.- Leptospirosis y 

Salmonel.osis. 

Parásitos.- Ascaris y Giardiasis. 

b) Inflamatorias 

Pa.n.crcat~tis, piometra, ulceracit'Sn gá.strica, per ~ 

tonitis, gastroenteritis hemorrágica, prostatitis 

aguda, gastroenteritis de etiología inespec!fica, 

trombOsis vascular del intestino. 

el Obstrucción mecánica del intestino 

En estenosis pil6rica, cuerpos ~xtrañcs gastroin

testinal.es, v6l.vulo intestinal, d~l.ataci6n gástr~ 

ca tcompl.eja torsi6nl, intusucepción, neoplasma -

gas~rointestinal o absceso, adhesiones, estenosis 

intestinal o estreche~, ~r.=c=~ed~ñes inflarnato--

rias del. intestino, encarcelación del intestino -

en hernia, ilio paralítico (obstrucción funcional.), 

defectos congénitos. 

2. Causas extraabdominales 

al Drogas y toxinas 

a.1) 

a. 2) 

Metales pesados como cloruro de mercurio, 

arsénico, tal.io, sul.fato de cobre y pl.omo. 

Agentes terapéuticos como apomorfina, morf~ 

na, g1uc6sidos digitál.icos, aminofil.ina, 

ea~r6genos, epinefrina, cloruro de amonio, 

saiicilatos, 1incomicina, eritromicina, te-
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a.4) 

a.5) 
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traciclina, cloranfenícol, nitrofuranos, 

mebendazole, agentes antineopl~sicos, peni

cilina, emetina y alcaloides. 

Pesticidas corno alfa-naftiltiourea, fluoro

acetato, fosfato de =inc, 6~gano fogfatos. 

Solventes como etilenglicol, isopropanol, -

metano!, acetona, benceno, ni~robenceno, 

fenal. 

Diversos.- Histar.tina, enterotoxina estafi

loc6xic.:i,. etr3nol, hexaclorofclno, bromuro de 

metilo, naftalina, oxalatos. 

b) Enfermedades metabólicas 

Hipoadrenocortisismo, cetoacidosis diabética, ure 

c) Enfermedades neurogénicas 

Psicogénicas, epilepsia autonómica, presi6n intr~ 

craneal incrementada, desórdenes vestibulares o -

cerebral, hipoxia del centro del vómito (anemia 

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

En animales de desórdenes del estómago e intestino es 

retrasado por un período de tiempo variable después de comer. 

Como una generalización, el período de tiempo que transcurre 

después de la ingestión de alimento hasta ocurrir el vómito 

en un animal con una lesi6n obstructiva es aproximadamente -

correlacionada con el nivel de la lesión en el tracto gastr~ 
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gástrica. 

79. 

E:l. píl.oro es el lugar más común de obstrucción 

Con obstrucci6n pil6rica o proximal duodenal.el v6m~ 

to puede ser espontáneo una vez ingerida la comida. Con ob~ 

trucci6n baja lilium distal y colon) el vómito no puede ser 

signo clínico prominente. En su ~ugar la inapetencia. depr~ 

si6n y pérdida de peso pueden predominar. 

Las secreciones sali·:ales que se pierden debido a las 

al.teraciones esofágicas pueden ser di=erenciadas de las se-

crecicnes gástricas por el hecho que las primera. presentan -

un pH al.calina y las segundas un pH ácido (50). El. material 

del v6mito con la apariencia de tierra café sugiere una le-

si6n gástrica sangrante. La presencia de bilis en el. v6mítc 

~u~tere que la obstrucci6n es distal a la abertura del con-

dueto bil.iar común. Las causas axtr~~bdominales del vómito 

pueden ser diferenciadas mediante exfunenes de laboratorio 

as! como también su historia cl!nica y el examen físico del 

animal.. 

Un a biometr1a hemática es útil dentro de la eval.ua--

ci6n del. estado de hidrataci6n y la severidad de la respues

ta infian:atoria. En gastritis hemorrágica el llenado del 

vol.umen celul.ar (PVC) es dramáticamente eievado mientras que 

el. tat·a1 de prote1nas total (TPP) es bajo. En deshidrata--

ci6n debido a hipovol.emia ambas el TPP y PVC están eievadas 

(1.9) • En parvovirus es observada una profunda leucopenia 

(l. 7) • 
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La determinaci6n de amilasa sérica y lipasa son úti-

les en el diagn6stico de pancreatitis. Electr6litos séricos, 

BUN, glucosa y pruebas de funcionamiento hepático son útiles 

en el diagn6stico de causas metabólicas de vómito. La deter 

minaci6n de electrólitos séricos y gas sangu1neo per::iite la 

determinación de la hipokalemia e hipercloremia, alcalosis -

metab6lica puede ocurri:::- en •J6mito prolongado. 

fecal permite el diagnóstico de endoparásitos. 

La flotaci6n 

Las radiogr~ 

f1as claras son útiles para detectar obstrucciones, periten~ 

tis, acumulación de 11quido abdominal. EstudiQs de contras

te son útiles pero si hay sospecha de una perforación intes

tinal no administrar bario (19). 

La deshidrataci6n se debe a la pérdida de liquides, 

en cambio la hipokalemia es consecuencia de intercambio de 

sodio por potasiCt en el túbulo renal, en un esfuerzo por CO!!_ 

servar el sodio perdido, ya sea por el vómito o po:::- la dism~ 

nuci6n de la ingesta de potasio. La alcalosis sigue a la 

p~dida de iones hidr6geno en forma de HCl en el v6mito y es 

agravada por una concentraci6n del 11quido extracelular, con 

p~rdida desproporcionada de bicarbonato y desplazamiento de 

iones hidr6geno hacia las células como consecuencia de la 

deficiencia de potasio. Cuando la orina está concentrada 

hay p~rdida de una cantidad variable de bicarbonato. Los 

signos y sfntamas consecuencias metal::6licas del v6rnito coro-

prenden flacidez ffiUscular, polidipsia, alteraciones en la 

concentración de orina, distención abdominal (debido a la 
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nipokalemia), debilidad, somnolencia y hasta estupor (debido 

a la hiponat.remia y la acentuada deshidrataci'5n .... cor.."":.=ac---

ci6n del volumen intravascularl. 

El tratamiento es la el~~i~ac!~n de 

maria, el liquido cie selecci6n pa=a rehid~a~ación después de 

v6~ito prolongado es una soluci6n salina Ringer al 0.9~ su--

plementada con KCl para restaurar las pérdidas de sod~o. clo 

ro y potasio (27i. La adr.linistraci6n Ce soiución salina pr~ 

longa la vida de les pcr=os con obstrucci6n in~est~nal alta 

(28). Darlo intrav~nosamente es una =uta co~patible. 

Cuando estos par~e~ros son dudosos, es necesario com 

probar la presión intravenosa cent.=-al y :=>roducci6n de orina 

para crevenir complicacionP~ ~= sob=oü~uini~Lrdci6n de 11--. . 
quidos. Soluci6n de Ri~ge= ce~ lactato no está indicado 

porque el lactato sirve como una fuente adicional de bases 

en la presencia de alcalosis metab6lica. Si la disminuci6n 

depotasio est~ present~ ld alcalosis puede ser salina resis

tente y requerirá la suplementaci6n de K+. 

Los siguientes son guías para la suple~entaci6n de 

potasio intravenosa. 

s u E RO mEq K+ 

K para añadir 

K (mEq/l) a 250 ml. líquido IV 

Menor 2.0 20 

2 • .1 2.5 15 

2.6 3.0 .10 

3 • .1 3.5 7 
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A menudo en situaciones en las cuales el v6mito ha 

estado presente por un corto período de tiempo, la terapia -

a seguir consiste en negarle la comida por 24 hrs. y darle -

agua frecuentemente en cantidades pequeñas todo el día. 

Algunos clínicos prefieren darle al animal acceso a pequeñas 

cantidades de trozos de hielo en su lugar. Si todos los lí

quidos son vomitados discontinuamente, determinar la hidrata 

ci6n cuidadosan:ente y usar licuidos subcutáneos para reempl~ 

zo como necesidad (14). 

_,..Despu~s de 24 hrs. si el vómito ha calmado, empezar -

una dieta blanda, como una hamburguesa hervida y arroz o po

llo hervido y arroz en pequeñas cantidades dar de comer todo 

el d!a, si esto es tolerado retornar gradualmente al animal 

a una dieta estandar. Si el vómito persiste a pesar de este 

tratamiento conservativo, revalúe a fondo al paciente y lle

ve a cabo otras pruebas de diagnóstico para establecer las 

causas del v6mito (19). 

4. Diarrea 

Es el tránsito intestinal acelerado 9le se manifiesta 

por aumento en el número de evacuaciones con disminuci6n de 

su consistencia c~n mayor contenido de agua (del 70 al 90%) 

en las heces (5). Existen cuatro tipos: osm6tica, secretora, 

por mayor permeabilidad y por transtornos de la motilidad. 



83. 

a) Diarrea osm6tica 

Es consecuencia de la presencia en el intestino de 

una sustancia csm6ticamente activa no absorbida como un la-

xante; mal digesti6n o malabsorci6n como un disacárido que -

no puede ser degradado: y fracaso en el t~ansporte de solu--

tos no ~lectrol1ticos como la glucosa l46). En les tres ca-

sos los solutos inabsorbibles impiden la absorci6n de agua 

por efectos osm6ticos que ocasionan un inte~cambio de 3qua 

del plasma al intestino debido a la elevada presi6n osm6tica 

intra1uminal. Con el agua, el sodio y el cloruro se rnovil~

zan de manera obligatoria (arrastre de solvente) (17). Par

te del sodio y del cloruro, lo mismo que el agua son reabsor 

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

tivamente mayor de agua que de sodio y de esta rnanera tiende 

a provocar una hipernatremia. 

La diarrea osm6tica usualw.ente cesa cuando el animal 

ayuna. 

Etiología 

l. Sobrecarga alimenticia.- Hipertiroidismo (polifagia). 

2. Insuficiencia biliar.- Obstrucción biliar extrahepá

tica, enfermedad intrahepática, ileitis crónica y es

tasis intestinal (sobrepoblaci6n bacteriana). 

3. Insuficiencia pancreática exocrina (cong6nita o adqu~ 

ridal. 

4. Enfermedad de la mucosa duodenal.- Ausencia de seer~ 



84. 

ci6n de secretina/colecistocinina o no se secreta en

terocinasa. 

5. Enfermedad de la mucosa del intestino delgado.- Pér

dida de: enzimas del borde de cepillo, de mecanismos 

de transporte y de lipoproteínas transportadoras. 

6. Enfermedad intramural del intestino delgado.- Infla-

mación con infiltración celular de la lámina propia, 

acumulación de l!quido en la lámina propia, pérdida 

de circulación de las velloc1dades y enfermedades 

circulatorias sistémicas. 

b) Di.arrea secretora 

La presión osmótica del contenido lwninal es igual a 

la del plasma (46). En esta situación el intestino secreta 

líquido y electrólitos ya sea por una secreción pasiva debi

da a un incremento de la presión hidrostática y tisular la 

cual puede ser ocasionada por una presión venosa elevada u -

ob5trucción linfática; a un~ ~enor ~bsorcié~ intestinal lo 

que ocasiona una notable secreción intestinal o pérdida de 

vellosid~des absorptivas con secreción continua en las crip

tas; y estimulación de la secreción activa de iones por las 

células de la mucosa (la causa más importante). Usualmente 

debida a enterotoxinas (Clostridium, ~· coli, etc.) (17). 

El principal l\ledidor es el AMP cíclico que causa la 

secreción intestinal el cual interviene en la secreción acti 

va de cloruro y bicarbonato. El sodio y el potasio se movi-
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lizan desde las células a la luz en respuesta a una diferen

cia de potencial negativa, y a ello sigue el agua (46). 

La principal manifestación clínica es una diarrea 

acuosa que persiste a pesar del ayuno del pac~ente y las 

heces fecales son voluminosas. Terapéuticamente los salici

latos (aspirinas, peptobismol) pueden ayudar reduciendo las 

prostaglandinas que a su vez diminuyen la concentraci6n in

tracelular de AMP cíclico. 

Etiología : 

i. Ente.rotoxinas/endotoxinas bac~erianas. 

2. Inhibición de la absorci6n por los: ácidos biliares 

no conjugados y ácidos grasos hidroxilados. 

J. Estimulación de la secreción debido a hormonas (sín

drome de Zollinger-Ellison c6lera pancreático-VIP) 

c) Mayor permeabilidad 

Cambios en el área superficial o anormalidades espec~ 

ficas de las membranas celulares de la mucosa que puede aume!!_ 

tar el tamaño de los poros, pudiendo trasudar moléculas gra!!. 

des (proteínas). Ejemplo: Enteropatía perdedora de proteí-

nas. Y las causas de aumento del tamaño de los poros se 

debe a la mayor presi6n hidrostática de la mucosa debido a -

una obstrucci6n del flujo linfático y a mediadores químicos 

de la inflai-na.ción. 

Etiología 

l. Bacterias invasivas (Salmonella, Shigella). 
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2. Ulceración de la mucosa debido a bacterias. virus o -

parásitos. 

3. Linfangiectasia. 

4. Neoplasia. 

d) Transtornos de la motilidad 

La diarrea hipomotil debida a una disminución de la -

segmentación rítmica frecuente observada en combinación con 

diarrea osmótica. Las causas so~ el Sl~dr.ome de rleo parali 

tico y espasnios como e~ co!.!.t:.is ulcera.::iva (171. 

La diarrea en general está asociada con pé~dida anor

mal de agua y electrólitos. sobretodo de clo=uro de sodio. 

En la diarrea secretora debido ~ la gran pérdida de líquido 

habr5 Ccplesión del a9ua corporal ~otal. A menudo ésta va -

acompafiada por hipotensión y choque. y si la reposición no -

es rápida sobreviene la muerte. Con la deshidratación contf 

nua aumenta la hemoconcentración, como se refleja en el hema 

tocrito elevado. No deben tomar agtia sin sal, dado que se 

producirá hiponatremia, en parte debido a la acción de la 

hormona antidiurética. 

En la diarrea osmótica, se pie~de proporcionalmente -

más agua que sal, lo que produce hipernatremia y deshidrata

ción. 

A pesar dct descenso de la concentración de potasio -

en el agua de las heces, a medida que aumenta el volumen la 

pirdida de pQtasio es grave y los signos y síntomas de hipo-
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kalernia pueden ser acentuados con diarrea acuosa severa o 

prolongada (46). La hipokalemia corr.plica las diarreas infec 

ciosas agudas y la diarrea cr6nica de la enfermedad intesti-

nal infla~atoria. El grade de alteraci6n del equilibrio ác~ 

do base que afec~a al organismo está deterrr.inado por la can-

titlad de electrólitos perdidos. En la diarrea cr6nica se 

pierde sal, potasio y bicarbonato en grado variable, según 

la velocidad de la pérdida, la presencia de vómitos y la fun 

c~6n renal, puede haber acidosis y alcalosis (46}. 

La acidosis se debe a la pérdida de bicarbonato intes 

tinal, a una acidosis l~ctica secundaria, a una vasoconstric 

ción e hipovolemia lo c:ue ocasiona isquemia tisular y glico

i~~i~ anae~6bica. L~ hipovnlPmia e~ causante de una menor -

excresión de iones hidrógeno. La acidosis causa una movili-

zaci6n del potasio hacia afuera de las células y la toxici-

dad del mismo al agotarse el potasio corporal total reduce 

la relación K LIC/K LEC produciéndose una intoxicación con 

potasio lo que se manifiesta en bradicardia y paro auricular 

(17) • 

Los perros jóvenes son más susceptibles de desarro--

llar una diarrea por parásitos, cuerpos ex~raños y los vie-

jos por neoplasias. En des6rdenes de intestino delgado se -

caracteriza por malabsorción y mal digestión. Ah1 puede ser 

significativo la pérdida de peso y en un aumento diario en 

el volumen de producción de heces. La malabsorci6n puede 

ocurrir cuando hay destrucción de células de la mucosa (in--
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fecci6n por parvovirus canino o infiltraci6n de células in-

flamatorias a la mucosa, Histoplasmosis, Gastroenteritis li~ 

foc!tica plasmática) o células neoplásicas (linfosarcoma) 

(19). 

Las heces pueden ser de color castaño pálidas y espu

mosas en animales afectados con insuficiencia pancreática 

exocrina. Pueden presentar tenesmo con pasaje de sangre 

fresca o moco en las heces lo que sugiere algunas alteracio

nes en intestino grueso; el tenesmo por lo general está 

ausente en desórdenes de intestino delgado. Si la sangre 

está presente en intestino delgado ésta es de color obscuro. 

La malabsorci6n o mal digestión son desórdenes de intestino 

delgado y a menudo las heces son mal olientes por la esteat~ 

rrea. 

Los procedimientos de laboratorio· son: la flotación -

para determinar parásitos, Tinci6n con Sudan III para detec

tar esteatorrea, Tinci6n de Wright para identificación de c~ 

lulas inflamatorias en algunos des6rdenes de Intestino grue

SO r la prueba de ~ciclo paraarninobenzoico para actividad de 

quimiotripsina pancreática, la prueba de D-Xilosa para la 

evaluación de la absorción intestinal. Una biometría hemát~ 

ca, perfil bioqu:tmico son de gran utilidad para la evalua---

ci6n del paciente con diarrea crónica, etc. El examen radi~ 

lógico puede revelar signos compatibles con intusucepci6n, 

obstrucciones o ascitis (19). 

La terap~a a seguir en una diarrea mecánica no infec-
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ciosa es no dar alimento por lo menos en 24 hrs. en un inte~ 

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

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

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

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

tornar al an~mal a su dieta usual sobre un período de días. 

Si la toma oral no sigue el mismo ritmo con la pérdida de 

liquidas en la diarrc~ o si elvómito impide la toma oral, 

suspender el agua y administrar líquidos subcutáneos o intra 

venosos para mantener la hidratación (17). 

La diarrea asociada con gastroenteritis produce una -

excesiva pér<lld~ d~ aqua del 16 al 27\ del peso corporal, la 

pérdida de sodio es del 8 al 22% y la pérdida de potasin es 

del 4 al 12% (43). 

En la diarrea una dosis de 1 mEq/kg de peso corporal 

de NaHC0 3 por cualquier vía es benefi.cioso, se puede utili--

zar solución NaCl, o una solución Ringer (43). Puede emplear. 

se glucosa ai S~, donde la glucosa aumenta el transporte de 

potasio de regreso a las células, como una fuente de energía, 

además que la hipoglicemia se presenta sobretodo en animales 

severamente diarreicos y deshidratados. No suplementar con 

KCl hasta que encuentre hipokalemia en el perfil bioquímico 

( 17). 
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5. Abdomen Agudo 

Es un síndrome con intensas manifestaciones dolorosas, 

de pronóstico casi siempre grave, sobretodo si no se atiende 

de inmediato (47). Las manifestaciones clínicas son dolor, 

contractura muscular parietal, hiperestesia cutánea y alter~ 

ciones generales que pueden llegar al estado de choque (47). 

Etiología 

Hígado.- Enfermedades hepdt~cas agudas que dilatan la cáps~ 

la·hepática, Colang~ohepat~tis, distención de la -

vesícula biliar por infección u obstrucción 

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

infarto. 

Estómago~- Gastritis, úlceras, dila~ación o vólvulos. 

Riñones.- Nefritis aguda o nefrosis, pielonefritis aguda, -

infarto, hidronefrosis aguda, enfermedad retrope

ritcn~la o neoplasid. 

Páncreas.- Inflamación y neoplasias. 

Intestino.- Obstrucción, intusucepción aguda, enteritis (f~ 

cal o difusa) o colitis, adhesiones, infarto, -

torción del mesenterio, íleo (vólvulo), hemorra 

gia subserosa, linfadenitis mesentérica y para

sitosis. 

Ureteres.- Cálculos y obstrucciones. 

Vejiga.- Distención aguda, ruptura (trauma), cistitis, 

cálculo. 
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Uretra.- Piedras, infección, obstrucción, trauma. 

Vasos sanguíneos.- Embolia, hipertensión venosa. 

Peritonéo.- Peritani~is, adhesiones, enfermedades inf1amat~ 

rias adjuntas, abscesos. 

Tracto reproduct..or. - ~-~c~:::-:..-=.i.s agudñ, quistes ováricos, tra~ 

ma vaginal, prostatitis, torción de 

testículos. 

Diafragma, costillas y tórax.- Pleuritis, trauma, enfermed~ 

des inflamatorias toráxicas, 

fractura de costillas, enfeE 

medad esofágica inflamatoria. 

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

tura o hematoma de músculos. 

Espina y músculos anexos.- Hc~niaci6n del disco, discopond~ 

tis, dbsceso sublumbar, neopla-

sia de la espina, trauma, artri

tis espinal. 

Pe1via.- Dislocación de articulaciones, fracturas, enferme

dades musculares. 

Masas.- Rápido crecimiento de masas que distienden al inte~ 

tino, estrechez vascular que causan adhesiones. 

Sistémica.- Infecciones, discracia sanguínea, hiperviscosi

dad, policitemia, drogas (envenenamiento por 

plomo, ciertos antibióticos, etc~), endocardi-

tis bacteriana, Uremia, Lupus eritematoso sisté 

mico (19). 
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La invasión aguda o las enfermedades de intestino que 

desnudan la mucosa como parvovirus, salmonella, envP.nenamie~ 

to por metales pesados, etc., pueden causan un severo dolor 

abdominal por una combinación de exposicLón direc~a de los -

nervios a los agentes inflamatorios y ref leJO de hipersegme~ 

tación (retortijones) causado por estimulac:ón direc~a del -

plexo miopático en la pared intestinal. El infarto de pequ~ 

ños segmentos del intestino a menudo no indican dolor. Sin 

embargo en e~ curso temprano de una oclusión vascular severa 

por cirugía, torción de vasos mesentéricos y vólvulos el 

dolor está presente y la dismLnución de éste en muchas enfer 

medades vasculares no refleja mejora, pero significa tempra

nos estados de choque (19). 

Al encon~rar dolor abdominal, poliuria y deshidrata-

ción juntos pueden indicar una enfermedad renal aguda, enfer 

medad hepática aguda, pancrcatitis aguda y piometra lo con-

firmamos con el laboratorio. 

El diagnóstico del dolor abdominal es obvio depende -

de si los signos son agudos o recurrentes, la naturaleza de 

otros signos asociados Cvóm~to, diarrea con sangre, debili-

dad, hematuria, poliuria, anemia, etc.) y el examen inicial 

( 47). 

Pruebas de laboratorio.- La biometría hemática es 

útil para valorar la severidad del problema, un cambio dege

nerativo hacia la izquierda·indica un grave proceso (ruptura 

visceral). 
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En la deshidratación por cualquier etiología la pre-

sión venosa central y las proteínas to~ales están elevadas. 

Pruebas bioquímicas como la determinación de ~ilirrubinas, 

amilasa, creatinina, etc. Funcianam~ento =enal como urea, 

nitrógeno, elec~rólitos urinar~os comosodio y fosfato, este 

último está sign~f icativamente elevado en oclusión vascular 

mesentérica, enfermedad renal {47). 

El examen =adiológico es útil en el establecimiento 

del diagnóstico. 

Para la estabilización del paciente ~equiere trata--

miento para choque hipovolémico o endotóxico incluye dilige~ 

~e~ente 11na terapia de fluidos. 
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X. CHOQUE 

Se define como la incapacidad del apara~o cardiovasc~ 

lar para mantener un adecuado ~pcr~c sanguíneo en relación a 

las demandas periféricas (28l. De acuerdo con Blalock pode

mos dividir las causas desencrtdenantes del choque en hipovo

l~micas e isovolimicas. En la primera hay p~rdida de volu-

men sanguíneo, mientras que en la segunda no. 

Choque hipovolémico 

l. Pérdida sanguínea 

a) Hemorragia externa 

b) flemorragia interna 

·2. Pérdida del plasma 

a) Exudación superficial ejemplo: quemadura química o -

térmica. 

b) Exudación a las cavidades corporales por procesos 

inflamatorios. 

3. Pérdida de agua y electrólitos 

a) Secuestro de agua 

b) Excesiva salivación, vómito, diarrea, en obstruc--

ción intestinal aguda y diuresis. 

Choque isovolémico 

l. Vasculogénico ; 

Por cambios en la capacidad venosa o resistencia perifé

rica. 
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bl Agentes vasoactivos de la anafilaxis. 
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c) Parálisis vasomotora por trauma al SNC o depresión. 

d) Aumento en la resistencia periférica. 

2. Cardiogénico : 

Por cambios en el bombeo cardiaco 

a) Interferencia con el llenado cardiaco 

a.ll 

a.2) 

Taponamiento cardiaco 

Ventilación por presión positiva 

b) Vaciamiento ventricular inadecuado 

b.l) 

b.2) 

Aumento sorpresivo en la resistencia vascu

lar sistémica. 

Depresión del miocardio por toxicidad seve-

ra. 

Disritmias cardiacas (lll. 

Sea cual fuere la causa, tienen lugar los siguientes 

cambios metabólicos de líquidos y electrólitos: la P02 de 

la sangre cae por riego pulmon~r insuficiente. La disminu--

ción del riego tisular contribuye a la hipoxia tisular y di~ 

rninuye la conversión de lactato a piruvato, de manera que 

puede desarrollarse una acidosis láctica aumentando los ani~ 

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

yendo el bicarbonato. El aumento de la catabo}.ia tisular de 

proteína y grasa libera cetonas, fosfatos y sulfatos hacia 

1a sangre~ aumentando más todavía los aniones diversos y 
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agravando la acidosis metabólica, La perfusión disminuida -

de los riñones origina retensión de potasio, disminución de 

eliminación de aniones diversos {fosfatos, etc.) y disminu-

ción de formación de bLcaLbo~~to empeorando más todavía la -

acidosis mecabólica. El pulmón compensa, exhalando más bió-

xido de carbono. La disminución de volumen circula~orio y -

de perfusión renal activa el sistema de renina angiotensina 

para liberar aldosterona por la corteza suprarrenal, provoca~ 

do retención de sodio, y el cons.tgul.cnte ·3.Umenr..o de la osmo

laridad sérica activa el hipo~5lamo para secre~ar ADH y pro

vocar retenci6n de agua. ?or ~o can~o, no suele haber un 

ca~bic' neto de sodio o de cloruro en el suero. Pero estos -

mecanismos cornpens~dores su~lc~ ~~r inadecuados cuando el 

choque es intenso, de manera que disminuye el volumen líqui

do intracelular cuando es transferido elcompartimiento extr~ 

celular. La anoxia tisular origina aumento de permeabilidad 

capilar y escapa proteína hac~a el espacio extracelular. Por 

lo tanto, disminuye la proteína plasmática (lll. 

l. Choque Hipovolémico 

Una aguda hemorragia del 30% o más del volumen san---

guineo produce es"te tipo de choque. Frecuentemente esta péE 

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

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

sangrado es inaparente. En una hemorragia si la presión ar-
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terial no desciende a menos de 40 mmHg/4 hrs. o más, no cau

sa la muerte ni una coagulaci6n intravenosa diseminada. 

2. Choque Isovolérnico 

a) Choque vasculogénico 

Las endotoxinas liberan sus~ancias vasoactivas como 

serotonina e histamina, a partir de las células blancas y 

p1aquetas. Existiendo una vasoconstricci6n hepática y pulm~ 

nar además de aumento en la permeabilidad capilar. Puede 

ser causado por infusiones prolongadas de agentes vasocons-

trictores como norepinefrina. 

b) Choque cardiogénico 

Una presión intratoráxica o intrapericárdica puede 

restringir elllenado diastólico, las características son el 

flujo cardiaco bajo, hipotensión ar~erial, distensión de ve

nas periféricas y presión venosa central elevada. 

3. Signos Clínicos del Choque 

Algunos signos clínicos van de acuerdo a los factores 

etiológicos como septicemia o traumatismo. El choque más 

común en pequeñas especies es el que resulta de hemorragias 

o traumatismo el cual se asocia con taquicardia, disminución 

delsonido cardiaco, disminución de1 pulso, palidez de membra 
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nas , venas periféricas colapsadas, debilidad muscular, sen

sibilidaddeprimida,hiperventilación, baja de temperatura en 

extremidades y piel, oliguria y anuria. La taquicardia re--

fleja una actividad simpática resultante de dolor. hipoten-

sión arterial y acidosis. 

La constricción arterial cerebral puede ocurrir ?Or -

la hiperventilación. La oliquri3 y anuria es consecuencia -

de la hipotensión sistémica y la constriccíón arterial renal 

severa. La reducción del volumen circulatorio ocurre en ch~ 

que hipovolémico (52). 

l) 

4. Clasificación del Choque Hipovolémico 

Choque leve.- Hasta el 2oi de pérdida del volumen san-

guineo, hay flujo disminuido a los órganos y tejidos 

como piel, músculo, hueso, y signos clínicos: palidez, 

piel fría. 

2) Choque moderado.- De 20 a 40\ de pérdida de volumen -

sanguíneo con baja de flujo a órganos vitales como híg~ 

do, intestino y riñón. 

la presión Sdnguínea. 

Hay oliguria y anuria y baja en 

3) Choque severo.- Con 40\ o más del volumen sanguíneo 

con baja de ~lujo al corazón y cerebro. Signos clíni--

cos: inquietud, agitación, coma e irregularidades car-

diacas. 
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del Choque 

99. 

Los flu1dos utilizados en la restauración del choque 

son 

ll Cristaloides 

a) Cloruro de Sodio Isotónico 

b) Cloruro de Sodio Hipertónico 

c) Solución Salina balanceada come Ringer con Lactato 

o Ringer con rlcetat.o o Normosoi. 

2) Coloides 

al Sangre 

bl Plasma y sus componentes 

c) Sustitutos del plasma \52) 

6. ~anejo Terapéutico del Choque 

Por ser diferentes las causas que lo ocasionan en se-

guida se dan algunas reco~endaciones que deberAn aplicarse 

segün la etiolog1a del choque : 

1) Restaurar el volumen sanguineo circulatorio. 

2) Aumentar el flujo a órganos vitales reduciendo la resi~ 

tencia de las arteriolas. 

3) Aumentar el bombeo cardiaco a todo el cuerpo. 

4) Aumentar la presión del flujo sanguineo. 

Como resultado de estos mecanismos se protege la inte 

gridad de la membrana celular y se estabilizan los lisosomas 

(l.1). 
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En los estudios de laboratorio que =ealizamos de las 

distintas determinaciones clinicas obse~~amos mo~ificaciones 

concretas tanto en la orina como en la sangre arterial, pre-

si6n sanguinea, fr~cu~ncia del p~lsc, p~csi6n venosa, i1~redtO 

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

7. Terapia Fluido-Electrolítica Durante 

el Choque 

Independien~emente de la causa, e1 aspecto más impar-

tante en el tratamiento delchoque, es el de obtener una ade-

cuada perfusión tisular; para lo cual se requiere la admi--

nistr~ción intravenosa de fluídos, como el aspec~o más irnpoE 

~an~e en el t~~t~~icn~c ¿G c~~lqui~c co11dici6n de enoque. 

Se considera que cualquier fluído isotónico es benéfico. 

Sin embargo el fluido de elección. es un fluido de reemplazo 

extracelular adiconado con 40-60 mEq/l de NaHco 3 . General--

mente se requieren 25 ml/Kg de peso, debido a la urgencia, -

se deberán administrar en aproximadamente 3 horas, o.de 

acuerdo con la presión arterial y presión venosa central. 

En el choque vascular hipovolémico se recomiendan los 

expansores de fluidos o sangre, si el hematocrito es de más 

del 40% se administrarán fluidos, y si es de menos del 30% 

se administrará sangre. 

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

choque, indicará pérdida de sangre, disminuyéndose la capac_!. 
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VALORES NORMALES Y ANORMALES EN CHOQUE 

Medidas 

Presi6n Arterial 
sanguínea 

Frecuencia del 
pulso 

Presi6n venosa -
central. 

Hematocrito 

Sangre Arterial 

pH 

pco 2 

p02 

-Hco 3 

ácido láctico 

Orina 

VolUl!len 

Gravedad 
especj'.fica 

Osmolaridad 

V.3..lo=e.; :.:crmal.es 
T!:picas 

l20/180 

80/min 

4-8 = sal.ino 

35-45 \ 

7.4 

40 mmHg 

95 mmHg 

23-25 mEq/l 

12 mg/100 ml 

50 ml / h 

l. 015-1. 025 

300-400 mOsm 
por Kg de agua 

Valores Típicos 
en Choque Severo 

menor 90 mmHg 

mayor 100/min 

menor 3 cm 

menor 35\ 

7.3 

menor 30 mmHg 

85 mmHg 

menor 23 mEq/l 

mayor 20 mg/100 

menor 20 ml/h 

mayor l. 025 

mavor 700 mosm 
por Kg de agua 

:nl 

Tabla No. 2. Estudio comparativo de valores encontrados tanto 

en sangre como en orina, tanto de valores normales como de cho

que severo. 
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dad máxima para transportar oxígeno, razón por la cual se 

deberá administrar sangre, la máxima capacidad para dicho 

transporte se logra cuando el hernatocrito posee un valor de 

35% (48). 

Las soluciones con dextrán-40 son los fluidos de 

elección cuando se requiere un expansor vascular, en caso de 

choque no se recomienda se administren más de 20 ml/Kg de p~ 

so durante las primeras 24 hrs., y no más de 10 ml después -

de las 24 hrs. (lJ. 

En diarrea severa dar una solución electrolítica ba-

lanceada si hay acidosis dar bicarbonato de sodio y después 

de la diuresis dar una suplementación de cloruro de p~tasio. 

En vómito severo dar u.na solución salina normal y aña

dir cloruro de potasio después de la diuresis. 

En f<illa renal evit~r el uso de potasio porque es 

tóxico, dar cloruro de sodio o dextrosa hasta que haya diu-

resis. En la falla renal crónica existe una disminución del 

potasio. Evitar los fluidos que contengan potasio hasta que 

se controle el choque. 

En diabéticos con cetoacidosis dar una solución sali

na normal y dar c1oruro de potasio cuando se obtenga la diu

resis. 

Dar cantidades de potasio porque los diabéticos tie-

nen el potasio disminuido y la insulina disminuye la concen-
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tración de potasio sérico. 

En pancreatitis y peritonitis una solución electrolí-

tica balanceada y suplementar potasio (4). 

En un choque sép~ico severo se da origen a una hipo-

glicemia e hipoinsulinemia de donde la infección se controla 

mediante la administración combinada de 3 grs. de glucosa, 

lU de insulina, 5 mEq de potasio/Kg en 250-500 cm 3 de solu-

ción salina administrada a una velocidad 0.5-1 de glucosa/ 

Kg/h ( 28). 

Los animales que reciben esta combinación junto con 

antibióticos, electrólitos y drenado qu~rúrgico mejoran en -

sus parámetros hemodinámicos, la frecuencia cardiaca baja a 

un nivel normal y hay mayor perfusión periférica. 

El flujo sanguíneo renal cesa cuando la presión 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 daño urinario inferior se puede administrar 

manito! e1cual aumenta el volumen sangu!neo circulante me--

diante un efecto osmótico, retiene agua en los nefrones pro-

~imales y reduce el edema celular renal, el manito! se en---

cuentra en una solución salina, se da por vía intravenosa de 

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

~l volumen sanguíneo normal es de 90 ml/Kg de peso 

promedio en el perro y es controlado por el riñón (52). 

cuando elvolumen sanguíneo está disminuido hay una reducción 

en la presión sanguínea y el flujo cardiaco, esto reduce la 

presión en el rifión lo que reduce el flUJO urinario y la p~~ 

dida de agua. 

El fluido retenido como resultado de la función renal 

aumenta el volumen sanguíneo. Receptores localizados en el 

atrio y grandes venas del corazón también regulan el volumen 

snaguíneo más rápido que losriñones. Estos receptores resta 

blecen elvolumen sanguíneo en una o dos horas, excepto en 

enfermedades severas. Los baroreceptores inician los si----

guientes eventos 

1) A trav~s del sistema nervioso simpático el bazo se con-

trae y se aumenta el volumen de células rojas hasta un 

10% en el perro. 

2) Estimulan al hígado para liberar las proteínas plasmáti

cas almacenadas y aumentar la presión osmótica plasmáti

ca. 

J) Se reduce el flujo sanguíneo a los riñones bajando la -

cantidad de orina y la pérdida de agua. 

4) A través del hipotálamo se estimula la secreción de hor

mona antidiurética que causa que los riñones retengan -

agua. 
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5) El hipotálamo provoca que se aumente la secreción de al

dosterona que cau~~ retenclón de sodio en el riñón. 

6) La constricción de los conductos sanguíneos reduce el 

volumen sanguíneo total, aumentando la presión sanguínea. 

En la terapia es importante corregir las anormalida-

des en el volumen sanguíneo y la corrección de anormalidades 

en los espacios intersticial o celular (43). 



XII. PRUEBAS DE LABORATORIO UTILES PARA EVALUAR 

EL EQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO 

l. Examen de Orina 

106. 

El análisis general de orina nos ofrece datos acerca 

de la función renal, la hepát1ca, pancreá~ica y la determina 

ción del pH nos ayuda a evaluar el pH de la sangre. 

l.. Densidad.- Cuando la func;.ón renal es normal,. la dismi 

nución de la ~antidad de orina y el aumento de la densi 

dad indican deshidratación. Si la densidad está dismi-

nuida, pero el animal manifiesta deshidratación puede -

suponerse nefritis intersticial crónica y se comprueba 

investigando las proteínas urinarias, sedimento ur~na--

=io y nitrógeno uréico sanguíneo. En estos casos el 

reemplazo de líquidos debe hacerse con precaución. 

Cuando hay anuria deberán evitarse las soluciones que -

contengan potas~c. 

2. pH.- El pH de los perros es ligeramente ácido o neutro, 

Si la orina de un animal es normalmente ácida y cambia 

a alcalina se puede decir que hay alcalosis plasmática, 

se debe de comprobar los niveles de bicarbonato plasmá

tico. 

Orina alcalina + HC0 3 alto 

Orina alcalina + HC03 bajo 

alcalosis metabólica 

alcalosis respiratoria 

Cuando el animal tiene orina ácida que se hace más áci

da o cuando normalmente tiene orina alcalina que se 
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hace ácida, puede decirse que el animal tiene acidosis 

plasmática. Cuando se correlaciona con el bic3rOonato 

plasmático tenemos 

Orina ácida + HC0 3 plasmático 

Orina ácida + HC0 3 plasmático 

acidosis me~abólic~ 

acidosis respiratoria 

3. Proteína plasmática y sedimento.- La presencia de 

ellas indica una lesión renal y sugieren la necesidad 

de tener precaus1ón al administrar líquidos y sales. 

4. 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-

ción de glucosa en sangre. Si se administran solucio--

nes glucosadas, es necesario determinar cons~antemente 

la orina pa~~ evitar una diuresis osmótica. Nunca ad.mi 

nistrar más de 0.45 grs. de glucosa/Kg de peso/h. 

5. Acetona.- Es un hallazgo frecuente de acidosis. 

6. Cloruro.- La disminución o ausencia de cloruro en la -

orina puede ser el primer signo de agotamiento de sal, 

ya que la producción de cloruro urina::-io por lo general 

cae antes de que disminuya el cloro en el plasma. Debe 

tenerse cuidado al usar como guía 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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plasmático disminuido, bicarbonato plasmático elevado y 

una concentración elevada de iones cloruro en la orina. 

2. Examen de Sangre 

l. Volumen delpaquete celular CVPCJ.- Proporciona inform~ 

ción sobre el grado de deshidratación e hidratación. 

Un VPC bajo puede sugerir más la necesidad de transfu-

siones sanguínea~ que de soluciones pa~¿nterales. Son 

Gtiles las evaluaciones subsecuentes del VPC durante el 

curso del tra~am1ento de hidratación. 

2. Bicarbona~o y cloruro sé~1co o plasmático. 
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XIII. REQUERIMIENTO DE LIQUIDOS 

El cálculo de los requerimientos de los líquidos debe 

ser la suma de los ~¿qu¿rimienton Ce ~a~~enimiento di~rio, -

los déficits por deshidratación y pérdidas continuas. El re 

querimiento de mantenimiento es aquella cantidad de líquido 

requerido diariamente para restablecer lu homeostasis carpo-

ral normal (53). Esta cantidad de manten:miento se obtiene 

de lo que el perro elimina por orLna, pulmón, digestivo y -

piel. Los requerimientos de mantenimiento se modifican en -

base al tamaño, a la edad y la presencia de fiebre. 

Como el 80% del peso corporal es agua la deshidrata--

10 Kg; 8 Kg es de agua y si esti deshidratado el 10% ha per

dido 100 ml. 

A continuación damos un ejemplo de esto 

Ejemplo caso clínico 

Perro de 14 Kg con una deshidratación estimada de 8%. con pr~ 

sencia de vómito. El requerim1ento de líquido durante 24 

hrs. sería de 1,624 ml. 

l. Mantenimiento 

a) Vía renai de 20 a 25 m:!./Kg/día 350 ml 

b) Vía digestiva 5 ml/Kg/día ·c7"0 oml 

c) Vía pulmonar 10 a 20 ml/Kg/día 280 ml 

d) Vía cutánea 2 ml/Kg/día 28 mi 

780 ml. 
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2. Deshidratación 

14 Kg X 80% ll.200 Kg de agua 

11.200 Kg x 80% deshidratación 896 ml. 

3. Total de liquido dado en un día l 624 ml. 

Del 75 al 60% del volumen debe ser restituido durante 

las primeras 24 hrs., dando lo restante en el segundo día. 

Si el vómito continua durante la terapia de líquidos, 

el volumen perdido es calculado y se añade a la cantidad 

original en este caso 1,624 ml (requerimiento calculado). 
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XIV. VELOCIDAD DE ADMINISTRACION DE LIQUIDOS 

La velocidad de la administración de líquidos es de 

10 ml/Kg/h en caso de deshidratación muy severa. En el caso 

de deshidratación leve o moderada se debe administrar del 8 

al 10\ del peso corporal y requiere de una velocidad de 

5 ml/Kg/h. En choque hipovolémico se administra de 20 a 30 

ml/Kg/h pero sólo líquidos isotónicos como el Ringer con la~ 

tato o la Solució~ salina al 0.9% se administ=a a esta velo-

cidad. 

Es útil calcular el número de gotas por milíraetro, 

varía de 10 a 20 para un venoset regular y de 50 a 60 en les 

pediátricos. 

La siguiente fórmula se puede usar p~ra calcular las 

gotas por minuto 

Gotas/minuto 
gotas/ml por el volumen total a 

administrar en ml 

60 ral ~ar la duración de la 
infusión (horas) 

Una cantidad inadecuada en la administración de líqui 

dos, si es muy poco el líquido hace que falle la terapia y -

el choque se hace irreversible, o si el líquido es excesivo 
,. 

sobrecarga el corazón y produce baja en la presión osmótica 

y precipita al edema pulmonar, asci~~5 o anasarca. Una vel~ 

cidad excesiva produce inquietud, temblores, taquicardia, 

descarga nasal, taquipnea, tos, vómito o choque que puede 

ser fatal. 
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La reacción inmune puede ocurrir cuando se adminis--

~ran soluciones coloidaies o snaqre, aunque la incidencia es 

baJa se debe estar preparado <53). 
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XV. PRODUCTOS PARA LA TERAPIA DE LIQUIDOS 

Una d~ las más c=!~icas decisiones a las que se en---

frenta el clínico involucra la elección de líquidos a utili

zarse en una situación en particular, esta decisión debe 

estar basada en el conocimien~o de las carac~erísticas de 

cada una de las ~oluciones comerciales disponibles combina-

das con un conocimiento de las condiciones específicas del -

paciente. {Tabla No. 3) 

l. Soluciones Poliónicas 

Solución Ringe= con lactato.- tiene una composici611 muy p~

recida al líquido extracelular, el lactato -

se metaboliza rápidamente a HC0 3 el cual es 

útil para corregir la acidosis me~abólica. 

Solución Ringer.- es un líquido iso~ónico que no contiene 

lactato, es útil para pacientes deshidrata--

-dos con alcalosis. Cuando se necesiten sol~ 

cienes elec~=o:!ticas como el KCl se le pue-

de añadir 31 Ringer con lactato. La solu---

ción de bicarbonato de sodio no debe añadir

se a la solución Ringer porque un carbonato 

de calcio insoluble se puede formar. 

Solución Salina.- es menos potente porque no contiene los -

electról~~os en tas proporciones en el liqu~ 

do extracelular. 
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SOLUCIONES E:..'IDOVENOSAS ~ COMUNES '{ sus CONTENIDOS 

Soluci6n m.Eq/1000 ml. Calorí.as Osmolar:!:_ 

Lacta- {Ké:al./ll 
dad 

Na+ K+ Ca++ Cl.- to {mOsm/ll 

Tonic:!:. 
dad 

Ringer con lactato 130 4 3 109 28 9 iso 274 

Ringer 147 4 5 
.. 
l.56 o o 309 isa 

Salina 0.9% 155 o o 155 o o isa 308 

Dextrosa al 5% 
en Sal.ina 0.45% 77 o o 77 o 170 hiper 404 

1 
Dextrosa al. 5% o o o o o 170 hipo 250 

r Dextrosa al. 10% o o o o o 340 hiper 505 

Dextrosa al. 20% o o o o o 680 hiper 1000 

. Soluci6n mEq/l.000 ml Cal.or1as Osmcla::-:!:_ 

{Kcal./ll 
dad 

ACE- GLUCQ. (mOsm/ll 

Na+ K+ Mg++ Cl.- TATO NATO 
Tonici 

dad-

:-Beclysyl en agua o o o o o o 170 hipo 252 

~--
f Beclysyl en sol.~ 
· ci6n Salina 154 o o 154 o o 170 hiper 560 

Normosol M en 
Dextrosa al 5% 40 13 3 40 l.6 o 175 hiper 368 

Normosol R 140 5 3 98 27 23 18 iso 295 

Normosol R en 
Dextrosa al. 5% 140 5 3 98 27 23 185 hiper 552 

Tabl.a No. 3. Campos ic .i.6n de las soluciones intravenosas en gran 

volumen. 
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Solución con Dextrosa.- La glucosa es rápidamente met~boli-

zada a co 2 y agua. La adminis~ración de dex 

trosa al si es equivalente a administrar 

agua. Las soluciones concentradas de dextr~ 

sa al 20 y al 50% se utilizan para corregir 

hipoglicemia marcada y proporcioncr calorías 

por vía paren~eral. Las soluciones de dex--

trosa se pueden combinar con soluciones sali 

nas. 

Solución de Aminoácidos,- las soluciones de aminoácidos a -

3.5, S y 7.S\ se administra para nu~rir por 

vía parenteral con soluciones hipertónicas -

de glucosa. ~o deben usarse estas solucio--

nes si cx~ste alte~ación de la función renal, 

así como tampoco en la anuria o en la enfer

medad hepática grave. 

Normosol M en dextrosa al 5%.- es usada para mantener el 

equilibrio hidro-electrolítico en casos de -

pérdida moderada, elimina· la posibilidad de 

una precipitación de sales cálcicas al agre

gar otros medicamentos, ya que no contiene -

calcio, y previene la acidosis por su precuE 

sor de bicarbonato (acetato). 

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

ceado de electrólitos múltiples similar a la 
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del plasma sanguíneo y al l!quido ext=acelu

lar se recomienda en animales con pérdidas 

severas. ~o hay ?recipi~~ción de sales cál-

cicas al agregar otros ~ed~camentos. o cuan-

do se administ=a sansre. ya que no conciene 

calcio y p~eviene posible acidosis por su 

contenido de ~recu~sores de bicarbonato (ace 

tato y glucona~ol (21 

Emulsiones grasas.- proporcionan ácidos grasos esenciales y 

calorias para la utilización de nitrógeno 

protéico en soluciones de arn~noácidos. 

Solución de Manitol Hipertón~co al 10 ó 20%.- se adrninist=a 

por vía IV ?ara reducir el edema del SNC o -

iniciar una diuresis. 

KCl.- lo hay en ampolletas de 20 a 50ml con una concentra-

ci6n de K de 2 mEq/ml, ~ste se usa ?ara suplementar -

otros líquidos cuando se requiere de K adicional, el 

K se administra a una cantidad de 10 a 60 mEq/l de 

soluciór1, La velocidad de administración no debe de 

exceder de 0.5 mEq/Kg/h. 

Bicarbonato de sodio.- las ampolletas de NaHco3 contienen -

44 mEq de Hco 3 disueltos en SO ~l, esta sol~ 

ción se usa para pacientes con acidosis. No 

se debe añadir esta solución a una solución 

que contenga Ca porque se puede formar el 

carbonato de calcio insoluble. 
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Fosfato de K.- se utiliza para tratar hipofosfatemia o hip~ 

kalemia asociada con el padecimiento de ceto 

acidosis diabética, la solución contíene 3 

mM de fosfato y 4.4 mEq de K/~l l48i. 

Expansores de volumen sanguíneo .. - ~ueden ser líqu:dos obte

nidos de la sangre o soluc1ones coloidales -

sintéticas que ~ienen caracte~ísticas osmót~ 

cas parecidas al d~l ~lasma, éstos mantienen 

o aumentan el volumen sanguíneo circulante. 

No aumentan la ca9acidad del acarreo de oxí

geno y no reemplazan las deficiencias de las 

células sanguíneas pero se utilizan corno 

vehículo en los cuales se suspender. los eri

trocitos para una infusión int~avenosa.. El 

expar1sor plasmático ideal tiene un peso mol~ 

cular de 70 000 que es el peso de la albúmi

na plasmática, ejercen una presión osmótica 

igual a la de las proteínas plasmát:.i.cas nor

males a la circulación y se eliminan a una -

velocidad igual que las proteínas plasmáti-

cas de manera que la presión osmótica perma

n~ce constante.. Los expansores del plasma -

son útiles en el choque alérgico y se deben 

adicionar a remedios antitóxicos cuando hay 

un choque séptico. Ejemplo: Gel es una pro-
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teína del colágeno cuya toxicidad es baja y 

no alérgica. 

l. S.:>ngre. - usar sólo si el volumen del.-. paquete-- cel.ular 

es menor al 35\. 

2. Plasma 

3. Soluciones de albúmina (generá.linento! 6\ l-" 

4. Soluciones dextrán 

al De.xtrán 7CJ < dextrán clínico). Generalmente al 6%, 

con un peso molecular medio de 70 000 en solución -

salina ~sotónica-

b) Dextrán 40 (baja viscocidadl. Generalmente es al -

lCi, con un peso molecular de 40 000 en solución 

S.F. o glucosa. Es útil para tratar ~ltP-rac~ones 

de flujo sobretodo en choque hipovolém~co severo. 

El Dextrán 40 tiene ventaJas sobre el Dextrán 70 en que: 

Disminuye la viscosidad de la sangre. 

Aumenta el flu)o sanguíneo periférico al nivel de 

microcirculación. 

Aumenta el gasto cardiaco. 

Disminuye la resistencia periférica (1). 

Sus ventajas serían : es excretado en 1-2 horas. 

Las soiuciones de Dextrán se administran a una Veloci--

dad de 10 a 25 ml/min. Sí la dosis de dextrán excede -

una tercera parte del volumen plasmático (7.2% del poso) 

o más tiene una acción parecida a la heparina y hay 



l19. 

hemorragias y reacciones anaf ilácticas y posteriormente 

la muer~e. 

Polivinilpilonidone.- es un pclimero complejo soluble en 

agua también se puede us=r sangre completa. 

Sangre entera.- de 60 a 100 ml, a una frecuencia de 7-14 

ml/min. 

Plasma sanguíneo.- dosis de 40 ml/Kg de peso IV o Se. 

Suero sanguíneo.- Albúmina bovina dosis para perra 1 g/Kg 

de peso corporal. Se deben de dar inycccio-

nes de albúmina diluida en solución de gluc~ 

sao salina por vía se {36). 
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XVI. CONCLUSIONES 

l. Los transtornos hidroelectrolíticos en la cl1nica de ca-

ninos representa uno de los problc:::as ~~s L~portantes a 

tratar por su alta morbilidad y mortalidad. 

2. Una de las consecuencias de la pérdida aguda de agua es 

la hipovolemia la cual, si es severa, conducirá a un es

tado de choque, el c~al disminuye el flujo sanqu1neo al 

sistema nervioso cen~ral provc~ando ei coma y al coraz6n 

causando la muerce. 

3. Otra consecuencia m~s de la pérdida aguda de agua es la 

párdida de elect~6litos que, como en ~1 ~ó~~to p~r~iste~ 

te crónico, produce pérdidas g~stricas de HCl originar.do 

una alcalosis metab6lica o como en la diarrea en que pr~ 

senta una excesiva pérdida de Na, K y Hco 3 y la pérdida 

de Hco
3 

conduce a una acidosis metab6lica. 

4. La variedad de soluciones poliónicas crea una confusión 

de opción ya que la función de cualquier formulación 

debe ser idónea y similar a la composición plasmática. 

5. Debido a que la terapia de 11quidos y electr6iitos es la 

responsable de salvar la vida de nuestros pacientes en 

estado cr1tico, no debernos permitirnos estar con miras 

estrechas en nuestro tratamiento enfocando el problema 

no sólo hacia una solución sintomática, sino a tratar de 

restablecer la home6stasis de ese organismo a tratar. 
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