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RESUMEN

Reyes Méndez Maria de los Angeles: Terapia de Fluidos y Electrolitos en Potros.
Bajo la supervision de: MVZ MSc Maria Masri Daba y MVZ Enrique Nufiez
Hernéndez.

En el presente trabajo se realizé un estudio de la terapia de fluidos y electrolitos
empleada en potros que sufren desbalances en el volumen y alteraciones en la composicion
de estos. Este estudlo fué realizado a partir de bibliografias publicadas desde el afio 1985
a1994.

Se hizo una revision de la fisiologia de los fluidos y electrolitos incluyendo su
distribucién y mecanismos de regulacion. También se incluye la funcién de los principales
elactrolitos corporales asi como trastornos en cuanto a su distribucion, etiologia y signos

clinicos.

De igual manera se hizo mencién de los puntos més importantes a considerar
durante la evaluacién del paciente, tanto clinica como de laboratorio con el fin de determinar
la terapia a sequir. Posteriormente se haca mencion de los principales tipos de soluciones
asi como las iécnicas y materiales mas usados para la administracién de estas.

Finalmente se desglosaron las principales alteraciones en la composicion y
volumen de los fluidos corporales y se establecieron diversos planes de terapia especifica

para cada uno de ellos de acuerdo a la informacién obtenida en la literatura.



INTRODUCCION

El agua corporaltotal se divide en dos grandes compartimientos, el intracelular y
el extracelular. Estos presentan diferencias importantes en cuanto a su composicién, sin
embargo deben ser mantenidos dentro de limites estrechos (7,11,18,42).

En general los desordenes que se pueden presentar en los fluidos corporales
son debidos a un consumo inadecuado de agua, pérdida de agua y électrolitos por
secreciones 0 cambios &cido basicos .

Cualquier cambio patoldgico que produzca una pérdida de agua corporal,
anormalidades electroliticas o cambias en el equilibrio 4cido basico excediendo la capacidad
del organismo para controlarlo resulta una amenaza potencial para la vida del animal (51).

En el potro, el peso corporal esta constituldo por un 70-75% de agua, mientras
que en el adulto este es de aproximadaments 60%. A pesar de este aparente exceso de
agua en relacion con el caballo adulto los potros son mds vulnerables a la deshidratacién
que los adultos.

La forma mas importante de pérdida de agua en potros es la orina; sin embalgo,
cuando este ‘se encuentra enfermo se deben considerar otras rutas incluyendq los tractos
gastrointestinal y respiratorio.

El bbjeﬁvo dela administracién de fluidos compuestos bésicamente por aguay
electrolitos es el de restablecer ¢l volumen sangufneo circulante, aumentar ei retorno venoso
| y gasto cardiaco asf coma el meiofamiento dela pérfuslén periférica (31,32,47).
Elplande a'dministraciénkde fluidos debe ir orientado a dos principios bésiéds; ol

“primero consiste en cubrir los déficits 6 pérdidas y el segundo en cumplir los requerimientoS'
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de mantenimiento. Se prefiere cubrir el déficit existente durante las primeras 24 horas. La
eleccion de fluidos a utilizar va a depender de los valores acido basicos, de electrolitos,

glucosa, condicién y grado de hidratacion del animal.



TERAPIA DE FLUIDOS Y ELECTROLITOS EN POTROS
LFISIOLOGIA

.1 GENERALIDADES

Los equinos neonatos presentan gran cantidad de diferencias funcionales al
compararlos con los adultos ain cuando sean de la misma especie, por lo que no deben
ser considerados como una version pequeia de un caballo adulto; entre las diferencias
mas notables encontramos la cantidad de fluidos corporales que ios componen siendo esta
conslderablemente mayor en un neonato debido a una mayor cantidad de fluido extraceiular,
sin embargo a pesar de ello son animales mas expuestos a |a deshidratacién debido a que
tienen una mayor superficie corporél y frecuencia respiratoria por lo que las pérdidas
insensibles en elios son mayores a las del adulto; ademés los neonatos tienen reservas
corporales de energia muy iimitadas, por lo que su fuente principal de energia es la leche; S
cualquier desorden en la ingestion de esta produce profundos e!ectés en la energia y bal-
ance de fluidos corporales. Otra diferencia importante en relacion al adulto se refiere a la |
orina, siendo més diluida en los neonatos, y excretando estos un mayor volumen en relacién
al peso corporal (a pesar de tener una funcién renal relativamente precoz, sus rifiones no -
son tan versatiles como los del adulto). La tasa metabdlica dé los. ne‘o.né’tos' es
aproximadamente el doble de la del adulto, lo cual tarhbién lo hace més propenso a
deshidratacion. Todas estas diferencias deben ser tomadas eﬁ cuentapara Iaimplem‘e‘nta'cién

de la terapia de fluidos en el potro (4,9,13,22,35,47).
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1.2 DISTRIBUCION DEL AGUA EN COMPARTIMIENTOS

El cuerpo esta compuesto en su mayoria por agua, la cual puede corresponder
de un 70 a un 75% del peso corporal del neonato, 50-70% en el caso de adultos y en
humanos se ha reportado hasta cerca de un 50% en personas de aproximadamente 60
afos (7,11,18,19,20,25,40,41,42,43,46). En el caso de potros se ha reportado hasta un
80% de agua 0 mas en el caso de potros prematuros (42,31).

La relacién entre el agua y el peso corporal varia inversamente en relacién al
tejido graso, el cual practicamente no contiene agua, por lo que en adultos obesos el
porcentaje de agua corporal corresponde aproximadamente a un 50% (11,18,19).

Existen qos grandes compartimientos en los que se encuentradistribuida el agua
corporal: el intrace}‘lular, constituido por dos terceras partes del agua corporal total, y el
extracelular, formado por el tercio restante; este Gltimo compuesto por el plasma y quuidds
intersticiales los cuales en conjunta constituyen de 8-1 2% del»agua corporal total. Algunos
autores mencionan untercer comparimiento considerade como parte delfluido extracelular,
cohocido como fluido transcelular, el cual incluye los fluidos contenidos en el arbol
traqueobronquial, tracto gastrointestinal, sistema’excre.tor renal, glandular, ple.ur‘al, |
pericardico, y peritoneal asi como los humores del 0jo; sih embargo esté es muy_;,ieduéﬁb |
por lo qué casi nunca es considerado al calcular la cantidad de fluidos para ‘ree‘mpl‘a‘zo de
anormaiidades. Este junto con los fluidos que forman la linfa corresponden apfoiimadamehté :
al 15% del agua corporal total (7,11,18,42).

Los fluidos que cohponen a cada uno de estos compar‘tirhiento's} tiehen -

composiciones ionicas muy diferentes y se encuentran separados uno de otro por membranas
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celulares; en el caso del liquido extracelufar, los iones més abundantes son el sodio y el
clora siendo bajo en patasio, mientras que a nivel intracelular el cation mas abundante es el
potasio siendo los fosfatos y proteinas son Ios aniones mas importantes y al contrario del
liquido extracelular la concentracién de sodio en este es baja. Ademas de esto, el volumen
y la composicién de los fiuidos también varia dependiendo del tipo celular del que se trate,
apesarde ello, estos deben ser mantenidos dentro de ciertos limite.s, slendo principalmente
regulada esta funcién gracias al sistema nervioso central, corazén, pulmones, sistema
enddcrino, tracto gastrointestinal y rifiones (7,11,18,41).

La diferencia entre la composicion de los fluidos intracelular y extracelular es
resultado de las barreras permeables y de los mecanismos de transporte tanto activos
como pasivos que existen en las membranas plasmaticas de las céluias (18).

En"gal humano adutto, aproximadamente una tercera parte de los fluidos corporales
corresponde a la porcién extracelular (20-30%) y dos terceras partes son inlraceldlaras,
mientras que en el feto y neonato existe una mayor cantidad de fluido extraCemlar que
intracelular alcanzando este hasta 40-45% del agua corﬁofal total (11,27). En potros se ha |
reportado aproximadamente un 44% de fluido extracelular (32,47). La cantidad de ﬁuido
extraéélular disminuye progresivamente al aumentar la edéd; on el caso dﬁely Humaho la

distribucién relativa se invierte entre 1 y'a meses de edad (11,19,44,46).



CONTENIDO DE AGUA CORPORAL TOTAL EXPRESADA EN PORCENTAJE DEL
PESO CORPORAL EN EQUINOS ADULTOS Y POTROS
(A) Agua corporal total expresada en porcentaje de peso corporal en el caballo adulto
en comparacion con el potro (B) Diagrama esquemaético de los cambios producidos en la

composicion de fluidos corporales durante el desarrollo del caballo (47).
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I.3 MECANISMOS DE REGULACION DEL AGUA CORPORAL

La dnica via de entrada de fluidos normalmente es oral, mientras que la perdida
ocurre por pulmones, tracto gastrointestinal, rifones, membranas mucosas y glandulas
sudoriparas. Las pérdidas de la piel, membranas mucosas y pulmones es conocida como
perdida insensible debido a que el individuo no se da cuenta de esta. Las pérdidas insensibles
son dificiles de cuantificar sin instalaciones especiales (11,19,39).

El balance de los fluidos corporales esta regulado por tres sistemas hormonales; el
primero de ellos es el de la arginina vasopresina (también llamada hormona antidiurética) el
cual fundamentalmente controla el balance del agua corporal (osmolaridad); el segundo es
el sistema de la renina-angiotensina-aldosteronay el tercero es el de los factores natruréticos
atriales, siendo estas dos ditimos los encargados de regular el volumen plasmatico. Los
factores locales juegan un papel primordial en laregulacion de volimenes tanto intracelular
como intersticial. Todos los fluidos corporales se encuentran interrelacionados y los factores
que influyen sobre uno generalmente van a afectar los otros (11).

El agua corporal ingerida se obtiene de tres fuentes:; liquidos consumidos, agua‘
contenida en los alimentos sélidos y agua formada a partir de los procesos de oxidacion de
los nutrientes ingeridos. La cantidad de agua ingerida diariamente varia dependiehdo del
individuo, siendo en el caso de los potros de aproximadémente 25% del peso corporal
(11,39).

En humanos adultos, eltracto gastrointestinal absorbe diariamente hasta 10 litros
de fluido de los cuales 1 a 3 carresponden al fluido ingeridoy6a7de sécreciones salivares, -

gastricas, pancredticas e intestinales. A excepcidn del jugo gastrico estas secreciones



gastrointestinales tienen menor cantidad de cloro y mayor de bicarbonato que el plasma. El
contenido de potasio de todas las secreciones excede al del fluido extracelular. Aexcepcion
de la saliva que es hipotdnica, las secreciones gastrointestinales son aproximadamente
isoténicas sin embargo su composicion de fluidos y electrolitos varia significativamente
dependiendo de la cantidad de secrecion (11,39).

La absorcion neta de fluidos en el tracto gastrointestinal ocurre en el intestino
delgado y colon.. El yeyuno absorbe aproximadamente el 60% del fluido que pasa por él,
ileon 20%y colon 20%, siendo la absorcién de este dltimo més eficiente (90% del fluido que
pasa por él en comparacion con el 75% que transita por el intestino delgado). La absorcidn
de sodio en el colon estd influenciada por la aldosterona. La absorcion de agua en el tracto
gastrointestinal asi como en ofros tejidos corporales es pasiva y ocurre en respuesta a
gradientes osmoticos a través de la mucosa intestinal (11,39).

El riidn es responsable de equilibrar el volumen de fluidos corporales siendo los
tres sistemaé hormonales antes mencionados los encargados de regular el sbdio renaly la
excrecion de agua. La cantidady composicién de orinatambién ’se encuentrén influenciadas
por otros sistemas hormonales, el sistema nervioso simpatico, el estado metabélico del
cuerpo y factores fisicos dentro del riidn (11,39).

La cantidad normal de orina excretada tiene un rango muy amplio y dépenda da,
la cantidad de fluido ingerida y de las pérdidas de agua por 6trés rutas. Si la osmolaridad -
plasmatica es bajay la 1unbi6n renal es normal, la orina detlwe encdntrarse dliuida l;i cual
refleja la excrecién de exceso de agua. Dél mismo modo, si la oSmolaridad dei plasma sé :

encuentra elevada, a arina debe encontrarse concentrada indicando que se esta



conservando una mayor cantidad de agua. Sila concentracion de la orina no es apropiada
para la osmolaridad plasmatica dada, puede deberse a una disfuncion renal o una
anormalidad del sistema arginina vasopresina. Si la ingestion de alimento y las pérdidas
insensibles de agua son normaies, la cantidad de orina excretada es aproximadamente
igual a la ingestién de fluidos. Debido a que la ingestion de fluidos y su eliminacion son
dificiles de medir exactamente, el peso corporal es usado frecuentemente como un indicador
de alteraciones en el volumen de fluidos (8,11,19,39).

El fluido extracelular esta formado principalmente por una solucion de cloruro de
sodio al 0.9% en agua, por lo que las soluciones de cloruro de sadio con esta misma
concentracidn son canocidas como salina normal debido a que se aproximan a la
concentracion del mismo. Cuando a un individuo se le administran estas soluciones ya sea
por via oral o endovenosa, este volumen de fluido y sus electrolitos permahecen en el
espacio extracelular y son distribuidos praporcionaimente dentro de este. E! sadio y el
cloro y agua que lo acompafian se mantienen fuerade las células debido a laimpermeabilidad
relativa de las membranas celulares hacia el sodio y a la bomba de sodio potasio. Siauna
persanase le administraran 3 litros de salina normal, aproximadaménte unlitro permaheceria
en el compartimiento vasculary 2 entrarfan al compartimiento intersticial-linfa. De modo
opuesto, si se perdiera un volumen similar de salina del cuerpo, aproximadamente un tercio
provendria del espacio vascular y dos tercios del liquido intersticial (11,18,39).

La sangre se compone de glébulos rojos, giobulos blancos y p|aquetas‘
suspendidas en plasma por lo tanto, la sangre completa contiene fluido 'ganto intracelular
como extracelular. El plasma es la porcidn acelular o fluida de la sangre, mientras el suero

-es la porcion fluida de la sangre (plasma) sin la fibrina (11).
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La composicién electrolitica del plasma es ligeramente diferente de la del fluido
intersticial debido alas proteinas plasméticas; como resultado el plasma tiene una mayor
concentracién de sodio y menor concentracion de cloro que el liquido intersticial (11).

El fluido intersticial transporta sustancias entre las células y el plasma
proporcionando un marco para las células parenquimatosas de los drganos y espacio para
nervios y vasos sanguineos. También puede servir como amortiguador de volumen para el
plasma y los fluidos intracelulares (11,39).

El movimiento de fluidos de los capilares al intersticio se encuentra influenciado
por las presiones hidrostética y coloidosmética tanto capilar como intersticial. E! fluido no
reabsorbido por los capilares y las proteinas que se fuga al espacio intersticial es removido
por el sistema linfatico. No se creeque el volumen intersticial sea regulado por mecanismos
hormonales. La acumulacién de fluido intersticial ocurre en una gran variedad de procesos
patolégicos, ya sea como edema o como efusiones en espacios como el peribardio o pleura
(11,18,39).

El compartimiento transcelular incluye las secreciones antes mencionadas; este.
es formado por secreciones o filtrados en porciones del cuerpo separadas del espacio
extracelular principal por una capa continua de células epiteliales. Estos fluidos se forman
mediante el tranépone activo de sodio y ocasionalmente cloro a través de la capa de ‘célula‘s’
epiteliales, mediante agua que se mueve pasivamente junto con el sodia tré’nsportado o'por
ultrafiltracion del plasma. La composicién electroliticay volumen de IOs fluidos trahsceluiafes
varia dependienda del lugar donde se originen asi comode sutasade ;secregidn 0 for‘macién."

La secrecidn del fluido transcelular se encuentra regulada por una combinacion dela-actividad
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del sistema nervioso, factores intrinsecos de los 6rganos de origen y hormonas circulantes
como la arginina vasopresina y aldosterona (11,18,39,43).

La regulacién del volumen del fluido extracelular es compleja. Los cambios enel
volumen son detectados por el cuerpo como cambios en las presiones vasculares,
particularmente en las arterias sistémicas mayores, vena cava, auriculas y arterias
pulmonares debido a la presencia de barorreceptores localizados tanto en sitios de alta
presion de la circulacion como de baja. La regulacion también se ve afectada por factores
fisicos como las presiones hidrostatica y oncética y por lo menos por dos sistemas
hormonales: renina angiotensina aldosterona y factores natruréticos auriculares
(11,20,25,39).

La disminucién en la presién vascular percibida en las circulaciones de alta o
baja presion estimula un aumento en la secrecion renal del aparato yuxtaglomerular de los
rifiones (renina) a la sangre. La secrecion de renina también se encuentra influlda por la
actividad nerviosa rena], el balance de sodio corporal y las presiones vasculares dentro del
rifidn. La renina cataliza la liberacién de angiptensina | a partir del angiotensinégeno, el
cual es un precursor de polipéptidos de origen hepético. La angiotensiyna lesun decapé'ptid_o
que posteriormente es convertido a angiotensinégeno |l mediante una enzima convertidora .
que se encuentra en el endotelio vascular. Tanto el angiotensindgeno i (octapéptido) como
el lll (heptapéptido) estimulan la liberacion de aldosterona por la zdﬁa g_lomerular’de‘ la
médula adrenal. Esta hormona actia en el tibulo colector de los tﬁbu!dé'rénalés paré
aumen_tar la reabsorcion activa de sodio. El cloro y agu‘a son}re‘absdrbidos pasivaménte

junto con el sodio provocando retencion de sal. Las angiotensinas también pueden actuar
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directamente manteniendo presiones vasculares mediante la estimulacion de la sed, y a
mayores concentraciones causando vasoconstriccion. Algunos estudios proporcionan
evidencia de la presencia de la hormona natrurética en el atrio de mamiferos. Su funcién
consiste en equilibrar los efectos producidos por el sistema renina angiotensina aldosterona
promoviendo la excrecién de cloruro de sodio y agua, posiblemente también por la
disminucién en el consumo de sales y produciendo un descenso en la resistencia vascular
. Los factores natruréticos atriales parecen aumentar la tasa de filtracién glomerular y la
carga de sodio filtrada asf como la excrecion de est‘e.. Témbién' se han repon'adov 6trgs
susiancias circulantes con éccién natrurética. Los agéhtes que controlan Ié sintesis ‘y

liberacién de los factores natruréticos atriales no han sido atn determlnadoé (1 ,18,20,25,3'9).‘

‘ Q) ’* volimen intravascular

o 4 P~
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Los desordenes del fluido extracelular incluyen un exceso de este (hipervolemia
o exceso de salina), deficit (hipovolemia o deficit safino), y mala distribucién del fluido
extracelular. Estos desordenes carecen de signos clinicos especificos (11).

El individuo con un exceso de fluido extracelular tiene un volumen aumentado
de fluido intravascular e intersticial, pero no presenta alteraciones en el volumen del fluido
intracelular. Este exceso acurre cuando la excrecion renal de sodio, clora y agua es menor
al consumo, Este deshalance puede ocurrir debido a un exceso de administracion de salina,
ya sea oral 0 por infusion endovenosa, 8 disminucién de la funcién renal. Esto ocurre
cominmente en enfermedades renales, hepaticas y cardiacas. Los signos iniciales
frecuentemente incluyen una ganancia de pesd inexplicable y edema periférico. Los estados
posteriores pueden ir acompafiados por aumentos en las presiones venosa central, atrial
derecha, vascular pulmonar y diastélica ventricular izquierda, distension yugular,
hepatomegalia, ascitis y edema marcado en algunas regiones de! cuerpo (8,11,39).

Lacausa més comtin de deficit es la pérdida de fluidos corporales que contengan
sodio, cloro y agua. Estas perdidas pueden ocurrir con diarrea, hemorragias o remocién de
fluidos gastrointestinales prolongada. Los deficits pequefios o' crénicos son generalmenté
inaparentes con pocos signos mientras con pérdidas grandes o agudas los signos incluyen
cambios en la presién venosa central, atrial derecha, pulmonar y atrial izquierda, asf como
disminubién del peso corporal, sed, hipotension postural, {disminucion de la presiéh anterial
sistémica al estar de pie) y una disminucién en la praduccién de orina(8,11,25). |

La distribucién apropiada de fluido axtracelular entre los espacios intravascular

o intersticial depende del balance entre tres factores: la integridad o permeabliidad limitada
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del endotelio vascular, el contenido de proteinas del plasma (presién coloidosmética) y las
presiones hidrostatica vascular e intersticial. En casos de enfermedades severas puede
perderse el balance entre estos factores debido a una disminucion en la concentracion de
proteinas plasmaticas, aumento regional en presiones vasculares, aumento en la
permeabilidad vascular o todos estos factores juntos. Esto resulta en una disminucién del
volumen vascular y aumento en el volumen intersticial que puede o no estar acompaiiado
por un cambio en el volumen total de liquido extracelular (11).

La mala distribucién del fluido extracelular es un problema' importante debido a
que ladisminucion en lapresion arterial provocada por esto amenaza la perfusion y funcién
cerebral, miocardica y renal. Los signos incluyen una disminucion en las presiones
vasculares, ascitis, edema y efusiones pleurales (1).

Apesar de que el fluido intracelular no es homagéneo alin en un _sblo tipo celular,
el concepto de un compartimiento intracelular Unico es titil para considerér el balahce de
fluidos y electrolitos del organismo. Elvolumen de fluido intracelular en un adutto corfeépon.de
aproximadamente al 33% del peso corporal. Cada célula esta formada por un 75-80% de
agua. La compbsicién lonica de el agua intracelular es'exiremadamente dificil de medir
exactamehte pero se sabe que difiere marcadamente de la composicion del ﬂuido extracelular (11).

El potasio es el catién intracelular predominante a pesar de que su cdncentrécién
varia en los diferentes tipos celulares. Los otros cationes importantes en orden descendiente
de coﬁcéntracién son el magnesio, sodio y calcio. Los aniones intracelulares incluyen
fosfatos, proteinas, sulfatos, bicarbonatos y‘cloro. La concentracién éxacta y a actividad de

estos no ha sido determinada hasta la fecha (11,18,39).
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Bajo condiciones fisioldgicas, el volumen del liquido intracelular se encuentra
determinado principalmente por dos factores : el contenido de solutos de la célula y la
osmolaridad del fluido intersticial que la rodea. El contenido de solutos de la célula se
mantiene mediante el bombeo activo de sodio haciaafuera y de potasio hacia adentro de la
célula y metabolismo celular que previene la degradacion de las moléculas organicas dentro
de la célula (11,39).

La osmolaridad del plasma se define como la cantidad de solutos o smoticamente
activos por litro de agua corporal y se encuentra influenciada por cambios en la concentracion
de agua o solutos corporales. Bajo condiciones normales la osmolaridad del cuerpo es
regulada por los cambios en el balance de agua corporal. Los cambios en los solutos
corporales ocurren generalmente en asociacion a estados anormales como la diabetes
mellitus. La osmolaridad es la misma en casi todos los tejidos corporales debido a que el
agua se difunde libremente a través de casi todas las membranas celulares de &reas de
baja osmolaridad (alta concentracion de agua) hacia dreas de alta osmaiaridad (baja
concentracion de agua). Por el contrario, los solutos se difunden a través de las paredes
celulares con diferentes grados de libertad. Los solutos como la urea que se difunden
faciimente dentro de las células tienen poco efecto sobre la distribucion de agua corporal
debido a que si la concentracién de urea en el cuerpo es alterada novaa existir diferencia
en la concentracion del soluto entre los fluidos intracelular y extracelular por Io‘que noseva
a producir un movimiento neto de agua, sin embargo la acumulacién extracelular de Sodio _
0 de otros iones que no pueden cruzar lamembrana resulta en un aumento de la osmolaridad

plasmética. El agua se difunde hacia afuera de las células (hacia el fluido extracelular)
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hasta que la osmolaridad sea igual en ambos compartimientos. Los solutos que no pueden
entrar a las células y- causan cambios en la distribucion del agua son conocidos como
osmoles efectivos mientras que aquellos como la urea que se difunden facilmente entre las
células y no causan movimiento neto de agua son conocidos como osmoles inefectivos
(11). La osmolaridad del plasma es mantenida dentro de un rango del 2% de sus valores
normales (280-295 mOsm/Kg) mediante la regulacién en el consumo y excrecion del agua.
El balance de agua es controlado mediante la sed y la secrecion de hormona antidiurética,
la cual es una hormona nonapeptidica sintetizada en los nicleos supradptico y paraventricular
del hipotalamo. La secrecionde hormona antidiu rética es regulada mediante cambios en fa
osmolaridad plasmética que son detectados por células conocidas como osmorreceptores.
Estos se encuentran localizados en el hipotalamo y posiblemente también afuera de la
barrera hematoencefélica. Estos receptores responden mas a aumentos en las
concentraciones de osmoles efectivos en el plasma que a los aumentos de los inefectivos.
También se cree que los osmorreceptores son sensibles aylos cambios en la tonicidad del

plasma, no en la osmolaridad (8,11,39).
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REGULACION DEL BALANCE DE AGUA CORPORAL

{) > ?onmolarldad plaamitica )

osmorreceptores en cerebro bf ADH
w ¢ e
? consumo de agus <~ & pérdida renal de agus

Macanismos de retroalimentacidn conocidos
Mecanismos potencialea de ratroalimentacién — — — — — — —

Latonicidad se define como la capacidad de una solucion de cambiar el volumen

celular (11,19,20,39).

Una solucidn hiperténica es aquell_a que provaca movimiento del agua afuera de

las células resultando en crenacién, mientras que una hipoténica causa difusién deagua

hacia el interior de_,las células provocando aumento de' volumen de la céiula., Un fluido o

 isoténico o cadsa ninguna alteracién apraciablé en el tamaiio celular (11). |
También se cree que exnsten osmorreceptores separados y sin embargo
intarconectados a las dreas que controlan la secrecuin de vasopresina cuya funcién o

contfolar lased. Las dreas identificadas son el 6rgano subtomical y: el 6rgano vasculoso e

de lalamina terminahs, ambos localizados en la pared anterior del tercer ventrfculo Los -

,hébitos de bebida son inﬂuenciados tanto por la necesidad nsiolégica como.por,factores? e

personaies y culturales. La cifra osmética a la cual los individuos sienton sed es R

- aproximadamente a 294 mOsleg Este es alterado enuna gfan variedad de condiciones o

incluyendo la gestacién y el crecimiento (11)
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Las células del cerebro tienen una importante respuesta de adaptacién a los
cambios en la osmolaridad plasmética que no se observan en otros tejidos. Al haber cambios
crénicos (mayores a 48 horas ) en la osmolaridad plasmatica, las células del sistema nervioso
central alteran su contenido de particulas osmoticamente activas para mantener sutamano
normal lo més posible. Esta adaptacion a la hiperosmolaridad e hipoosmolaridad crénica
minimiza los cambios en el volumen celular y previene la crenacion o inflamacion cerebral..
Las células responden a la hipoosmolaridad crdnica mediante la expulsién de electrolitos
con el fin de prevenir la inflamacién celular y una posible herniacién del tallo cerebral. Al
haber hiperosmolaridad hay acumulacidn de particulas osmoticamente activas no
identificadas conocidas como osmoles ideogénicos. Esta acumulacién previene la pérdida
de agua intracelular y la crenacion disminuyendo asi el riesgo de hemorragia intracerebral
debida a dafio por traccién en vasos sanguineos delicados (11).

La composicién ionica de los fluidos corporales se encuentra organizada alrededor
de dos aspactos del balance electrolitico, el externo y el interno. El externo es la regulacién
del consumo total, absorcion y excrec.ién de electrolitos mientras que el interno es la
regdlacién de la distribucion de los electrolitos dentro del cuerpo, es decir la regmacién del
movimiento de electrolitos entre los espacios intracelular y extracelular (11).

1.4 ELECTROLITOS CORPORALES
A)S0DIO

El sodic es el cation extracelular mds importante

(9,11,18,28,30,35,42,47,51). Mas del 90% del soluto en el fluido extracelular es SOdio po‘f

lo que éste es el soluto mas importante que determina la actividad osmética; debido a que
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cada ion de sodio se encuentra acompanado por un anién correspondiente, la osmolaridad
sérica puede ser estimada multiplicando la concentracion sérica de sodio por dos
(9,11,20,40,42). Aproximadamente el 65% del total de sodio corporal se encuentra en el
fluido extracelular', 25% en hueso’y 10% en otras estructuras intracelulares o dentro de las
células. La distribucién sin embargo varfa con la edad, genero y complexion (11,18,39).

El gradiente de sodio entre los fluidos intracelular y extracelular es mantenido
gracias a la naturaleza semipermeable de la membrana celular |a cual retarda la entrada de
sodio a las células, y mediante bombeo que remueve el sodio activamente del liquido
intracelular a cambio de potasio (11).

El balance externo de sodio depende de la ingestién de este en Ja dieta, su
absorcién intestinal y excrecion renal. A pesar de que la absorcion de sodio ocurre a lo
largo del tracto gastrointestinal, la mayor parte es absorbido en el colon proximal en contra
de un gradiente electroquimico. Este mecanismo es activado por la aldosterona. Cuando
la ingestion es relativamente constante, la excrecién renal iguala a la Ingestién y es
inﬁuenciada por la aldosterona, hormona natrurética, actividad de nervios simpaticos y
factores fisicos dentro del rifén (8,11,39).

BIPOTASIO

Aproximadamente el 2% de eéte se encuentra en el fluido extracelular y el 98%
restante se encuenfra dentro de las células, principaimente en el mésculo. La cantidad de
potasio corporal total disminuye con la edad principaimente debido a la pérdiqa de masa
corporal. Debido a que la relacion de potasio intracelljlar: extracelular es el rﬁayor

determinante del potencial de membrana en reposo, los cambios fuera de fo normal pueden
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producir signos severos y atn la muerte. La regulacion externa de potasio parece estar
dada principaimente por los riiones cuando se encuentran influenciados por la aldosterona.
Estaregulacion se ve alterada por desordenes metabdlicos acido basicos. Aproximadamente
el 90-85% de laingestion diaria de potasio es excretada en la orina y el resto por las heces
(8,9,11,32,39).

El balance interno de potasio se encuentra influenciado por la insulina, adrenalina
y aldosterona. Las dos primeras estimulan la captacién de potasio por el higado y células
musc.ulares mediante la estimulacién de receptores beta 2 adrenérgicos (11).

Otros factores como la tonicidad sérica, balance acido basico, ejercicio y ritmos
circadianos también tienen Influencia en el balance extrarrenal de potasio. Se cree que la
hipertonicidad aumenta el potasio sérico, debido a que al irse moviendo el agua hacia
afuera de las células en respuesta a los gradientes osmdticos, el potasio es arrastrado
junto con esta. En acidosis, los iones de hidrégeno se mueven hacia adentro de las céluias
mientras que el potasio se mueve hacia afuera; en casos de alcalosis ocurre lo contrario.
Este patrén es mas notorio en desordenes acido basico de tipo metabéliéo y es relativamente
menor en los desordenes respiratorios. El potasio plasmatico aumenta con el ejercicio. ‘En
el humano los estudios del ritmo circadiano del potasio sérico indican una elevacidn durante
las primeras horas de la mafana y una disminucidn en las tardes (8,11,20,39).

C)CLORO

El cloro es el principal anidn extracelular; aproximadamente el 70% del contenido

total se encuentra localizado en el fluido extracelular. Debido avque existe una relacion

reciproca entre las concentraciones de cloro y bicarbonato en el fluido extracelular, la
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electroneutralidad general del fluido extracelular se mantiene ain cuando los niveles de
bicarbonato cambien en respuesta a desequilibrios acido basicos. A excepcién de los
desordenes acido-basicos, los cambios en el cloro corporal son influenciados por los mismos
factores y en la misma direccion que los cambios en el contenido de sodio corporal. En los
sitios donde la distribucién de cloro es pasiva, su movimiento se encuentra regido por cambios
en el potencial de membrana. Existen evidencias de que el transporte activo de cloro ocurre
en la porcion ascendente del asa de Henle, epitelio corneal, ileon y plexo coroideo (11).
D)CALCIO

El calcio se encuentra distribuido aproximadamente un 99% en el hueso. El
hueso es un tejido dinamico que se regenera constantemente siendo formado por los
osteoblastos y destruido por los osteoclastos. En los nifios y adolescentes existe un flujo
neto positivo de caicio que entra al hueso, al iniciar la edad adulta se pierde este y al ir
creciendo se desarrolla un flujo negativo de caicio (8,11,39).

Debido a lo importante de su funcién en el Euerpo, este se encuentra regulado
dentro de limites estrechos en todos los fluidos corporales. De manera similar al magnesio,
el calclo se encuentra unido a proteinas plasméticas (45%), formando complej'os con aniones
como fosfato, sulfato, citrato y lactato (10%) y 45% ionizado. La manifestacién de signos
clinicos al existir desordenes en el balance de este se relacionan a cambios en la
concentracién de calcio en su formaionizada. Los niveles de calcio plasmatico se encuentran
regulados por medio de las acciones interrelacionadas de la hormonaparatiroidea, calcitonina
y vitamina D. La primera actua directamente en el hueso y rifién e indirectamente én el

tracto gastrointestinal. El balance externo de calcio, incluyendo la abscrcién gastrointestinal |
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y excrecidn renal se encuentra cuidadosamente regulado. El calcio de hecho, es uno de
los pocos nutrientes cuya absorcion en el tracto gastrointestinal se encuentra regulada.
Aproximadamente un tercio del calcio ingerido en la dieta se absorbe a nivel intestinal
debido a lainfluencia de Ia 1,25 dihidroxivitamina D. En el riién aproximadamente la mitad
del calcio es reabsorbido en el tubulo proximal y aproximadamente una cuarta pare se
reabsorbe en la porcion descendente del asa de Henle junto con el cloro y sodio. En el
tabulo distal entre la mécula densa y el tibulo colector se reabsorbe de manera activa el
ultimo 10% de la orina filtrada debido a la influencia de la paratohormona (8,11).

Si la regulacién externa del calcio es afectada por pérdida excesiva, ingestion o
absorcién inadecuada el balance sérico o interno @s mantenido mediante movimiento de
calcio hacia afuara del hueso influenciado por la paratohormona que actia en hueso para
incrementar tanto el numero como la actividad de los osteoclastos einhibe alos ostaoblastos
{hormona con actividad hipercalcemiante). Otra hormona, la calcitonina estimula la actividad
osteoblastica provocando asi la retencién de calcio por el hueso. Ademas disminuye la
actividad osteocitica y osteoclastica que provoca la salida de calcio hacialasangre ( resorcion
osea) por lo que tiene funcién hipocalcemiante (8,11,39). |
E)FOSFORO

El tésforo es el anibn mas abundante en el cuerpo. Al igual que el caicio. el
balance de éste es positivo hasta el principio de la edad.adulta, constante durantela madure; _
y posteriormente es negativo; se distribuye de un 85 aun 90% en hueso y un 1% en fluido
extracelular, mientras el restante se distribuye en tejidos blandds; El fosforo juéga unpapel

importante en la estructura y metabolismo corporal como un componente estructural del
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hueso, membranas celulargs y nucledtidos, también tiene una funcion determinante en el
metabolismo de energia a nivel intracelular, amortiguador en el balance acido basico y
como cofactor de enzimas. Los niveles de fosforo en los fluidos corporales son medidos y
reportados como miligramos de fosforo elemental por decilitro de fluido, sin embargo en
estudios fisiologicos, la molécula de fosfato inorganico es generalmente |a unidad utilizada
para analisis. Los dos iones de ortofosfato HPO, y H,PO, son las principales formas
encontradas en plasma en una relacién de 4:1 a un pH de 7.4 (calculada a partir de la
ecuacion de Henderson-Hasselblach usando un PK de 6.8), y generalmente son llamados
fosfato plasmatico. Estos se encuentran en 3 formas en el plasma 5 a 20% unidos a
proteinés plasmaticas, 5% formando complejos con calcio y magnesio, y el resto (75-90%)
libre o ionizada. La concentracion intracelular normal es de 100 mmol/l de agua intracelular
(8,11,39). :

El balance interno o distribucion de fosfatos bajo condiciones normales se
encuentra dada por la excrecion renal de fosfato. Debido a que el rifién tiene una tasa
méxima a la que puede reabsorberio y debido a que bajo circunstancias normales funciona
en o un poco debaijo esta cifra, si existe un aumento en el fosfato plasmético, la cantidad
adiclonal no es reabsorbida por lo que se excreta por orina. El movimiento de este al
interior de las células se encuentraincrementado en casos de alcalosis respiratoria, insulina
y periodos de ‘crecimiento celular répidd. Elintestino y rifiones son los dnicos 6rganos que
regulan el balance externo de fésforo. Con laingestion normal de fdsforo se absorbe un 60-
65% de fésforo. La absorcion intestinal incluYe tanto mecanismos activos controlados por

la vitamina D como pasivos. Debido a que la absorcién se encuentra generaimente en
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relacion directa a la ingestién,se cree que el componente pasivo predomina a menos que la
ingestion seabaja. La excrecion renal de fosfato se encuentra influenciada principaimente
por la ingestion y la hormona paratiroidea la cual aumenta |a pérdida de este en orina (11).
F)MAGNESIO

El segundo catién intracelular mas importante es el magnesio, aproximadamente
6160 % de este se encuentra en hueso y el 1 % en el fluido extracelular, el resto es intracelular
y juega un papelimportante en la activacion de diversos sistemas enzimaticos. El magnesio
plasmatico se encuentra en 3 formas: ionizado (60%), unido a varios aniones 15%, unido a
proteinas séricas principaimente albimina (25%), El tracto gastrointestinal y los rifiones
son los principales drganos envueltos en la regulacién del magnesio; a pesar de que la
vitamina D, hormona paratiroidea, hormona del crecimiento, insulina y aldosterona influencian
el balance externo e interno de magnesio, no existe un control metabélico u hormonal tinico.
La mayor parte se excreta por tracto gastrointestinal y una menor cantidad por riidn donde

principalmente se regula en la porcién ascendente del asa de Hanle (11,39),
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1.5 MECANISMOS DE REGULACION DEL ESTADO ACIDO BASICO CORPORAL

La concentracidn de muchas sustancias disueltas en los fluidos intra y extracelular
debe ser mantenida dentro de limites estrechos con el fin de mantener la funcién corporal
normal. El cuerpo tiene mecanismos sensitivos y muy potentes para llevar a cabo esta
regulacion. Apesar de que enunindividuo normal, estas cantidades se encuentran reguladas
dentro de ciertos limites puede haber variaciones normales de hasta 10 0 15% (35,53).

La adicidn de acido 0 base a una solucién siempre va a alterar su estado acido
bésico. Esta variacion siempre se encuentra directamenfe relacionada a la cantidad de
cido o base agregada a la solucién. Los deshalances 4cido basicos son detectados
midiendo el pH de la solucién y comparandolo con el valor normal; la magnitud del desbalance
pueds ser determinada mediante titulacion inversa de la solucién hasta que sea alcanzado
ol estado normal o mediante calculos basados en las propiedades amortiguadoras de la
solucién (39,53).

Clinicamente el termino “estado écido bésico corporal “ generalmente se refiere
Unicamente al estado acido bésico del liquido extracelular (39,53).

En el cuerpo, los fluidos de los dos compartimientos principales son mezclados
relativamente mediante la circulacién sanguinea (53).

Los dcidos corporales se dividen en dos clases dependiendo de éu método de
excrecion, el primero es el cido carbdnico que al ser deshidratado a biéxido de carbono es
’volétil y se excreta por via pulmonar, y el segundo son los acidos no volétiles que seran

excretados por los rifones (39,53).
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La actividad de proteinas (enzimas, transporte molecular, contractibitidad)

depende del pH. Esta dependencia puede ser representada como una reaccién de equilibrio (11).
H- + enzima (inactiva) = enzima - H- (activa)

El metabolismo corporal produce bidxido de carbono en grandes cantidades por
lo que debe haber un método eficiente para su eliminacidn en las mismas cantidades en
que es producido; ademas el bioxido de carbono en su forma hidratadaesun acido (11,39).

Es importante recalcar que el cuerpo es un sistema abierto, donde hay cambios
de materiales y energia con el ambiente externo. Para la supervivencia, el animal requiere
de unaingestion continua de agua, alimento y oxigeno asi como la eliminacion de productos
de deshecho, biéxido de carbono y agua. La ingestion y eliminacion de estas sustancias se
encuentra regulada de manera cercana con el fin de cumplir con Ios requerimientos del
cuerpo. Las sustancias mas importantes son oxigeno, biéxido de carbono, sodio, potasio,
calcio, hidrégeno, cloro, bicarbonato y fosfato. Las cantidades de acido carbdnico y no
carbénico en el cuefpo son reguladas mediante diferentes mecanismos. La cantidad de
secrecion de iones de hidrégeno por via renal depende directamente de la presion parcial
de bidxido de carbono e inversamente del pH (39,53)

Los electrolitos son sustancias que al ser disueltas en agua se ionizan por lo que
pueden conducir cargas eléctricas. Los electrolitos fuertes son ionizados completamente
en una solucion, mientras que los débiles son parcialmente ionizados. Los iones que se
encuentran en el plasma en general son electrolitos fuertes con excepcién del calcio, fosfatos
y proteinas plasmaticas; fisiolégicamente los electrolitos débiles més importantes son los

acidos metabélicos como el lactico y compuestos organofosfatados y bases como amonia,
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o con grupos terminados en amino, asi como las cadenas laterales de las proteinas con
imidazoles. A pesar de que los electrolitos fuertes son completamente disociados, acttian
como si fueran ionizados en un 80% debido a la atraccion mutua de estos aniones y cationes
(11,18,19,20,25,39,43)

Una sustancia que puede donar iones hidrégeno se considera un acido mientras
que una base puede recibir estos (53).

Una solucién amortiguadora se refiere a la propiedad que tienen algunas
sustancias para reducir el cambio en el pH que resulta de la adicién de acidos o bases
fuertes a ella. Todos los amortiguadores de los iones hidrégeno son dcidos o bases débiles
debido a que tienen moléculas que pueden proporcionar o absorber iones hidrégeno. El
cuerpo contiene grandes cantidades de soluciones amortiguadoras, la mayoria de estas
localizadas intracelularmente a excepcion de las proteinas plasn‘"léticas y las pequeiias
cantidades de fosfatos contenidas en el fluido extracelular, La hemogloblna de los eritrocitos
a pesar de encontrarse intracelularmente amortigua rapidamente Ios 4cidos o bases
agregados al fluido extracelular, de hecho esta regula en un 90% la amortiguacién del fluido
extracelular. Intracelularmente, los amortiguadores mas importantes son los compuestos
con fosfato y proteinas que contengan fracciones de histidina. La hemoglobina en parte es
un amortiguador excelente debido a su gran contenido de histidina (18,53). |

| Elbiéxido de 6arbono regula el estado 4cido basico debido a cjue actua como un
~ 4cido fuerte cuando hay un cambio en su presion parcial en los fluidos corporales; por otro
lado a una presion parcial fija actia como amortiguador imponame cuando se agregan -

4cidos o bases no volétiles a la sangre; es decir cuando se encuentra en forma de gas
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dentro de una solucion, se disuelve en el liquido, actuando lentamente con el agua para
formar acido carbdnico, el cual se disocia formandoiones de hidrdgeno y bicarbonato (39,53).

Las concentraciones de iones de hidrdgeno y bicarbonato son mantenidas en
equilibrio en el fluido extracelular mediante mecanismos de transporte activo los cuales
eliminan hidrégeno y toman bicarbonatos. La velocidad de este proceso depende del pH
intra y extracelular y la presidn parcial de bidxido de carbono tisular, y pueden ir desde
minutos a horas. Unadisminucion del pH extracelular generalmente disminuye la velocidad
de salida de hidrégeno provocando que el pH intracelular baje y el bicarbonato sea transferido
de las células hacia el fluido extracelular. Una acidosis extracelular aumenta la tasa neta de
liberacién de bicarbonatc de sodio y carbonato de calcio del hueso; algunos de los iones de
hidrdgeno en exceso se combinan con el carbonato y bicarbonato liberados cambiando el
pH del fluido extracelular hacia los rangos normales. Esto ocurre en periodos desde horas
o hastadias. Una acidosis extracelular también estimuia los rifiones para que incrementen
sutazade secrecién de &cido no carbdnico. El aumentoen la secrecion de ioneé hidrégeno
aumenta la concentracion de blcarbonato lentamente. Estos 3 mecanismos fisioldgicos
responden a una disminucion del pH extracelular agregando acido no carbénico al fluido
extracelular afectando asi ios estados momentaneos de! pH, presion parcial de bidxido de
carbono y concentracion de biqarbonato en los fluidos corporales (39,53).

La acidosis se define como cualquier condicion en la cual el pH del plasma arte-
rial @s mas bajo de lo normal, mientras que una alcalosis es definida como cuaiquier condicién
en ia cual el pH de Ia sangre arterial se encuentra mas alto de lo normal. Un valor de pH

arterial anormal nos indica que los amortiguadores corporales han sido titulados mas de lo
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normal, sin embargo un pH dentro del rango normal no nos indica necesariamente que el
estado acido basico es normal. En muchos casos de desequilibrios acido basicos ligeros a
moderados existen procesos compensatorios que mantienen el pH dentro de rangos
normales, estando alteradas una o ambas de las otras variables (presion parcial de biéxido
de carbono o cantidad de bases) (9,11,18,20,25,39,43).

La presion parcial de bidxido de carbono es usada como una medicion de
desbalances en acido carbdnico debido a que las alteraciones en esta pueden estar
directamente relacionadas a un funcionamiento anormal del tracto respiratorio. Se llama
hipercapnia cuando la presidn parcial de biéxido de carbono se encuentra mas elevada de
lo normal, mientras que la hipocapnia es una condicién en la que la presién parcial de
bidxido de carboho es menor al limite inferior, Debido a que la hipercapnia agrega H,CO, a
los fluidos corporales y los titula hacia acidos, esta condicién generalmente es descrita
como acidosis respiratoria (18,39,53).

La magnitud de un desorden en el estado dcido-basico corporal es la éuma de
las cantidades de acidos carbdnicos y no carbdnicos en el fluido extracelular e intracelular (53).

En contraste al pH extracelular, el pH intracelular no tiene una cantidad definida

debido a que hay gran cantidad de‘organe los en los fluidos intracelulares principalmemte |

las mitocondrias, lisosomas y reticulo sarcoplasmico que tienen un pH diferente al del =

citoplasma; ademas el pH del citoplasma también depende del tipo celular y del estado de
actividad de la célula. El pH del citoplasma celular de los mamiferos generalmente se -

encuentra dentro de los rangos de 6.8-7.3,(en promedio 7.1) (11).
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El bidxido de carbona tiene paso libre a través de las membranas celulares, por
lo que solo se necesita un pequefa gradiente de concentracion para remover el bidxido de
carbano de las células hacia los capilares tan rapido como este es praducido. Generalmente
se asume que la presion parcial citaplasmatica de CO, es igual a la intersticial. La salidade
un ion bicarbonato de una célula no se distingue de la entrada de un ion hidrégeno. Elion
hidrégeno se combina con un ion bicarbonato y forman una molécuta de &cida carbdnico la
cual se difunde desde la célula resultando esto en la perdida de un ion bicarbonato (11).

Las células respanden a la carga de acidos carbdnicos y no carbdnicas mediante
la exclusitn de acidos; el pH intracelular vuelve a la normalidad debido a que la direccidn
del movimiento de iones hidrégeno espontdnea es hacia el interior de la célula; se debe
realizar un mayor trabajo para sacarla, por o que estos son mantenidos en equilibrio en las
células mediante macromoléculas localizadas en las membranas‘celula’res que usan energia
libre a manera de bombas. En las células de mamiferos existen dos mecanismos dé
transporte conocidos con la funcion de eliminar hidrégeno de las células, el primero es el
intercambio de iones de sodio por iones de hidrogeno, y el_segundo es el intercambio dev
- bicarbonato-cloro dependiente de sodio. El priméro es el mecanismo predominante, el
segundo se sabe que regula el pH intracelular, pero no esta bien entendido. E‘l -lntercainbio
de iones sodio por hidrogeno se refiere a un proceso mediado por membranas en e! cuél
hay intercambio de iones de hidrégeno en un lado de la membrana por el mismo numero de
iones de sadio en el otro lado de las membrana; debido a que el cation monovalente interno
siempre es intercambiado por un cation externo monovalente, no existe movimlento‘ neto

de cargas a través de la membrana. La condicidn de equilibrio por el intercambio es
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independiente del potencial de membrana; mas bien depende de las concentraciones de
sodio tanto interna como externa y del pH. El mecanismo molecular de este intercambio no
se conoce totalmente (11,18,20,39,53).

Durante la contraccién muscular marcada la obtencidn de oxigeno es limitada y
gran parte de la energia viene de la glucdlisis, por los que el cido lactico y otros acidos
producidos en esta deben ser eliminados ya que de lo contrario el pH intracelular va a
disminuir y detener lé glucdlisis. Esta eliminacion es regulada por el pHintra y extracelular.
El pH intracelular es disminuido mediante la produccion de acido lactico por lo que los iones
hidrégeno se unen y abren los canales de salida permitiendo la salida de lactato, la
disminucién del pH también activa el intercambio de iones hidrégeno sodio. Si el acido

, ,
lactico no es removido de la circulacion, el p;H extracelular disminuye y los canales de
aniones son cerrados por los iones de hidrégeno exterhos. La cantidad de acido lactico
eliminado estd sujeta a la cantidad que puede ser remavida por la circulacién (11).

Los excesos de &cidos carbdnicos y no carbnicos son mas comunes y peligrosos
que las deficiencias; su eliminacién se encuentra dada por los rifiones y pulmones, por lo
que cualquier disminucién en la eficienciade estos procesos va a producir una acumulacion
de écidos en el cuerpo. La éxcrecléh de estos 4cidos del cuerpo requiere de energfa. Para -
la excrecic’:h de CO, es necesario que exista intercambio gaseoso y circulacién‘sangufheé,
de igual modo se requiere de energia para la remacién del plasma hacia el lumen en con‘t‘ra‘
de un gradiente electroquimico para lograr la excrecion de écido‘nb carbénico. “\El mal
funcionamiento de los sistemas respiratorio o renal pravocan generalmente una disminu&ién

en la excrecion de acidos mas que un aumento, Las deficiencias de acidos carbénico y no
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carbdnico son facilmente corregidas mediante una reduccion en la cantidad de gasto
energeético en estos procesos. Obviamente todos los desordenes acido basicos son resultado
de cambios primarios en una o mas funciones corporales, las cuales pueden ser divididas
en cuatro grupos generales: hipercapnia, hipocapnia, deficit de base y exceso de base(11).
La absorcion renal maxima para iones bicarbonato limita la compensacion de la
hipercapniacronica. Los cambios en pH no son sobrecompensados por el cuerpo (34,39,53).
La hipocapnia ( deficiencia de acido carbénico) no es comun. Existen sin embargo
dos respuestas compensatorias a la hipocapnia: la produccién de acido lactico y la pérdida
de iones bicarbonato a través de la orina. Al aumentar el pH del! fluido extracelular, la
produccion de &cido l4ctico en las células aumentay este titula el fluido extracelular hacia el
pH normal; al disminuir el pH , el acido lactico es metabolizado y regresa a niveles normales.
La pérdida de iones bicarbonato continua hasta que el pH se encuentra cercano a los
limites normales (18,34,53).

Deficiencia de base (exceso de acido no carbonico). Existen dos fuentes
principales de acido no carbonico en el cuerpo: los productos finales del metabolismo,
moléculas organicas que contienen fésforo y azufre y que son oxidadas y se convierten en
4cidos fosférico y sulftrico, asi como una parte del fluido alcalino secretado en el intestino
delgado que es liberado en las heces. La causa més comtn de deficiencia de bases es la
diarrea, debido a que los fluidos alcalinos secretados por el intestino delgado se pierden;
otras causas comunes son lacetoacidosis diabética y enfermedades renales que disminuyen
la habilidad renal para excretar iones de hidrégeno. La deficiencia de acido producida por la |

diarrea puede desarrollarse en horas, pero en lamayoria de las otras causas de deficiencia
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de bases, la aparicion es mas lenta. La recuperacion se logra por la secrecion de exceso de
&cido no carbdnico y requiere de varios dias. En el caso de exceso de base ( deficienciade
acido no carbdnico), existen muchas causas primarias, por ejemplo la pérdida secreciones
estomacales (altamente acidas) por el estémago como resultado de vémito (otras especies),
las cuales dejan una deficiencia de acido no carbénico; esta condicion prolongada puede
resultar en la perdida de fluidos alcalinos debido al reflujo de secreciones intestinales en el
estémago. Ladeshidratacién aumentalaconcentracién de bicarbonato produciendo asf uh
exceso aparente de base. La disminucién del potasio produce la entrada de hidrégeno a
las células provocando asi una acidosis intracelular y una alcalosis extracelular. La
compensacidn respiratoria de exceso de base primaria generalmente es menor que para la

deficiencia (11,18,34,39).
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Il EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE

La determinacion del grado de lidratacion debe basarse en datos obtenidos a
partir de la historia, examen fisico y pruebas de laboratorio (8,9,10,31,32,46,47,51).

El primer paso para la evaluacién clinica del paciente consiste en obtener la
historia clinica. Entre los datos que deben ser obtenidos encontramos principalmente la
duracion del trastorno, los signos clinicos, cantidad de fluido perdido, la disminucién en la
ingestion de fluidos 0 aumento en la excrecidn de orina, alimentacion del paciente, ejercicio
excesivo, etc. Todos estos datos nos van a dar una idea del problema primario del animal
(9,10,46,47 51).

Siempre se debe tomar en cuenta que aunque el potro se vea aparentemente
normal, pueden producirse cambios dramaticos en periodos cortos de tiempo (38).

La frecuencia del monitoreo de un animal va a ser variable dependiendo de la
gravedad de su condicidn (38).

El monitoreo del paciente no solo es (til al iniciar la terapia, sino también
posteriormente con el fin de determinar la efectividad de esta (46)

Se debe realizar un examen fisico completo del animal poniendo especial cuidado
en el estado de hidratacion y el estado del volumen circulante (9,14,30,47).

Siempre se debe recordar que los caballos pueden perder fluidos tanto del espacio
intracelular como del extracelular por lo que los animales que han perdido grandes cantidades
de fluido intracelular pero han mantenido la cantidad de fluido extracelular puedén parecer
normales (9).

Es importante diferenciar los signos clinicos de deshidratacidn (perdida de agua) de

los de hipovolemia (9).
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l.as membranas mucosas normalmente deben ser rosa palido a rosa, con un
tiempo de llenado capilar menor a 2 segundos, estas deben estar himedas. También es
importante la evaluacién de los sistemas cardiovascular y respiratorio, asi como la textura
y elasticidad de la piel (6,10,29,38,47,51).

La deshidratacion o deficit neto de agua corporal puede ser diagnosticada por
unadisminucién en el turgor de la piel, hundimiento de los ojos, resequedad de membranas
mucosas, disminucién en el peso corporal y disminucion en la produccién de orina con
aumento en su gravedad especifica; ademas algunos animales se observan deprimidos,
principalmente los potros; en acasiones en estos se puede identificar Unicamente una
sensacién de que la piel se encuentra pegada a los tejidos subcutaneas
(4,9,10,28,30,31,32,38,46,47,50,51).

La presi&in venosa central es la medicidn de la presidn de llenado del corazén
derecho (normal 0-4 mm de agua). Esta es medida mediante la insercién de un catéter a
través de la vena yugular hasta el corazén derecho. Una disminucion en la presion venosa
central sugiere un volumen de fluidos inadecuado con una disminucién en el retarno venaso
mientras que un aumento sugiere una sobrecarga del compartimiento vascular o disfuncién
miocardica (46,47).

Coﬁ el fin de evaluar el estado de los fluidos del animal tambien se ha tgtilizado la
medicién de la presidn sanguinea de forma indlrecta mediante técnicas doppler u
oscilometrica; este procedimiento es facilmente realizado en el potro y razonablemente |
exacto siempre que la perfusion no se encuentre demasiédo comprometida. Esta técnica

ha permitido la identificacion de estados hipotensivos colaborando asia la intervencion
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antes de que el animal se encuentre en shock severo; ademas esta técnica también es
utilizada para el manitoreo de la respuesta a la terapia de fluidos y otras técnicas de soporte
cardiovascular (9,46,47).

La presién arterial también puede ser medida indirectamente mediante la
colocacion de un mango en la base de la cola, o directamente mediante un catéter arterial
colocado en una arteria periférica siendo las méas utilizadas la arteria facial o gran
metatarsiana. La medicion directa es mas exacta y reproducible, sin embargo puede ser
dificil mantener la linea arterial (47).

Es importante recalcar que al mismo tiempo que la deshidratacién puede haber
grados variables de afeccién cardiaca pulmonar o renal por lo que el compromiso que
presenten estas sistemas asi como la medicién de la presion venosa central pueden ser los
indicadores basicos del estado del volumen (46,47).

Si la deshidratacién se ha desarrollado lentamente, la calidad del pulso, perfusién

'y presion arterial pueden aparecer relativamente normales, sin embargo el turgor de la piel

y el hundimiento del globo ocular nos indican una deficlencia de agua seria. Es posible
encontrar algunos neonatos con ojos hundidos aparentemente debido a malnutricién que
dnicamente estan deshidratados; en estos casos Unicamente con terapia de fluidos su
apariencia puede cambiar draméticaménte en 24 haras de tratamiento (9,10,31,32,46,47).

La medicién del pesa corporal repetidamente es Gtil para determinar el grado de
hidratacién del animal, y es especialmente critica en potros en los que no se puede determinar

el volumen de fluidos ingeridos; esta mediclén también es Gtil para determinar el efecto vde

la terapia (9,10,31,32,46,47).
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Un animal es sospechoso de hipovolemia ( disminucion en el volumen sanguineo
circulante) cuando presenta un aumento en la frecuencia cardiaca, disminucion en la presion
del pulso, distension venosa pobre, extremidades frias y un aumento en el tiempo de llenado
capilar. En casos donde la condicion es aguda (por ejemplo en shock séptico), las
anormalidades en el volumen circulante pueden ser observadas aun sin cambios en el
turgor de la piel 0 en otros indicadores del contenido total de agua corporal. La taquicardia
en estos animales reflejaun intento de incrementar el gasto cardiaco; esta puede presentarse
con una disminucion en el volumen del fluido extracelular o con un exceso como en los
casos de falla cardiaca congestiva. El retardo en el tiempo de llenado capilar (mayor a 2
segundos) puede deberse a una disminucion en el gasto cardiaco, deshidratacion o aumento
en la resistencia vascular periférica. La presién sanguinea generaimente es mantenida
hasta que el volumen intravascular se encuentre reducido considerablemente
(4,9,10,31,32,46,47). |

Con el fin de cuantificar la pérdida de fluidos, la severidad de los signos de
deshidratacién se clasifica en: A) ligera, cuando se empiezan a detectar los signas,
representando aproximadamente un 5% de deficiencia de fluidas del peso corporal total.
B)Moderados, cuando hay pérdida de 8-10% del peso corporal C)Severo, con riesgo de-
colapso cardiovéscular cuando existe de un 12 a 15% de deficienciade fluidos. Paré estas
‘determi‘nacionas se usa la sigulente formula (9,30,46,47).

peso corporal (Kg) x porcentaje de la deficiencia esiimado = deficit de agua en litros .

En la evaluacion del paciente sometido a terapia de fluidos también es necesario
determinar la presencia de signoquue nos sugieran sobrehidratacion, entre ellos pademos |
encontrar taquicardia, taquipnea, secrecién nasal serosa, protrusién del globo oculaf, diarrea,

asf como un mayor volumen y dilucién de orinaagﬂ).



Evaluacién del estado de hidratacion (47)

. Normal Deshidratado Observaciones
Turgot de ia piel Aumentado
'Membranas mucosas Himedas Seco
Peso corporal Disminuido
?r&v_‘e‘:ag1?pec{ﬂm La produccion puede estar disminuida y la Los cambios dependen de la madurez
Produccion de orinal Gravedad especifica SR gravedad especifica aumentada del animal
Tiempo de llenado capilar < 2 segundos Aumantado o normal
Los cambios pueden refiejar otras
: condiciones necnatales y varian con
Frecuencia cardiaca 80-120/min Aumentada o normal la edad
iLc:s cambios pueden reflejar otras
Presién venosa central 0-4 mm agua Disminuida jcondiciones necnatales

Presion sanguinea sistémica

Sistolica 120-170
Diastélica 55-100

Disminuida o normal

Los cambios pueden refiejar otras
candiciones neonatales y varian con
a edad

Volimen del paquete celular

VCP 32-429%
Proteinas totales 5.4-6.2

Aumentados o0 normales

Los cambios pueden refiejar otras
condiciones neonatales y varian con
la edad

NUS 8-25
Creatitnina 1.2-3.0

iL.os cambios pueden refiejar otras
condiciones neonatales y varian con

NUS/Creatinina Aumentados la edad
El aumento en pacientes azotémicos
Excrecion fraccional de sodio 0.02-1.0% Normal {baja) indica enfermedad renal primaria




I EVALUACION DE LABORATORIO

La utilizacidn de pruebas de laboratorio tiene gran importancia tanto en animales
que pueden requerir terapia de fluidos como en aquellos que ya han sido sometidos a esta.
La frecuencia de realizacién de estas depende principalmente del estado del animal y junto
con otros parametros nos ayuda a elegir la terapia a seguir
(3,4,6,6,9,10,12,14,26,27,28,29,30,35,38,40, 41,42,44,47 49 51)

lil.1 VOLUMEN DEL PAQUETE CELULAR Y PROTEINAS PLASMATICAS TOTALES

En caballos adultos el volumen del paquete celular y el contenido total de proteinas
son usadas cominmente para evaluar el grado de hidratacion, de forma similar pueden ser
valiosas en los neonatos, sin embargo tienen ciertas limitaciones por lo que son mejor
interpretadas en combinacién con otros hallazgos de laboratorio y datos clinicos
(4,9,31,32,35,42,46,47,50,51).

Ef contenido total de proteinas plasmaticas generalmente es menor en los
neonatos normales que en los caballos adultos. Este nivel puede encontrarse atn mas
disminuido en potros que presenten diarreas severas con perdida de proteinas o malnutricion
severa, terapia de fluidos en exceso asi como fallas en la transferencia de inmunidad
pasiva pbr lo que para detectar los animales en este Lltimo caso, se deberé hacer una
determinacion especifi'ca del nivel de IgG (4,9,31,32,46,47,51).

Por el contrario estas pueden encontrarée incrementadas debidoa
concentraciones elevadas de fibrindgeno, o en potros mayores debido a elevaciones de

gamma globulinas. Tanto el volumen del paquete celular y las proteinas totales pueden
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encontrarse dentro de los rangos normales a pesar de existir evidencia clinica de
deshidratacion severa, por lo que tienen un valor limitado al formular la terapia de fluidos
inicial. El volumen del paquete celular puede encontrarse normal durante algtin tiempo
posterior a hemorragias antes de ocurrir equilibrio en los fluidos. Este puede encontrarse
disminuido en potros que presenten anemias debido a isoeritrolisis neonatal, o elevado
dehido a contraccion esplénica provocada por estrés (4,9,42,46,51).

La determinacion secuencial del volumen del paquete celular y proteinas totales
puede ser (il tanto al inicio como al monitorear la respuesta a la terapia (22,47).
i.2 NITROGENO UREICO SANGUINEO (NUS) Y CREATININA SERICA

El nitrégeno ureico sanguineo asf como la creatinina sérica pueden encontrarse
incrementados en pacientes deshidratados. Durante la vida fetal, la placenta es la principal
responsable de la eliminacion de nitrégeno en lugar de los rifiones, por fo que las
anormalidades en {a placenta 0 aumentos en los niveles maternos de estas sustancias
pueden provocar un aumento en los valores del neonato aun sin que este se encuentre
deshidratado o presente una enfermedad renal primaria. Los valores normales de nitrégeno
ureico sanguineo y creatinina sérica son diferentes en potros a los del adulto siendo menores
después de la primer semana de vida del potro lo que debe ser tomado en cuenta al
interpretar los resultados de laboratorio. Debido a esto una determinacion aislada de estos
valores poco después del nacimiento proporciona poca informacion Util, sin embargo las

determinaciones en serie pueden servirnos para detectar cambios en fa funcldn y perfusion

renales (31,32,47,51).
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.3 EXAMEN DE ORINA

El examen de orina tiene un papel importante en la evaluacién de animales
enfermos o deshidratados; la gravedad especifica nos indica el peso de esta en relacién al
peso del agua destilada. Nos proporciona informacidn acerca de la funcidn renal debido a
que estima el ntimero de particulas en arina. Otra determinacion importante es el pH, que
en el caso de potros generalmente es ligeramente dcido; generalmente no deben existir
proteinas en la orina, sin embargo si esta es demasiado alcalina podemos obtener falsos
positivos. La glucosa tampoco debe aparecer en la orina; cuando es asi, nos indica que en
sangre puede haber valores altos (8).

El potro normal en lactacion produce grandes cantidades de orina diluida; si el
animal no esta mamando adecuadamente o si éumentan las perdidas de fluidos sin un
aumento equivalente en la ingestion, lagravedad especifica de la orina debe incrementarse
y el volumen de orina debe disminuir. Sise desarrolia deshidratacion, se espera unvolumen
bajo de orina, a menos de que exista un mal funcionamiento renal (31,32,35,47).

Otros valores que nos pueden ayudar a determinér el estado de hidratacién del
potro asi como la funcién renal tubular son ios electrolitos en orina asi como sus valores de
excrecion fracclonal (9,31,32,47).

Para calcular los valores de excrecion ’fraccional de cada electrdlito se utiliza ia

siguiente formula (32,47):

EF(x) = [Crls x [Xlo x 100
[Ce  [XIs
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donde:

EF = excrecion fraccional.

X = electrdlito.

[Cr]s = concentracion de creatinina sérica (mg/d)).
[Crju = concentracion de creatinina en arina (mg/di).
{X]u = concentracion del electrélito en orina (mEq/L).

[X]s =concentracidn del electrdlito en suero (mEg/L).

1.4 VALORES SERICOS

La determinacion de las concentraciones de electrolitos séricos es necesaria
debido a que no existen pardmetros clinicos que indiquen deshalances especificos de estos.
El sodio, potasio, cloro y calclo pueden encontrarse aumentados o disminuidos como
respuesta a una gran cantidad de enfermedades. La hiponatremia, hipocloremia,
hiperkalemia y acidosis metabélica son anormalidades asociadas generalmente a
uroperitoned, sin embargo este mismo patron es observado también en potros sépticos o
debilitados debido a otras enfermedades. La acidosis metabélica e hipokalemia son
observadas frecuentemente en potros con diarreas, sin embargd la severidad de el problema

y la respuesta a la terapia no se pueden determinar tnicamente por el examen fisico

(9,14,28,30,35,47,51).
A)SODIO
La medicién del sodio proporciona informacion relacionadaa deficiencias relativas
de agua y electrolitos en el fluido extracelular, pero no en e contenido total de sadio corpo-
ral (7,9,11,13,40,42,46,47,61,53), |
Elsodio plasmatico se ve afectado por cambios en el sodio intercambiable, potasio

intercambiable y agua corporal total, lo cual se expresa en la siguiente farmula (40,41,42): |
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Sodio sérico (mEq/L agua)= Sodio () + potasio (1)

Agua total

()= Intercambiable.

Unahiponatremia sugiere un exceso relativo de agua a menos que sea producida
por hiperlipidemia o por incremento en las cantidades de agentes osméticos como la glucosa.
La hiponatremia puede ser producida por una disminucién del fluido extracelular; entre los
factores predisponentes encontramos terapia con diuréticos, insuficiencia adrenal, problemas
en tibulos renales, trastornos gastrointestinales, o perdida de fluido extracelular del tercer
espacio, La disminucién en el volumen circulante predispone a la hiponatremia debido a
sus efectos en la liberacién de hormona antidiurética, funcién renal, sed y balance de potasio.
AUn cuando las pérdidas sean casi isotonicas como en el caso de reflujo gdstrico y diarrea,
frecuentemente se desarrolla hiponatremia debido a que se incrementa la sed v el fluido
isotdnico es reemplazado con fluidos de baja tonicidad (33,42,46,47). El diagnostico s6
basa en una disminucién del peso corporal, signos clinicos de deshidratacién, disminucion
en el volumen de orina, aumento en la gravedad especifica de orinay una excracion fraccional
de sodio baja debido a que la disminucién del volumen ‘induce a una retencion de sodio
(siempre y cuando la funcién renal sea normal) (33,47). Si el sodio sérico se encuentra
bajo (menora 110 mEq/L) y se ha desarrollado répidamente; pueden observarse convulsiones
(33,47).

Los problemas neurologicos en el caso de hiponatremia aguda se relacionan
con la presencia de edema cerebral que junto con la disminuciké’n del volumen plasmético

producen anoxia neuronal, la cual posteriormente puede ademas tener efectos de reperfusion ( 33) ;,
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E! deficit de sodio puede ser calculado mediante la siguiente formula:
mEq de sodio necesarios = (deficit de fluidos (L) X 140 mEq/L) + ((peso corporal en Kg) x 0.7 x
(concentracién normal de sodio - concentracion observada de sodio) (47).

O bien:

Peso x 0.6= L de agua corporal total (act) Sodio requerido (mEq)=(125-[sérica de sodio] x act (33).

En casos severos puede ser utilizada la siguiente formula:

Deficiencia de sodio (mEq) = (sodio normal-sodio medido) x peso (kg) x 0.8 (46).

Debido a que el agua pasa dentro y fuera de los espacios intracelular y extracelular
en respuesta al cambio en las concentraciones de sodio, el volumen de distribucion es
considerado como el agua corporal total. La efectividad de la terapia puede ser eétimada
mediante la medicién de la concentracién de sodio en orina y suero (47).

La hiponatremia se puede presentar junto con un volumen de! fluido extracelular
normal debido a excesiva administracion de fluidos por via endovenosa, o sindrome de
secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH); este sindrome no ha sido reportado
en neonatos equinos, pero si en humanos, en los cuales se ha asdciado con dd!or, asfixia,
ventilacién positiva y hemorragias intraventriculares. El diagnéstico de hiponatremia con
volumen de fluido extracelular normal en humanos se basa én aumento en el peso corporal
sin edema (acumulacién de agua libre con aumento en el volumen del fluidb ‘intr‘acallhlar‘y
cambios minimos en el fluido extracelular). Cuando este trastorno tin.icamente}se. aiSoCIa,a
la administracion excesiva de fluidos endovenosos se observa un auniento enla e'xcreciévn
de orina con una baja gravedad especifica, mientras que él SIADH» genéralrhenté‘ s
acompafia por una disminucién en el volumen de oriha con un aumento en el sodio de 'esta -

y osmolaridad. Las funciones renal, adrenal y cardiaca son normales (47).
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La hiponatremia con exceso de volumen del fluido extracelular (edema) es
comunmente observada cuando hay disminucién del gasto cardiaco secundaria a sepsis 0
enfermedades cardiacas congénitas y disminucién del drenaje linfatico. El diagnostico se
basa en la observacién de una ganancia de peso con edema, una disminucién en el volumen
de orina, azotemia, excrecion fraccional baja de sodio y gravedad especifica de orina elevada (47).

La hipernatremia puede ser el resultado de perdidas de agua por exceso de
sodio, 0 exceso de sodio Unicamente, siendo este Ultimo menos frecuente. Debido a esto
el volumen del fluido extracelular puede encontrarse normal, disminuido 0 aumentado. La
hipernatremia por si sola no indica un aumento en el sodio corporal total (47).

La hipernatremia con un volumen de fluido extracelular disminuido o normal puede
estarasociada a un aumento en las pérdidas de agua renales o insensibles (fiebre, éumento
de sudoracidn, problemas respiratorios), grandes areas de necrosis en la piel, deficiencias
de hormona antidiurética (diabetes insipida), secundaria a hemorragias int(aventriculares
(humanos) y diurésis osmdtica. En humanos se presenta muy rara vez a rﬁenos que el
consumo de agua se encuentre disminuido, debido a que el individuo no tiene sed o no
tiene acceso al agua. El diagnofstico se basa en la pérdida de peso, y en algunos casos
pueden presentarse taquicardia‘-e hipotensién, fos signc)s cl inicds son bésicaménte
neurolégicos y se relabionan al movimiento de agua hacia el exterior de las células del-
cerebro (hacia un menor gradiente de concentracion). La dism»inucidn del volumen cer- |
ebraltambién lo predispone a una rupturade vasos lo que puede provocat dafio permanente. |

- La severidad de los signos se relacionatanto al grado como ala Velocidad de aUrﬁento en

la osmolaridad del plasma. Otros hallazgos incluyen una disminucién en la excrecién de
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orina y excrecion fraccional de sodio con un aumento en la creatinina sérica y gravedad
especifica (siendo estos Lltimos signos de disminucidn de volumen), a menos que exista una
deficiencia de hormana antidiurética, en la cual la orina va a ser hipotdnica al plasma (7,47).

La hipernatremia acompafiada por un exceso de volumen del fluido extracelular
casi siempre es debida a una administracién excesiva de fluidos por via endovenosa,
generalmente cloruro de sodio o bicarbonato de sodio en soluciones isatdnicas o hiperténicas.
La administracion excesiva de fluidos que contienen sodio puede producir serias
complicaciones debido a que el sadio es el principal determinante del volumen del fluido
extracelular. EI aumento en el nivel de sodio puede producir retencidn de sodio y este a su
vez aumentar el fluido extraceiular predisponiendo al paciente. a problemas cardiacos y
edema. Los aumentos en el volumen del fluido extracelular en infantes humanos se ha
asociado a enterocolitis necrosante y displasia pulmonar. El paciente presenté una ganancia
de peso con edema, su frecuepcia c‘ardiaca y presion sanguinea generalmente son normales
y la excrecidn fraccional de sodio se éncuentra elevada.(7,47).

En ocasiones el sodio corporal se encuentra isonatremico y sin embargo el
paciente puede estar deshidratado o presentar edema, en caso de pacientedeshidrétados, ‘
esto puede deberse a la’perdida de fluldos isoténicos secundarié a pérdidas de fluido dei
tercer espacio como en casos de reflujo géstrico y peritonitls. Los signos clinicos incluyén
perdida de peso con una disminucién de lacantldad de orinay otros signos de deshidratacién;'
también puede esperarse una disminucién enla éxcrecién fraccional de sodio. En‘el‘vcéso
de pacientes con edema, este puede deberse a la administracién 9x¢esiva de flﬁidos. sep-

sis, aumento en la permeabilidad capilar asi como falla cardiaca congesﬁva (47).
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B)POTASIO

El potasio es un ion principaimente intracelular por lo que las concentraciones
medidas en el suero o plasma pueden no ser representativas del estado del potasio corpo-
raltotal (7,15,31,32,40,41,42,46,47,51). Los niveles sericos de potasio también pueden ser
afectados por desordenes acido basicos. En caso de que la concentracion de iones hidrégeno
en el fluido extracelular aumente (acidosis), un mayor numero de iones de hidrdgeno van a
ingresar al fluido intracelular cambiéndose por iones de potasio y sodio intracelulares
produciendose asi un aumento en la concentracion de potasio sérico. Del mismo modo se:
asocian la alcalosis metabdlica e hipokalemia (7,24,46,47). El nivel de potasio sérico y el
estado acido basico del paciente deben ser atendidos al mismo tiempo, 'principalmeme
cuando existan acldosis e hipokalemia debldo aque los errores al 'coﬁsiderar el in‘tercamt.ﬂo
de ionaé puede resultar en subestimacion de la severidad de la hipokalemia. Se considera
que aproximadameﬁte un cambio de 0.1 unidades en el pH cambia la conce‘ntra'cién :de
~ potasio en 0.6 mEqg/L (46,47).

La medicion del potasio en los eritrocitos nos indica de mahara un poco mas

~ exacta del estado del potasio corporal. La hipdkalemia se presenta frecuentemente en |

potros asociada a anbraxia o aincremento en las perdidas gastrointestinales (diarraa) o
renales (7.3,1 32,42,47,51 ). Los cambios en los niveles de potasio al lluido Intr‘acalular,ocurren‘ : E
a‘n‘ estados de alcalosis, tratamientos con insulina, uso de beta agonistas ydutante un ‘
 répido crecimiento celular (raros). Cuélquier perdida de fluidos corporales debida a diarfaa._ :
sudoracién excesiva, secreciones pancreétiéas o:aumento enla erréciéh d_e'orina pu'ede ;

producir hipokalemia. El cambio en la relacién de potasio intracelular-extrdcelula'r'qué ocuire \_
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durante la hipokalemia resulta en un potencial de membrana mds negativo y por lo tanto
menor excitabilidad de las células (8,11,20,39).

Al existir hipokalemia pueden aparecer signos cardiovasculares, renales,
neuromusculares y metabolicos. Las alteraciones en el potencial de membrana de las
células del miocardio son mas aparentes durante la electrocardiogratia. En el humano el
musculo esqualé'tlco‘ se debilita de manera ascendente; iniciando en las extremidades
anteriores, tronca y musculos respi ratorios. La distensidn gastrointestinal, ileo paralitico y
retencion urinaria son resultado de la debilidad del musculo liso. También pueden observarse
calambres, dolores musculares y parestesias. Los signos renales incluyen poliuria, la cual
es secundariaala impdsibilidad de concentracion de la orina ademas de la disminucién en
la excrecidn de nitrogeno uréico sanguineo. Las consecuencias metabélicas de la
hipokalemia inciuyen alcalosis metabdlica e inhibiciéon de la secrecién de insulina
(7,8,11,39,42,46,47,51). Por su parte la hiperkalemia puede resultar de un aumento en la
ingestién de po‘tasio; movimiento de este de las células al fluido extracelular, 0 d,i‘sminucién
en la excrecion de este por los riﬁoneé como en los casos de falla renal, trastornos en tracto
urinario, sepsis, necrosis tisular masiva, acidosis metabélica e insuficiencia adrenal
.(31.32,42.46,47,48,51). Los signos de esta son mas aparentes en los sistervnas‘ |
neuromuscular y cardiovascular. Los cambios producidos en el electrocardiograma son
diagndsticos y pueden incluir alteraciones en la configuracion normal de la onda T,
ensanchamienlo del complejo QHS, bloqueo atrio-ventricular, fibrilacion ventricular b asistolia
(46,47,51). Al aumehtar el potasio sérico, el electrocardiograma mueélra una série de |

cambios que reflejan el efecto en la alteracion del potencialk de membrana durante la
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conduccién eléctrica en el miocardio. Si no se da tratamiento se producira una fibrilacion
ventricular o asistolia. Los signos neuromusculares incluyen parestesias y debilidad en los
miembros; en el hombre también se ha reportado parélisis flacida ascendente que puede
producir fallarespriatoria. Estos signos dependen del nivel de potasio sérico y de la duracién
y curso del cambio (8,11,39). En los potros la hiperkalemia generalmente se asocia a
uroperitoneo, sepsis, enfermedad renal y disminucién de volumen (32,42,46,47,48). Debido
aque no existe unarelacion fuerte entre la concentracién de potasio plasmatico y las reservas
corporales dé potasio, solo se pueden hacer estimaciones aproximadas del deficit de potasio
corporal total (47). -

C)CLORO

El cloro es un anién importante en el fluido extracelular (13,22,40,42).

El pape! del cloro generalmente es pasivo,. sin embargo puede réflejar cambios
en los niveles de bicarbonato. Loscambios en los valores plasméticos de cloro nos indican
pérdidas o ganancias netas de este (40).

| ‘Este‘ generalmente sé‘ encuentra disminuido debido a diarrpas, deshidratacion o
ejercicio (1:3,42)
D)GALOIO.’FOOFOPO. umumo Y VITAMINA D |
| Setiene pocainformacién acerca del metabolismo del calclo, fésforo, magnesio i
y vitamina D en él potro y potro prematuro, sin embargo la hipocalcemia, y ménbs
frecuentemente la hiparcalcerﬁia son observados en ocasiones en el potro enkfa’vrmo;
- desgraciadamente muchas recomendaciones para el tratamiento de los désbr‘dénes’de"

calcio deben ser extrapolados de la medicina humana. No se conocen los requerimientos
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diarios de calcio y fosfora de los potros con deficiencias en el desarrollo de huesos, pero se
cree que probablemente sean altos, Debido a que un 40-45% del calcio esta unido a
proteinas plasmaticas, principaimente albimina, los niveles séricos de calcio pueden estar
influenciados por cambios en la cantidad de proteinas plasmaticas.(8,11,47). En el neonato
humano existen muchas condiciones asociadas a hipocalcemia; sin embargo en el potro no
es frecuente la presentacion de hipocalcemia a pesar de que si se ha llegado a observar.
Un aumento en la fiberacion de cortisol y catecolaminas disminuyen los niveles de calcio
sérico y se relacionan a asfixias, cesareas, toxemias, sepsis y estrés. La hipocalcemia se
ha a‘sqciado a inmadurez como resuitado de la diéminucién de las reservés de c.alciov en
hueso y a la inmadurez de las vias metabdlicas involucradas en la regulacién hormohal de
calcio y vitaminaD. También se ha asociado a una disminucién de consumo en |a dieta ési '
como terapia con medicémentos como lafurosemida, cantidades éxcesivas dg sangre con
citréto debido a queAesta forma comple]ds con el calcio, administracién de bicarbonato el
cual causa una disminucién en la forma ionizada del calcio o administracién de emulsiones
lipidicas las cuales incrementan los 4cidos grasos libres y disminuyen el calcio lonizado.
También puede Ser producido por una disminucién enla secrecién o actividad de lahormona |
paratiroidea o aumento en los niveles de calcitonina. Esta también se puede observér
asociada a hipomagnesemia, hlpénostatemia Y pancréatitis ‘aguda. Los sigrios son
inespecificos e incluyen manifestaciones cardiovasculares, heuromusculares Y psiquiétricas.
Los signos cardinales son provocados por un aumento en la excitabilidad neuromuscular,
incluyen tetania, contracciones y calambres musculares, parestesias, Iaring’ospéérhds y
convulsiones. Los signos cardiovasculares incluyen cambios eiectrocardiogréticos, :a’rritmlbas.

hipotensidn y arresto cardiaco (8,11,39,47).
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La hipercalcemia no se observa frecuentemente en potros, pero puede representar

una grave amenaza para la vida del animal. Esta generalmente es provocada por

hiperparatiroidismo o tumores malignos. Todas las elevaciones en calcio sérico son

secundarias a desordenes provocados por otras enfermedades. La hipercalcemia aguda
se manifiesta por signos cardiovasculares renales y gastrointestinales inespecificos. Los

signos cardiovasculares incluyen cambios electrocardiogréficos y un aumento en la presion

anterial sistémica; los renales incluyen diurésis secundariaa unadisminucion en la capacidad

de concentracion de orina, disminucion en la filtracion glomerular, nefrolitiasis, nefrocalcinosis,

falla renal y péfdida excesiva de potasio. Los individuos afectados frecuentemente

desarrollan polidipsia como resultado de la diurésis. Los signos gastrointestinales incluyen

constipacién, anorexia, dolor abdominal, Ulceras pépticas y pancreatitis (1),

La hipermagnesemia es producida por 3 desordenes principales; el primero se

relaciona a una falla renal aguda o crénica, el segundo a su ihgestién éxceéiva debida al
abuso de antidcidos o laxantes y el tercero a dafio tisular. Los signos generalmente se
observan en los sistemas neuromuscular y cardiovascular. La hippmagnesemia es resultadb
de peérdidas gastrointestinales, renales y movimiento de magnesio del fluido extracelular al
: intracelular en una gran variedad de condicionés.‘ Los signos pueden ser complicados pbr

la asociacion con otras anormalidades electrofiticas como hipocalcemia e hipdkalomia," la

primera es parcialmente explicada debido aque Ia secrecionde I hormona paratiroidea es:

inhibida por la hipomagnesemia (11,39).

Las causas mas comunes de hipofosfatemia Incluyen un aumento en el

movimiento de fosfatos al interior de las células, disminucion en la ingesta o absorcién
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intestinal, aumento en la excrecion renal o combinaciones de estas. Los signos cbservados
principalmente incluyen disminucién en la oxigenacion tisular debida a la disminucién en el
compuesto 2 3-difostogliceradehldo, debilidad de misculos esqueléticos y respiratorios,
dolor en hueso debido a la resorcién, disfuncidn miocardica y neuroencefalopatia. Debido
al pape! que juega el fdsforo, principaimente en el metabolismo energético, los efectos de
su exceso o deficiencia son evidentes en todos los sistemas corporales (11).

La hiperfostatemia ocurre como resultado de una excrecién renal disminuida,
liberacién excesiva de fosfato del interior de las células durante la destruccién tisular y
aumento en |a entrada al cuerpo, generalmente en infantes. Los signos generalmente se
deben a la hipocalcemia secundaria y a la deposicion de fostato de calcio en tejidos suaves
como puimones y conjuntiva (11).

HLS GLUCOSA

Lamedicién de los niveles de glucosa' sanguineatiene gran importancia en potros
debido a que sus reservas de glucégeno son limitadas por lo que esta se convierte en su
fuente principal de energla (4,6,31,32,33,35,48).

La hipoglucemia es uno de los desordenes observados més fracuentemente en
el potro neanato. Una hipoglucemia severa puede producir dafio celular ireversible por lo
que es Importante idemméa_r y corregir répidamente esta condicién. Entfo las causas més
comunes de hlpoalueemia encontramos: a)reservas limitadas de glucégeno asociadas a
animales prematuros o al estrés perinatai debido a que se movilizan las. reservas de
glucégeno asf como a un incremento en la utilizacion SQQundaﬁa a hipoxia, b) Vdismiinudéﬂn |

en la produccién de glucosa observada en humanos debido a una disminucién en la
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gluconeogénesis provocada por un retraso en la induccion enzimética. ¢)Hiperinsulinismo,
el cual no se ha identificado en el potro neonato, pero que sin embargo es un problema
comiin en infantes hijos de madres diabéticas debido a que la alteracion en ! metabolismo
de glucosa en la madre produce un aumento en la disponibilidad de glucosa en el feto y
durante su crecimiento en Utero; el infante se mantiene hiperinsulinemico en el periodo
postnatal y se vuelve susceptible a la hipoglucemia al detenerse la fuente de glucosa materna
de forma abrupta. d) Otras causas como sepsis, la cual es muy comiin en los hotros, shock,
asfixia, hipotermia, administracion de agentes bloqueadores beta adrenérgicos como el
propranolol a la madre (siendo esto ultimo observado en humanos). Los signos clinicos
son generaimente vagos pero incluyen debilidad, depresion, !efargia , Sin embargo en
ocaci:;nes los potros pueden estar activos y alerta ain con bajos niveles de glucosa (iguales
omenores a 30 mg/dl), colapso, hipotermia, apneay en algunos casos convuisionas aunque |
@S raro que se presenten estas en potros (4,6,7,9,30,47). La determinacion de la glucosa
sanguinea y en orma s impontante para determinar el tratamiéntd del potro enfermo. Los
niveles de glucosa en sangre completa pueden ser aeterminados rapidamente mediante
tiras reactivas (Chemetrips, Blodynamics, Inc, indianapolis, In; 'Destrostix, Ames Div, Milés
Lab Elkhart, in) es importante fecordar que no se deben utilizar tiras cuya fechade cad&cidad
ya ha sido vencida, y que un glucémetro nos puede dar un dato mas exacto acerca delt
camblo de color de las tiras. También se debe recordar que el tiempo que se tardan én
separar los glébulos rojos del suero pueden provocar lecturas baiaé en la glucosa debidd al
metabolismo de estapor las células (4,6,9,30,32,38,47). Esimportante éVitar la pfesentacién B
de hiperglucemia, principalmente en potros agﬁxiados 6 con sigriosda fenferm_edad |

neuroldgica (47).
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La hiperglucemia se asocia principalmente a una administracion excesiva de
glucosa por via parenteral; en ocasiones también puede deberse a sepsis, aln cuando es
méas frecuente observar hipoglucemia, sin embargo los mecanismos especificds que la
producen no se conocen totaimente; otra causa frecuente es el estrés debido a un contro!
anormal de produccién de glucosa enddgena e insensibilidad a la insulina. Las
complicaciones mas comunes de la hiperglucemia son la hiperosmolaridad y diurésis
osmdtica con la consecuente deshidratacion e hiponatremia (4,7,32,47). La hiperglucemia
también puede aumentar el dafio cerebral producido por isquemia. La hiperosmolaridad
también se ha asociado a hemorragias intracraneales (47).
11i.6 EVALUACION DEL ESTADO ACIDO BASICO

El uso de la gasometria tiene gran importancia para evaluar el estado acido
bésico del paciente asi como su funcl()h respiratoria principalmente mediante la medicién
de los niveles de presion parcial de oxigeno y presion parcial de biéxido de carbono debido
a que el animal puede parecer normal al exameﬁ fisico y sin embargo tener problemas
acldo basicos; gracias a esta es posible calcular los requerimientos de bicarbonato asi
como la necesidad y efectividad de la terapia de fluidos y soporte respiratorio
(12,30,32,34,35,39,46,50,61,53).

La medicion del pH sanguineo y concentracion de bicarbonato también son
impontantes indicadores del estado dcido basico del paciente (32.34,39,46,51 ,53).

En general se recomienda que las muestras obtenidas tanto para gasbmetria
como para medicién de pH sangufneo sean obtenidas a partir de sangre Aderial debidb a

que esta es mas homogéneay no se ve afectada por los productos obtenldos delos teildb's‘
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de los que provenga; con este fin se recomiendan principalmente la arteria gran metatarsiana,
y en caso de que no sea posible obtener la muestra de aqui también se pueden utilizar la
femoral, braquial, cardtida o facial; en caso de que se tenga que utilizar una muestra a partir
de sangre venosa se prefiere el usode la vena cava , sin embargo el acceso a esta pue‘de
ser diffcil por lo que la segunda eleccion es la yugular; estas tienen como ventaja de que
tienen mayor flujo por loque la muestra es mas homogénea; sin embargo al tomar muestras
de sangre venbsa sin importar de que vena se trate se puede encontrar disminucién del pH
y aumento en la presion parcial de biéxido de carbono en relacién a los valores obtenidos a
partir de sangre arterial. El uso de venas mas paqueiias es menos confiable porque los
valores obtenidos a partir de estas varia en relacién al tejido que irrigan (34,39,51,53).

Se recomienda que después de que las muestras sean obtenidas de forma
anaerdbica se cologuen en un recipiente heparinizado, se selien con tapén de hule y se
conserven en hielo lo cual permite su aimacenamiento hasta por 4-6 horas sin alteraciones
importantes en la presion parcial de oxigeno (38,42,51).

En el caso de los potros, los valores de ox:’geno arterial generalmente son un
poco mds bajos que en el adulto durante las primeras horas postparto débido a la hipoxemia,
hipercapnia y acidosis transitorias producidas en este perfodo, sin embargo estos valores
deben estabilizarse hacia las 28-48 horas de edad (34). |

Los valores de oxigeno también pueden ser alterados por la posicion del animal
al momento de tomar la muestra; se ha demostrado que en perfodos prolongadds de
recumbencia puede disminuir la presién de oxigeno (hasta 40 mmHg) ‘apare'clendo una

hipercapnia relativa (34).
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Al aumento en la presién parcial de bidxido de carbono se le conoce como
hipercapnia; esta es provocada por retencidn de biéxido de carbono debida a problemas en
perfusién o ventilacion (34).

El bicarbonato es un imporante anién extracelular; su medicién nos va a indicar
la presencia de desbalances acido basicos; un aumento en los valores de este nos indica
una alcalosis metabélica mientras que su pérdida nos sugiere una acidosis metabdlica (24,40).

Aproximadamente un 95% del contenido total de bidxido de carbono en sangre
corresponde a bicarbonato (42).

La acidosis metabtlica es un desorden observado cominmente en el neonato
equino; en estos casos el animal puede estar deprimido o aun asintomético (9,32,46,47).
Este trastorno puede ser provocado por la acumulacién de écidos, pérdida de amortiguadores
0 una combinacién de ambos; En el caso de que la acidosis metabélica se deba a la
acumulacién de acido, esta generalmente se asocia a una acidosis lictica que ocuire cuando
la perfusion tisular y aporte de o'xigéno son dismi_nUidos produciendbse uh metabolismo
anaerobico; entre las causas de disminucion en el aporte de oxlgéno se fnclbyen una
disminucién en el gasto cardiaco secundarias a sepsis 6 asfixia, enfermedad pulmonar con
hipoxemia severa y disminucién en la capacidad de transporte de oxigeno por la sangre
como en las anemias severas por ejemplo las producidas debido a isoeritrolisis haonatal
(9,31 ,32.46’,47). En ocaciones la acumulacién de 4cidos puedé deberse é una dlsmi_nucitin ,
en su excrecién por via renal (34). | | |

Otra causa de acumulacién de &cidos en la sangre es "lakent,radé dé'éétd# 51 ‘

cuerpo como en la intoxicacién por Salicilatos. En estos casos se usa el bicarbonato del
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Al aumento en la presidn parcial de biéxido de carbono se le conoce como
hipercapnia; esta es provocada por retencion de biéxido de carbono debida a problemas en
perfusion o ventilacion (34).

El bicarbonato es un impontante anion extracelular; su medicidn nos va a indicar
la presencia de desbalances &cido basicos; un aumento en los valores de este nos indica
una alcalosis metabdlica mientras que su pérdida nos sugiere una acidosis metabélica (24,40).

Aproximadamente un 95% del contenido total de bidxido de carbono en sangre
corresponde a bicarbonato (42).

L.a acidosis metabdlica es un desorden observado comiinmente en el neonato
equino; en estos casos el animal puede estar deprimido o aun asintomatico (9,32,46,47).
Este trastorno puede ser provocado por la acumulacion de acidos, pérdida de amortiguadores
0 una combinacién de ambos; En el caso de que la acidosis metabdlica se deba a la
acumulacion de acido, esta generalmente se asocia a una acidosis lactica que ocurre cuando
la perfusion tisular y aporte de oxigeno son disminuidos produciendose un metabolismo
anaerobico; entre las causas de disminucidn en el aporte de oxigeno se fncﬁ;yen una
disminucién en el gasto cardiaco secu ndarias a sepsis 0 asfixia, enfermedad pulmonar con
hipoxemia severa y disminucion en la capacidad de transporte de oxigeno por la sangre
como en Ivas anemias sevekas por ejemplo las producidas debido a isoeritrolisis neanatal
(9,31,32,46,47). En ocaciones la acumulacion de 4cidos puede deberse a una diéminucién
en su excrecién por via renal (34).

Otra causa de acumulacién de acidos en la sangre es la entrada de estos al

cuerpo como en la intoxicacion por Salicilatos, En estos casos se usa el bicarbonato del -
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plasma para amortiguar el pH sanguineo, disminuyendo el nivel sérico de estos lo que
provoca un déficit negativo de bases (34).

En caso de que la acidosis metabdlica sea secundaria a la perdida de
amortiguadores del cuerpo, esta generalmente se produce de perdidas gastrointestinales
(diarrea) o renales de amortiguadores (9,34,41,46,47).

El deficit de bicarbonato puede ser determinado mediante la siguiente férmula
(28,30,34,35,31,32,41,46,50):

Deficit (mEg/L) = 0.3-0.5 (L/kg) x peso corporal (kg) x deficit de base (mEg/L).

El deficit de base se calcula mediante la formula;

22 mEq/L - Bicarbonato sérico o plasmatico

La constante 0.3 indica el volumen de distribucidn, plor lo que pueden utilizarse
rangos de 0.2-0.6 (30,50).  1

Debido a que el bicarbonato de sodio proporciona 12 mEa/g al dividir el numero
de mEq requeridos entre 12 se obtiene el nimero de gramos requefidos (50).

Laalcalosis metabélica primaria no se observatan frecuentemente en los potros
neonatos. Esta porlo general se acompaia con hiponatremia, hipocloremia e hipokalemia. |
Esta puede ser producida por un aumento enla reabsorbidn de bicarbonato o sus precdrédres,
administracion excersiv'a de estos, volumen circulante gfectivo reducido o eliminacién de
potasio asf como por la perdida de iones hidrégeno a través del tracto gastrolntestinal como
enlos casos de reflujo géstrico o por orina (exceso de minefalocorticoides, raro en éabal|os)

(7,34,47,50). E| mantenimiento de la alcalosis metabdlica se debe a un deterioro de la

excrecion renal de bicarbonato. Durante la disminucién de volumen, la reabsorcién de
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sodio por el riidn aumenta con el fin de mantener una electroneutralidad, esta reabsorcién
debe ser acompafiada por una reabsorcidn de cloro o secrecidn de hidrégeno o potasio. Si
el cloro sérico se encuentra reducido, este se encuentra menos disponible para la reabsorcién
junto con el sodio en el tibulo renal, por lo que es necesario un aumento en la secrecion de
iones de hidrégeno (y reabsorcién de bicarbonato de sodio). La disminucion del potasio
empeora el estado del animal. De este modo se mantiene el volumen de fluidos a expensas
del pH extracelular. Los signos clinicos de la aicalosis metabélica son inespecificos y
generalmente se relacionan a una disminucién dei volumen de fluidos (47). En ocasiones
se desarrolla una alcalosis metabélica compensatoria como respuesta a acidosis respiratoria
cronica. Las alcalosis metabdiicas primarias y secundarias se distinguen generalmente
mediante la medicién del pH arterial y examen clinico del paciente (47).

La hipercapnia (exceso de acido carbénicq) puede ser producida principalmente
por asma o enfermedad pulmonar obstructiva crdnica .principalmente'sin embargo pueden
existir otras causas como depresores del sistema nerviosoi central, problemas
neuromusculares, obstrucciénde las vias aéreas, neﬁmonias, edema pulmonar, embolismo
pulmonar, respiracién de gases con alto contenido de CO2 0 respiracién en una bolsa
(34,39,53). |

Por su parte la hipocapnia se define como unadeficiencia de acido carbénico; su -
presentacién es poco frecuente (34,53). |
{Il.7 OSMOLARIDAD SERICA

La osmolaridad sérica es una medida de la relacion entre solutos ‘corpoyrvalas y |

agua corporal. Esta generalmente se mantiene dentro de limites estrechos por el CUerD,b.
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El principal electrolito que determina la osmolalidad sérica es el sodio debido a su alta
concentracion en el fluido extracelular. Otras sustancias que contribuyen en grado menor
incluyen glucosa, nitrogeno ureico sanguineo, cloro, bicarbonato y lactato asi como
concentraciones anormales de cetoécidos, sulfatos y fosfatos (11,18,39,53).

Para calcular la osmolaridad se utilizan dos formulas, la primera es utilizada
cuando Unicamente se conoce la concentracion de sodio, mientras que la segunda se utiliza
cuando tambien se tienen los valores de glucosa y nitrdgeno ureico sanguineo (NUS)

1) Osmolalidad = 2[Na+] + 15
2) Osmolalidad = 2[Na+] + [glucosa] + NUS
18 2.8

La acumulacion de sustancias no medidas puede ser determinada mediante la
comparacion de los valores conocidos contra la osmolalidad medida, La magnitud de esta
diferencia es conocida como franja osmolar y nos ayuda a determinar la sevéridad del
proceso. La hiperosmolaridad ( o deficit relativo de agua) se presenta cuando la qsmolaridad ,
plasmética es mayor a 300mOsm/Kg. Entre sus causas podemos encontrar una disminuciéh
an el consumo de agua, aumento en las pérdidas de agua (fluido bajo en sbdio), aumento
en laingestion de solutos, desordenes metabdlicos como la diabetes rﬁéllitus, aumento en
las concentraciénes séricas de sodio, glucosa, nitrégeno ureico sanguiheo y acido lactico o
comblnacidnes de estos. Los signosvana dépender de el proceso que los causa, la magnifud
de los cambios enla osmolaridady laduracion. Genefalmente indican disfuncién neuroldgica
incluyendo Inquietud, ataxia, tremores musculares, espasmos ténicqs,‘cdn\(uisiones degran

mal o focales y muerte debido a falla respiratoria. El manejo de las deficiencias de agua
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depende del reemplazo de agua libre a una velocidad que no provoque edema cerebral
debido a que las células del cerebro necesitan suficiente tiempo para eliminar los osmoles
ideogénicos ya que de lo contrario el agua se va a mover hacia el interior de las células
adaptadas durante el tratamiento produciendo aumento de volumen y ocasionalmente ia
muerte (11).

La hipoosmolaridad, es decir el exceso de agua corporal en relacidn a un soluto
puede ocurrir como resultado de una excesiva entrada de fluidos (via oral o endovenosa
como en una solucion de dextrosa al 5% en agua), disminucion en la excrecion de agua o
perdida renal de sodio. Los signos clinicos dependen de la causa, la disminucién en la
osmolaridad del plasma y el tiempo transcurrido a partir del cambio de la osmolaridad e
incluyen sed intensa, anorexia. debilidad, letargia, y muerte. La alteracion de la osmolaridad
en el espacio extracelular provoca cambios en los fluidos hacia adentro o afuera de! fluido -
intracelular con el fin de compensar; esto puede producir signos neuroldgicos como
depresion, coma y convulsiones(11,47).

#.8 VOLUMEN PLASMATICO

El volumen plasmatico puede ser determinado gracias a la férmula (35);

0.03 x peso corporal (kg) + 3.03

0.30 x (edad en dias) +4.67
 Porsu parte ol volumen del liquido extracelular se determina (35)

0.24 (peso corporal en Kg)+7.70

0.24 (dfas) + 20.48.
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1.9 LACTATO SANGUINEO

El nivel de lactato sanguineo puede servir como indicador del estado de shock
en caballos adultos con cdlico, sin embargo esto no ha sido reportado en potros. Se cree
que hay una correlacidn importante entre los niveles de este y la severidad del problema;
sin embargo estos niveles se pueden ver afectados por el ejercicio vigoraso, por lo que se
sugiere su uso mas como pronostico que con fines diagnésticos, y siempre debe ser utilizado

en combinaclén con otros hallazgos (51).
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IV TIPOS DE SOLUCIONES Y MATERIALES DE ADMINISTRACION (CATETERES)

Las soluciones para uso endovenoso se dividen principalmente en dos categorias;
los cristaloides y los coloides. Entre los coloides méas importantes encontramos el dextran,
plasma, hidroxietil almidén y albumina, de estas la mas utilizada es el plasma, ya sea
preparado o fresco principalmente cuando hay perdida continua de proteinas o estas se
encuentran diluidas y el animal presenta edema, o bien con el fin de corregir fallas en la
transferencia de inmunidad pasiva en potros; su uso el limitado debido a que adn cuando
son efectivos expansores del plasma, su costo es demasiado alto ademés de que pueden
provocar gran cantidad de efectos adversos (42).

Las soluciones cristaloides son las mas usadas. En el mercado existen
preparados con diferentes composiciones, Estas tienen como principal desventaja que dos
terceras partes de ellas dejan la sangre debido a que se distribuyen en todo el liquido
extracelular no solo en el espacio vascular. De estas, las soluciones poliionicas como el
Ringer Lactado tienen un gran uso debido a que presentan una composicion similar a la del
fluido extracelular por lo que permanecen un mayor tiempo en este expandiendo su volumen
’mejorando asl la perfuslé‘n tisular y corrigiendo desordenes existem‘eé debidos a la
disminucion de la perfusion como la acidosis metabdlica, sin embargo estas soluciones
pueden provocar hemodilucion asi como disminucion en la concentracion de.proteinaé
plasmaticas totales. Otra solucién muy utilizada es el cloruro de sodio al 0.9%~tamjbién
conoclda,como solucion salina isotonica o normal, Esta contiene casi»las mismas cantidades
de sodio y cloro; por lo que un exceso puéde promover la presentacion de acidosis hetabélica

debida a pérdida de bicarbonato asi como hipokalemia (42,50). Este tipo de solucidn tiene
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un mayor uso cuando hay deficiencias de electrolitos en relacién al agua, sin embargo al
igual que el ringer lactado puede disminuir el volumen del paquete celular y el contenido de
proteinas plasmaticas totales (42).

Las soluciones glucosadas pueden venir en diferentes concentraciones, siendo
una de las mas comunes al 5%, estas son utilizadas cuando las necesidadas metabdlicas
no son cublertas por el consumo voluntario; también puede ser benéfica en casos de shock
debido a que en estos casos se encuentra incrementada (a utilizacién de glucosa; en los
potros tiene gran utilidad debido a que estas tienan reservas limitadas de glucégeno por lo
que nos permite proporcionaries un adecuado soporte nutricional. Una sobredosis en la
cantidad o concentracién administrada nos puede provocar diurésis osmatica llevandonos |
asi a una deshidratacion e hipanatremia severas (42,50).

Algunas soluciones contienen bicarbonato sin embargo debido a que este es
relativamente inestable existen soluciones poliionicas que contienen precursores de este

| como el Lactato o Piruvato (50).

También existen en el mercado soluciones hipertdnicas de Cloruro de Sodio (3-
7%}, estas en pequeias cantidades (4-6 mi/Kg) han demostrado tener buenos efectos de
resucitacion por periodos cortos de tiempo mediante la restauracion de la presion sanguinea
sistolica, gasto' cardiaco y volumen circulante; para lograr un efecto mayor se pueden
combinar con dextran 70 al 6%. Entre sus principales ventajas podemos méncidnar larapidez -
de su efecto, que al requerirse pequefias cantjdades se facifita su administracion, asi como
su facil administracién, ademds disminuyen fa cantidad de fluidos isOtéﬁicos que se

administren posteriormente (38,42,50).
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La composicién de las soluciones disponibles para rehidratacidn oral es vari-
able. En ellas la glucosa o glucosay glicina sonincluidas con el fin de promover la absorcién
de sodio y agua. Cuando estas son prepardas siguiendo las instrucicones del fabricante
pueden ir desde isotdnicas hasta casi el doble de la osmolaridad de los fluidos corporales

normales (31,47).
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R —— — —
Fiuidos communmente ¢ V para aplicacién intravenosa (47)

: : P E
Concentracion ) : 148 con 5% Multisol-R o Dextrosa 2.5% !
de Electdlito Dextrosa Sslina Ringer Dextrosa Plasmaiyte Normosol-R Bicarbonato en Salina ;

imEgA. 5% Normal Lactadc ___|!(Baxter) R (Baxter) R (CEVA) de sodio 5%  {{.45% %
Sodio 142 154 130 140 140 140 595 77
Potasio 5 4 5 10 5

Calcio 5 3 5

Magnesio 3 3 3 3

Cloro 103 154 109 98 103 98 77
Amortiguador

" Bicarbonato 27 595

Lactato 29

Acetato 27 47 27

Gluconato 23 8 23

pH 70 o 5.0 5057 6.4-75 50 5.5 6.4 7.8 45
- Tonicidad isoténica Isoténica Isoténica Hipertonica Isotbnica Isoténica Hiperténica Isotonica
Calorias/L 3 170 9 170 11 15 85







Los catéteres endovenosos son necesarios para facilitar la administracion de
fluidos y otros medicamentos. Debido aque proporcionan acceso directo al sistema vascu-
lar son utilizados como una ruta para medicar continuamente asi como tomar muestras
sanguineas eliminando el trauma asociado a inyecciones intravasculares repetidas
(4,10,23,37,50). Ademas de esto una colocacién adecuada nos dala seguridad de administrar
medicamentos altamente irritantes directamente en el vaso sanguineo disminuyendo el
riesgo de goteo perivascular de estos (10,50).

Las principales desventajas asociadas al uso de catéteres, son su costo, que
requieren colocacién y cuidado por personal capacitado, asi como el riesgo potencial que
tienen de producir problemas infecciosos o inflamatorios tales como flebitis, flebitis séptica,
bacterem!as, septicemias, formacidn de hematomas, puncion anterial inadvertida, sepsis y/
o endocarditis bacterianas (3,5,10,17,26,27,32,41,49,50).

El sitid méas usado para la colocacién de catéteres son. las venas yugulares;
teniendo estas ademés de las ventajas descritas anteriormente la posibilidad de realizar
mediciones de la presion venosa central (10). Ademés de |as venas yugulares también es
posible el uso de las venas cefalica y toracicas iaterales (17,23,26,32,47,48). En algunos
casos también es posible la utilizacién de la vena safena, sin embargo esta no es muy
recomendable debido a que puede poner en riesgo la seguridad de la persona que lo coloca {23)..

Apesarde que la cateteﬁzacién de vasos largos nos proporciona més flexibilidad
e‘n la seleccién de fluidos, en potros el catéter colocado en la vena cefdlica generalmente
es mas facil de mantener en su lugar, mientras qde en adultos esta caracteristiéa es cpmdn ) |

en las venas laterales toracicas (26,47). Las venas yugulares tienen con prinéipal ventaja
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que son faciimente accesibles atn cuando exista una marcada hemoconcentracion; ademas
el tamafio y la velocidad del flujo sanguineo que pasa por la vena yugular facilita la
administracion de mas de un catéter consecutiva o simuitdneamente (26). En el caso de
venas con flujo mas lento como la cefdlica, safena, mediana y lateral toracica, estas son
mas susceptibles atrombaosis y tromboflebitis ademas de que su uso es menos satisfactorio
para la administracidn de soluciones irritantes en comparacion con la vena yugular (50).

| Existen muchos tipos de catéteres endovenosos por lo que su seleccién debe
basarse en ciertas consideraciones como: tamafio, trombogenicidad del material, costo,
tiempo de permanencia asf como faclilidad par su colocacion, mantenimiento y familiaridad
del personal con el tipo de catéter (46,47 ,50). Es importante recordar que a pesar de la gran
variedad de catéteres existente en el mercado, no todos los tipos son Utiles en el caso de
potras (26).

Todos los tipos de catéteres producen procesos inﬂamatorio;e, y formacién de
trombos en grados variables dependiendo de! material del que estén hechos. Basandonos
en su trombogenicidad los podemos clasificar en orden de mayor a menor de la siguiente
manera; polipropilenc-polietilena-teflon-silicon-hule-rylon-cloruro de polivinil y poliuretanc
(5,30,31,46,47,48,50). Se ha demostrado que las materiales con menor trombogenicidad
producen una menor reaccién al paso del tiempo; par lo que pueden ser de]ado§ en su
lugar por perfodos méas prolongados sin producir signos clinicos de trombaofiebitis (5,30,47,50).

| E! didmetro del catéter debe ser lo més pequefio posible para evitar irritar la

vena y limitar la formacién de parches‘ de fibrina, cuidando no comprometer el paso de la

cantidad necesaria de fluidos (23,46,47,50).
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Mediante la seleccidn de un catéter de diametro pequefio y corto se limita el
contacto de este con el vaso io que disminuye la acumulacion de fibrina alrededor del
catéter. En caso de potros neonatos generaimente se usa un catéter de nimero 16 de 5
pulgadas de largo, de Teflon (Abbocath, Abbott, Hospitals, North Chicago, IIt.), para su uso
en la vena yugular, sin embargo este puede ser dificil de introducir en animales de_cue"o
corto. Para la vena cefalica se sugiere un catéter #16 de 2 pulgadas de largo (Quick Cath,
Baxter labs, Deerfield, Ill) tambien fabricado en Teflon (52,22,51,7,9,42).En caso de que se
requiera cateterizar la vena cava en neonatos generalmente se utilizan catéteres de 7
pulgadas (17.5 cm). También es importante considerar la tonicidad del fluido a administrar.
Las soluciones hiperténicas deben ser administradas en vasos grandes con el fin de que
sea diluidas inmediatamente minimizando asi el posible dafio al endotelio {46,47).

Existen clertos lineamientos que deben seguirse sin importar el tipo de cateter
utilizado. La colocacién siempre debe ser hecha de manera aséptica, rasurando elpelode
la zona aproximadamente 10 ¢m cuadrados alrededor del sitio de insercién embrocando y
utilizando guantes estériles para su colocacion (1 0,17;23,26.28,30,32,46,47,'49»,50)'.

El personal encargado de colocar los catéteres debe estar bien entrenado (46,49).

* Se puede administrar analgésico local por via subcutaneaconelfinde minimizay |
las molestias al paciente, espacialmente si ée trata d‘e potros 0 animales muy nerviosos.
(17,28,30,31,32,46, 47 ,50). | |

| La fijacion del catéter a la piel disminuye el movimiento de este en ei punto de
inserclén por lo que puede ayudar a pravenir la entrada de bacteriaé; c‘on.e'sta fin ha sido
(til la combinacién de pegamento y’ sutufas, oelusode mkariposas‘heéh»as del cinta adhesiva.

(17,28,30,31,32,46,47,50).
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Después de lainsercion del catéter se recomienda la conexion de una extension
con tapén para la administracién de medicamentos, la cual también debe ser suturada ala
piel. Esto va a facilitar la manipulacién frecuente y prolongar la vida del catéter
(23,31,32,46,47,50).

La aplicacién de pomadas antisépticas como yodo povidona y vendajes estériles
sobre el sitio de penetracion a la piel tiene como fin disminuir ain mas las posibilidades de
contaminacion; a pesar de que existen reportes de complicaciones con o sin antisépticos y
vendajes, se ha sugerido que estas precauciones aumentan el periodo de tiempo que un
catéter puede ser mantenido en su lugar antes de ser colonizado por bacterias (17,23,26,32,
37,46,47,50).

La extension del catéter es una fuente potencial de contaminacién importante
por lo que se puede disminuir el riesgo de contaminacién de esta cubriendola con un vendaje
al igual que el sitio de insercién del catéter Una vez que el catéter se encuentra e.n
posicién, se deben seguir manteniendo técnicas asépticas entre las que se incluyen el
lavado de las manos del operador antes del manejo de la linea endovenosa con el fin de
remover patigenos de diferentes fuentes entre los‘que se Incluyen el ambiente y otros
pacientes, ademas el sitio de inyeccion debe ser limpiado con una solucion de yodo o
alcohol permitiendo que este seque éntes de introducir la aguja (26,30,32,46,47 49).

Las lineas siempre debérén mantenerse cerradas cuando no se encuentren en
uso (46,49) y de ser posiblé mantenerse llenas con solucidn salina heparinizada (17).

Esimportante realizar evaluaciones fracuentes de lavena revisando la presencia

de dolor, calor, engrosamiento o cualquier indicador de tromboflevitis o contaminacion.
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Una vez que los signos sean reconocidos, fa tardanza en la remocién del cateter puede
prolongar el curso clinico (10,26,28,30,46,47,29). Algunos autores recomiendan el cambio
de vendajes diariamente aprovechando este momento para inspeccionar el vaso sanguineo
en busca de evidencias de inflamacién y revisando la integridad del cateter (23,46).

Se recomienda que los catéteres sean cambiados cada 48 a 72 horas sinimportar
que se encuéntren en buen estado con el fin de disminuir el riesgo de infeccidn, o antes si
se observan datos de contaminacion mientras que las lineas deben ser cambiadas cada
24-48horas (10,23,26,27,31,32,46,47 49,50). Algunos autores sin embargo mencionan que
un cateter bien cuidado puede permanecer en su lugar hasta por semanas sin peligro de
complicaciones (17).

Debido a la potencial presentacion de problemas iatrogénicos asociada al uso
de catéteres, se recomienda que estos sean utilizados Unicamente cuando sea
absolutamente necesario y sean removidos tan pronto como fo permita fa condicién del
paciente (10,26,32). |

Se recomienda la limpieza de los catéteres con ‘solucién salina heparinizada (2-
5 unidades de heparina por 1 mi de sqlucién salina) por lo menos gada 4-6 hr., o‘d‘e ser
posible realizar infusién continua (2 unidades/ml). La preparacién de esta asi como su
manejo debe realizarse de manera asépiica, deshechando la solucion que no se haya
utilizado en periodos mayoras de 72 horas con el fin de minimizar la posibilidad de
contaminacién bacteriana (26,50).

- Todo cététer tapado debe ser removido; no se recomienda su lavado con solucion
salina heparinizada debido a que se pueden liberar embolos a la circulaciéh pﬁlmonar |

obstruyendo asf el flujo sanguineo o diseminando bacterias a otras pértes del cuerpo (50).
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En el mercado podemos encontrar tres tipos basicos de catéteres, todos ellos
disponibles en diferentes tamafios. Estos son: Catéter tipo mariposa, Catéter sobre la aguja
y Catéter dentro de la aguja (50).

E! catéter tipo mariposa consiste en una aguja unida a plastico flexible el cual
forma una especie de alas de mariposa cuya finalidad consiste en facilitar el manejo,
colocacién y fijacion. Este tipo de catéter es util para terapias de corta duracién en sitios
donde el movimiento es limitado, sin embargo debido a que la aguja se encuentra
directamente en el vaso puede haber puncidn de este, laceracion de la pared o salida de
esta (50).

También existen catéteres que rodean la aguja; estos son relativamente cortos
{no mayores a 14 cm ) y rigidos. Vienen incluidos con una aguja ligeramente mas larga que
ellos encargada de penetrar la piel; una vez que esta se encuentra en el vaso deseado, se
mantiene inmovil mientras el catéter se dirige hacia el interior del vaso. En ocasiones la
punta puede doblarse al penetrar la piel produciendo un mayor trauma y dificultades al
colocarlo. En estos casos es dtil realizar una ligera abertura coh_ una hoja de bisturi en el
sitio de insercidn con el fin de facilitar su paso por la piel (50).

Un tercer tipo de catéteres son.aquellos que pasan por el interior de la aguja;
estos pueden ser fabricados o bien obtenidos comercialmente, lo que permite elegir
materiales mas suaves disminuyendo el riesgo de flebitis, su principal desVéntaja es que:
tienen un didametro limitado por el tamafio de la aguja, ademés de qhe al ratiraf la aguja |
queda un‘espacio mayor al tamaio del catéter produciendose remalinos de sangre lo que

nredispone a la formacién de hematomas (50).
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V TERAPIA ESPECIFICA
V.1 GENERALIDADES

La terapia de fluidos es critica en el cuidado def neanato enfermo (28,30,31).

La eleccidn del tipo adecuado de fluidos, asi como su cantidad y velocidad de
infusion dependen del estado general del paciente, requerimientos de mantenimiento, funcién
renal, equilibrio 4cido basico, grado de hidratacion, valores de glucosa y electrolitos asi
como del propdsito de la administracién de estos (mantenimiento o reempiazo)
(9,10,23,26,28,30,31,32,42, 47,51).

Una adecuada terapia de fluidos debe primeramente reemplazar las deficiencias
def animal, una vez hecho esto debe proporcionar al animal los requerimientos diarios de
agua y electrolitos hasta su recuperacion (27,28,30,42,48,50,51).

Los requerimientos de fluidos pueden variar en potros de 45kg desde 3a 4 |
hasta mas de 20 | pordia. Eltipode fluido y fa velocidad de administracién_ pueden cambiar
de la terapia inicial con fines de reemplazo a la de mantenimienta. Debido a que la
cuantificacién inicial de déficits y pérdidas generalmente no es pasibie se requieren
reevaluaciones clinicas y de laboratorio con el fin de cambiar Iaterapja de fiuidos de acuerdo
a las necesidades del animal (47).

Se debe slegir el fiuido que se acerque mas a las necesidades def animal (42,47).
En casos de deshidratacién de ligera a moderada, la tonicidad y contenido de elctrolitos
debe ser similar af tipo de fluide perdido, 'mientras que en caso de deficiencias especificas
como dextrosa, potasio 0 bicarbonato puede ser necesaria una mayor sUpIémentacién. En.

la mayoria de los casos se puede utiizar una solucién balanceada de tipo cristaloide isctonica
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como el Ringer Lactado (10,31,32). La velocidad de administracion esta determinada por el
grado de deshidratacion, la severidd del compromiso cardiovascular y los requerimientos
de mantenimiento. Una administracién demasiado rapida puede sobrecargar el sistema
vascular diluyendo la presion coloidosmotica lo que puede resultar en la formacién de edema
(31,47).

En generallos potros toleran mejor la infusion de fluidos debido a que sus rifiones
se encuentran mas maduras en comparacion cbn otras especies a la misma edad, ademas
de estar acostumbrados a la ingestion de grandes volumenes de leche por lo que el rifidn
recibe una mayor cantidad de liquidos (9). Sin embargo los mas inmaduros y comprometidos
pueden tener problemas para eliminar cualquier exceso. Clinicamente esto puede ser
observado por |a presencia de edema subcutaneo o compromiso respi‘ratorio el cual se
asocia a edema pulmonar. En general se recomienda reemplazar la mitad del deficit calculado
durante las primeras 6 a 12 horas con una correccién completa a las 12-24 horas. Se
pietiére la infusién continua sobre la administracién en bolo panicularmenfe cuando se
~ administran fluidos que contengan glucosa en potros enfermos. Una velocidad de infusién
de 20ml/kg/hora puede ser necesaria para el tratamiento de hipovolemia severa, pero esta
debe ser disminuida lo mas pranto posibie. Mientras méas rapido se administren fluidos y e,lv
animal Sa encuentre mas comprometido se requiere un monitoreo més ﬁécuente B
(31,35,47,51).

Se recomienda que los fluidos administrados tengan una temperatura cercana a
la temperatura normal del animal; con este propésito existen bolsas tébricadasl |
comercialmente o blen, si no se dispone de estas basta con introducir fa solucién 'a‘adr‘ninistra'r

en agua caliente hasta que esta alcanze la temperatura adecuada (4,9,10,22,23,50).
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La restauracion rapida del volumen sanguineo es importante con el fin de disminuir
el daiio hipoxico a las celulas (47).

Debido al alto costo que representa la terapia endovenosa, se sugiere que en
cuanto el estado del paciente lo permita, esta sea suspendida (24).

En caso de que sea necesaria la administracion grandeé volumenes de fluidos
en periodos de tiempo cortos, se pueden administrar a presion o bien con la ayuda de
diferentes tipos de bombas comerciales (5,50).

Los fiuidos sin importar su tipo deben ser administrados a una velocidad constante
para que los procesos metabolicos del animal se adapten a la carga osmética (22).

En el caso de que sea necesatria la utllizacion de fluidos de mantenimiento, se
debe recordar que la composicién normal de la leche es baja en sodio (10-15 mEq/L) y alta
en potasio (10-20 mEg/L) por lo que el fluido elegido debe ser bajo en sodio y alto en
potasio. Los fluidos para mantenimiento disponibles comerciaimente por lo general cumplen
con este requisito conteniéndo 40mEq/L de sodio y cloro y 10-20 mEq/L de potasio. En
estos se agrega dextrosa con el fin de hacer una solucién casi isoténica y agregér una
fuente de enregia (5 o 10% o bien 1/4 Ringer en glucosa al 5%). Las necesidades de -
mantenimiento de un potro sbn aproximadamente del 10% de su peso corporal (2-4 kag/
hr 0 80-120 mi/Kg/dia) (9,28,30,35,41,47). B

Laterapiade mantenimiento debe mantener equilibrio entre las pérdidas defluidos

y electrolitos a traves de la arina, heces y tracto respiratorio sin que sea necesaria una. -

compensacion renal excesiva (47).
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En caso de que el animal presente una deshidratacion ligera, generalmente es
necesaria la administracion de 2 a 4 veces sus requerimientos de mantenimiento, mientras
que en estados de deshidratacion severa puede ser necesario administrar hasta 5 a 10
veces los requerimientos de mantenimiento; (hasta 500-1000 mi/hora) (4,35).

En caso de que no se cuente con facllidades para andlisis de laboratorio 0 no se
tengan los fesultados, se recomienda iniciar la terapia de reposicién con una solucién
poliionica balanceada como el Ringer Lactado a la que se le puede agregar glucosa; sin
embargo el Ringer Lactado estd contraindicado en casos de uroperitoneo. En estos casos
se utiliza solucion salina isotonica o hiperténica (4,9,35,49).

Enhumanos existen establecidas cantidades de ingestion de sodio diaria; siendo
de 3 mEg/kg/dia en el caso de infantes a termino, mientras que los “infantes pretermino

requieren de 4mEq/kg/dia. Este mayor requerimento de humano pretermino posibleme'nte'
se deba a la perdida de sales debida a una funciéh renal inmadura (47,43). ~ En gen-'
eral se cree que el mejor tratamiento para la correccién de los deficits dg fluidos y electrolitos k
consiste en su raemplézo continuo alir ocurriendo estos. La administraciémn enddvénosa
puede se la que mejor se adapte a este cﬁterio. pero no siempre eé préctica por I‘o'quev en
estos qasds se debe considerar fa utilizaciénde la iuta enteral; én generél s@ sugiere imentaf '
esta en casos de deshidratacién ligera a moderada, mientras Que la severa géﬁ:eralmente |
requiere terapia de fluidos por via endovénosa. La ruta enteral pa'ra. uso con fines _de |
~ hidratacién y mantenimiento' ha sido ampliamente'estqdlada en human_bs y‘be'cer'ujs pdn
| diarrea; debido a que la lactasa es uné encima muy frégil cuya funcién disminuye demanera

importante en gran cantidad de enfermedades que cursan con diarrea, el 'aumemo enla

77



ingestidn de leche no tiene utilidad en el reemplazo de deficits de fluido. Cuando se pretenda
iniciar la terapia con fines de rehidratacion y mantenimiento se debe considerar el
funcionamiento del tracto gastrointestinal. Esta terapia unicamente es efectivasi la absorcion
gastrointestinal y transito no se encuentran severamente afectados. En potros con diarrea
es importante considerar el agente etioldgico de esta. La informaclén obtenida de otras
especies suglere que durante la diarrea secretora inducida por bacterias, el epitelio del
intestino permanece intacto porlo que la absorcidn es efectiva alo largo del intestino delgado.
En el caso de enfermedades virales que provoquen diarrea con cambios importantes tanto
en las celulas intestinales individualmente como en la estrucura de las vellosidades se
espera una capacidad absortiva disminuida en el tracto gastrointestinal la cual puede resultar
en un empecramiento de la situacion si llegan cantidades elevadas de glucosa al intestino
grueso debido a que esta proporciona energia a las bacterias produciendoese un aumento
en la fermentacién bacteriana y osmolaridad excesiva al tracto gastrointestinal bajo. La
base fisioldgica de la efectividad de la rehidratacién oral es el transporte doble de sodio y
glucosa por el epitelio intestinal. Ademas de este, otras moleculas organicas solubles en
agua como aminoacidos, dipeptidos y tripeptidos tienen una mayor absorcién en elintestino
delgado. Los aminoacidos pueden ayudar a economizar las proteinas debido a un aumento
del nitrogqno disponible. En becerros neonatos sanos y con diarrea se ha demostrado que
tanto el \iaciamiento gastrico como la absorcién intestinal pueden mejorarse mediante el
‘usode soluclones hiperosmolares. Enel casode potros la palatabilidady consumo voluntario
de estas soluciones puede representar problemas alin cuandp algunos pueden tomarlos é '

partir de una mamila o cubeta, en otros casos puede ser necesario emplear la intubacién
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nasogastrida para proporcionar el volumen necesario a la frecuencia deseada. Ademas,
aun cuando estas tienen glucosa no son formuladas para proporcionar saporte nutricional
por la que el mantenimiento de potros unicamente con estas soluciones (con restriccion en
el consumo de leche) puede produgir estados de malnutricion severa en periodos cortos de
tiempo. En caso de que no se administre leche por periodos mayores a 1-2 dias, se puede
utilizar una fuente alterna de soporte nutricional.  En potros con deficits especificos de

electrolitos puede ser necesaria la suplementeacidn adicional con potasio o agentes

alcalinizantes (47).

V.2 SODI0

El tratamiento del paciente con aumento o disminucion de este depende de si la

alteracién se acompafia de volumen normal del fluido extracelular, disminucién de este

(deshidratacion) o exceso de este (edema) (47).
AJHIPONATREMIA
HIPONATREMIA CON DISMINUCION DE FLUIDO EXTRACELULAR
El tratamiento de este padecimiento consiste, si es posible, en minimizar las
pérdidas de fluido, administrar aguay sodio (solucién de Clordro de sodio al0.9% (154mEq/

L de sodio)) con el fin de reemplazar las deficiencias y alcanzar las necesidades de

mantenimiento (47). |
HIPONATREMIA CON VOLUMEN DE FLUIDO EXTRACELULAR NORMAL

El tratamlento en el caso del SIADH consiste en restriccion de agua a menos |
que el sodio sérico sea menar a 120mEq/L o que aparezcan canvulsiones. En caso de que
se administre sadio, se presentard una mayor expansion del volumeny ely sodio administrado
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serd excretado. En el caso de neonatos humanos se ha logrado una elevacién méas rapida
de sodio al realizar una terapia con furosemida (1mg/Kg IV cada 6 hr); mientras la pérdida
de sodio por via urinaria es exactamente reemplazada

por solucién salina hipertdnica (3% o 523mEq/L). Esto resulta en un incremento en
la pérdida de agua libre sin cambios netos en el total del sedio corporal (47). Algunos autores

mencionan la utilizacion de solucidn salina isotonica (0.9%) agregando a esta los

requerimientos normales del animal (46),
HIPONATREMIA CON EXCESO DE FLUIDO EXTRACELULAR

Para llevar a cabo el tratamiento es importante identificar la causa; en caso de
que el gasto cardiaco se encuentre reducido, este debe ser mejorado. La restriccién enel |
consumo de agua y terapia con diuréticos puede incrementar la tonicidad, pero este

tratamiento deberé ser administrado cuidadosamente y con monitoreos constantes (47).
VB)llPERNA‘TBEII_A
HIPERNATREMIA CON VOLUMEN DE FLUIDO EXTRACELULAR DISMINUIDO O NdHMAL

| La correccion rapida de la hipernantremia puede resultar en edema cerebral y
convulsiones, Durante la hipernatremia deépués del movimiento agudo de agua hacia
afuera de las células, el volumen del éerebro regresa alo normal; sila osmolaridad,blasniétic'a
es reducida de manera aguda, el agua va a penetrar al cerebro lo que puede pfovocar
edema. Si la hipernatremia es producida por pérdida dé agua, se debe aumemar la |
adminlstracién de agua. En humanos se considera que 1a éoncentracién de sodio no debe

ser disminuida a més de 15mEq/L durante las primeras 4 a 6 horas de tratamienfo‘ El

-reemplazo adecuado de fluidos incluye la administracion de agua por via oral y de glucosa
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isotonica via endovenosa. En caso de que también exista un agotamiento de sodio (baja
excrecion fraccional de sodio y signos de disminucién de volumen) se recomienda la
administracion de solucidn salina al 0.45% en glucosa al 2.5% o al 5% con monitoreos
constantes debido a que se ha reportado que esta terapia puede predisponer a problemas
cardiacos o edema; en humanos también se ha asociado a enterocolitis necrosante y
displasias pulmonares (46,47).

En todos los casos de hiponatremia aguda sinimpontar su causa se debe prevenir
el dafio cerebral asociado (33).
HIPERNATREMIA CON EXCESO DE VOLUMEN DEL FLUIDO EXTRACELULAR

El tratamiento se basa en |a reduccion del sodio; debido a que estos pacientes
tienen ya expansién del volumen no se recomienda administrar mas fluldos. Se debe reducir
la cantidad de sodio administrado y usar diuréticos con mucho cuidado (47). |
CNSONATREMIA
ISONATREMIA CON ,DESHIDRATACION

‘En ocasiones el sodib corporal se encuentraisonatefemico y sin embargo el -
paciente puede estar deshidratado ‘En‘estos casos dében adminiétrarse sodidy ﬁui‘do‘s cor_i |
el finde corregir los deficits ekistentes y alcanzar los requerimientos para manténimienfo y
reemplazo de las pérdidas (47). | i |
ISONATREMIA CON EDEMA

En estos casos se debe restringir la administracién y consumo de sodio debido a

‘que la presencia de edema indica un aumento en el contenido total de sodio corporal. Es -

importante el monitoreo del estado de! aparato circulatorio cuando se sospeche que el .
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edema es resultado de dafio vascular y aumento en la permeabilidad capilar. Con frecuencia
se utiliza la terapia con diuréticos (47).
V.3 POTASIO
AHIPOKALEMIA

El cloruro de potasio administrado oralmente, endovenoso, o ambas es el
tratamiento mas comun en casos de hipocalemia. El cloruro de potasio por via oral (3-5¢
(39-69mEq)) administrado varias veces al dia a neonatos, en ocasiones junto con la terapia
endovenosa ha resultado un tratamiento efectivo para la hipokalemia severa (concentracién
. serica menor a 2mEqg/L). En caso de que el cloruro de potasio sea administrado por via
endovenosa, generalmente se agregan 20-40mEg/L. Mediante extrapolacién de otras
especies se recomienda que no se exceda la administracion de cantidades mayores a 0.5
mEa/kg/hora, y silempre que el pH no se encuentre severamente afectado (24,30,42,47).

Sitambién se estan administrando fluidos que contengan glucosa la respuesta a
|a terrapia con potasio puede ser menor a lo esperado posiblemente por un aumento en la
secrecién de insulina; ademas la administracién de glucosa facilitapoi si sola la entrada de
potasio a las celulas (46,47). |

La respuesta al tratamiento debe ser monitoreada mediante mediciones repetidas
del potasio sérico. En potros con diarreas severas se recomienda la utilﬁzacién de una
terapia agresiva con el fin de que mantengan los niveles séricos de potasio adecuados
debido a la gran cantidad de potasio perdido en las heces. Con este fin se recomienda una
suplementacion de aproximadamente 40mEq por via oral y 20-40 mEq endovenosos. Esta

terapia tiene un mejor efecto si se administra el potasio por via oral aiin cuando este
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reemplazo se puede realizar por via endovenosa; ademas de esto el potasio resulta toxico
al musculo cardiaco, por lo que se recomienda la administracion endovenosa en pequefias
cantidades y siempre con monitoreo del estado cardiovascular (15,46,47).
B)HIPERKALEMIA
El tratamiento tiene como principios el tratar de dirigir el potasio hacia el interior
de las células, remover el exceso del cuerpo y limitar la ingestién posterior de potasio. La
administracion de glucosa dirige el potasio hacia el interior de las células mediante la
estimulacion de la secrecion de insulina enddgena. La administracion de insulina es
generalmente innecesaria a menos que haya dificultades en el metabolismo de la glucosa.
- Las infusiones de bicarbonato de sodio, principalmente en el paciente acidotico van a
disminuir los niveles de potasio sérico debido a que lo dirigen hacia el interior de las celulaé.
El uso de soluciones salinas puede reducir los cambios electrocardiograﬁcos asociados a
la hiperkalemia. . Un posible tratamiento para un pacientre hiponatremico e hiperkalemico
que puede tolerar la administracién de agua y sales consiste en la administraciénlda 90
mEq bicarbonato de sodio en 1 L de glucosa al 10 % en solucion salina isotonica ( con un
contenido total de sodio de 234 mEq/L. (154 mEq + 90 mEq)). Siel pacl‘e nte no se enCuéntra
hiponatremico se puede eliminar la solucién salina. En caso de que sea necesaria la
restriccién de fluidos se puede administrar una mayor cantidad de soluciones glucosadas
hiperténicas junto con el bicarbonato de sodio, estas deben ser administradas lentamente
'y se debe monitorear la glucosa sanguinea mas fre‘cue‘ntamevnte. Los diuréticoé»puedgh
promover la excrecion de potasio bajo ciertas condiciones sin embargo én casos “de‘ félla

renal y uroperitoneo no ofrecen gran beneficio (9,47).
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V.4 CALCIO

A)JHIPOCALCEMIA

Eltratamiento de la hipocalcemia debe llevarse a cabo cuidadosaments, evitando
la administracion rapida de este, inyecciones perivasculares asi como la mezcla de este
con bicarbonato de sodio debido aque se puede precipitar en forma de carbonato de calcio.
En caso de que el paciente se encuentre asintomatico, se prefiere la ruta oral. Es comin la
utilizacion de una solucidn de gluconate de calcio al 10%. Un mililitro de esta contiene
100mg de gluconato de calcio y 9.4 mg de calcio elemental. También se puede utilizér una
preparacidn para administracian por via oral a base de glubionata de calcio; esta proporciona
115mg de calcio elemental por cada 5ml. El cloruro de calcio al 10% contiene 100mg/mi de
clorura de calcioy 27mg de calcio elemental pero su administracion puede praducir tievitis.
La dosis de calcio para mantenimiento en humanos es de 45-90mg/kg/d_ia de calcio el-
emental en la leche o’ por infusién continua via endovenosé. En casa de que se decida
utilizar gluconato de calcio, se recomienda una dosis inicial de 5 ml/Kg/dia (45mg/Kg/diade
calcio elemental). Para el tratamiento de la hipocalcemia asociada a signos clinicos
(convulsiones y telénia) se pueden administrar 1 a 2 mikg de glucdnato de calcio al 10%
. (9-18mg de Ca/kg) por via endovenosa en 5-10minutos. Es imponahte él monitareo.de la
frecuencia cardiaca, y en caso deque se desarrqllen_ bradicardia o'arritmias ée debe disminuir
0 suSpender la velocidad de administracién. Posteriormente se puede administra"r‘ calcia.
con tinéskde,mantenimlenfo. La concentracién de caldio debe ser monitoreada duxamé la
tarapia. siempre ajustando la dosis. En caso de que también exista hipomaghés.emia,’la
‘ resypuvesta ala tarapia‘co‘n calcio no vaa ser adecuada. Para‘la terapia de mantenimiémo
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de magnesio por via oral se puede utilizar sulfato de magnesio al 50% a una dosis de 0.2ml/
Kg/dia. monitoreando constantemente los niveles séricos. No existe una dosis dptima
establecida de vitamina D para el potro neonato. En caso de caballos en crecimiento la
dosis ideal de esta en dieta es de 20-30 Ul/kg de peso, sin embargo se debe tener cuidado
al dosificar potros con el fin de evitar toxicidad (hipercalcemia, calcificacion distrofica y falla
renal) (22,32,47).

B)HIPERCALCEMIA

Su tratamiento incluye la administrcién de fluidos por via endovenosa lo que va
a incrementear la excrecion urinaria de calcio, siempre y cuando la funcién renal sea nor-
mal. Se deben administrar cantidades adecuadas de agua, sodio y potasio. Algunas veces
se pueden usar diuréticos que actien sobre el asa de Henle con el fin de que promuevan la
excrecion de calcio por los rifiones mediante la inhibicion de la resorcion tubular, Otras
opciones incluyen glucocorticoides o calcitonina. Esta Ultima ha sido Util en caa:'eos de
intoxicacién por vitamina D en humanos a una dosis de 5-8unidades/kg cada 12hr via
| endovenosa o intramuscular {calcitonina de salmén). También hé sido 0til la admihistracién
de fosfatos por via oral auna dosis de 30-40mg/kg/dia con el fin de mantener niveles normales
de fésforo y disminuir los niveles de caléio debido a una precipitaciéh de estos (47).
V.5 HIPOGLUCEMIA E HIPERGLUCEMIA
El tratamiento en principio cohsiste en administrar de forma constante dextrosa

al5 0 10% auna velocidad de 4-8mg/kg por minuto (26,28,30,47). Durante el tratamiento
inicial, la snlucion puedé ser administrada mas rapidamente (dext'rosa al 10% a 200mg/kg/

min por 1 0 2 minutoso 5-10mg/kg rapidamente) y posteriormente se disminuye la velocidad
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aun en infusion continua a una velocidad de 4-8mg/kg por minuto (17,27,30). Se debe
recordar que la administracion excesiva de glucosa también puede resultar perjudicial para
el animal (28).

El metodo de infusion continua se prefiere al de bolo con dextrosa hipertonica
(25-50%) debido a que la administracion de estos puede agravar el dafo preexistente del
SNC y frecuentemente puede producir una recaida de la hipoglicemia de 40 a 90minutos
después de que se detuvo la infusidén; ademas la solucidn de glucosa hipertonica irrita las
venas (4,26,28,30,47). Esimportante evitar la presentacion de hiperglicemia, principalmente
en potros asfixiados o con signos de enfermedad neurologica (10,26,47). Los niveles de
glucosa en ofrina y sangre deben ser monitoreados durante la infusién (26,28,30,47). En
caso de que la glucosa sanguinea sea persistentemente mayor a 150-250mg/dl o la glucosa
en orina sea mayor o igual a 500 mg durante la terapia se deberd disminuir la administracion
de glucosa, ya sea mediante la disminucién de la velocidad o la concentracion de giucosa
a cantidades menores a 5mg/kg/min hasta que el nivel de giucosa se encuentre dentro de
limites aceptables. No se debe detener totalmente lainfuslén de glucosa; y en caso necesario
se debe incrementar lentamente la velocidad de infusion hasta alcanzar el nivel deseado
(4,5,9,27,28,47).

Generalmente no se recomienda la insulina para eitratamiento de la hiperglicemia
debido a que la dosis de esta en potros no ha sido determinada exactamente. En el caso
de infantes humanos, se recomienda una dosis de 0.1-0.2 unidades/Kg una vez al dia, sin
embargo en ei potro neonato se han administrado de 0.2-1.0 unidades/Kg por via endovenosa
con el fin de inducir hipoglucemia en potros neonatos normales sin que estos mostraran

signos de debilidad (47).
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La hipoglucemia puede ser prevenida mediarte el monitoreo del neonato con
riesgo de desarrollarla y la adminsitracion de requerimientos energéticos por via oral 0
endovenosa. Para esto es necesaria la determinacidn de los requerimientos de agua con
el fin de determinar la concentracion de glucosa a usar; esta asi como la velocidad de
administracion deben ser ajustadas con el fin de mantener la concentracion normal de
glucosa sanguinea. Se pueden realizar cambios graduales en la velocidad de administracion
y concentracion de glucosa siempre manteniendo un monitoreo. A pesar de que los niveles
de glucosa sanguiena de muchos potros pueden ser mantenidos exitosamente con una
velocidad de administracién de 4-5 mg/Kg/minuto, algunos individuos pueden necesitar
glucosa adicional debido a que esta velocidad unicamente va a proporcionar 24 Kcal/kg/
dia, la cual es considerablemente menor a los requerimientos nutricionales del potro (47)
V.6 DESBALANCES ACIDO BASICOS
A)ACIDOSIS METABOLICA
En casos de acidosis metabdlica siempre que sea posible se debe dirigir el
tratamiento a la correccion de la causa (28,30,46,47,50). Existen muchos problemas
asoclados con el uso de bicarbonato de sodio para el tratamiento de acidosis secundaria a
la acumulacion de é4cidos. En estos casos no existe_ perdida de bicarbonato del cuerpo de
manera de que no solo puede no haber respuestaal tratamiento sino que ademds se pueden
~producir reacclones adversas. Si existe un problema respiratorio se debe tener mucha
precaucion al usar soluciones con bicarbonato de sodio debido a que este actua como
amortiguador en sistemas abiertos en los cuales el bidxido de carbono puede ser

transportado a los pulmones y eliminado (12,28,30,34,46,50).
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Si el paciente no puede incrementar la ventilacién o la perfusion tisular y el retorno
venoso no son adecuados su administracién puede producir hipercapnia provocando aciosis
tanto venosa como arterial agravando asi el problema (12,28,40,47). Ademaés una terapia
demasiado agresiva con bicarbonato de sodio puede resultar en una acisosis paradojica de
liquido cerebro espinal debida a una rapida difusién del bioxido de carbono a este (lo que
puede provocar dafioimportante a la funcion neurologica) (12,24,28,30,34,46,47). Elbidxido
de carbono producido después de la infusién de bicarbonato se difunde rapidamente a
traves de las membranas celulares y de Ia barrera hematoencefalica, mientras que el ion de
bicarbonato no lo hace, por lo que la terapia puede ser contraproducente debido aquevaa
empeorar la acidosis intracelular. Las fluctuaciones importantes en Ia presion sanguineay
el flujo de sangre al cerebro, pueden producir una hemarragia intracraneal neonatal debido
a que los cambios abruptos en la osmolaridad (hiperosmolaridad débida a hipernatremia)
produciran el movimiento de agua hacia los espacios perivasculares rompiendo los vasos
sanguineos. En humanos el uso de infusiénes de bicarbonato de sodio se ha asociado a
una disminucion en el aporte de oxigeno a los tejidos (1 2,20,24,28,30,34,47;53). Eluso de
bicarbonato de sodio en animales hipocalcemicos debe ser evitado debido a la posibilidad
de provocar tetania muscular. Del mismo modo el uso de bicarbonato de sodio en animales -
con disminucion de potasio puede disminuir aun mas el potasio sérico, (1 2,30,4’6,47)..

En la gran mayoria de neonatos con acidosis ligera o m‘od‘e-radé, por lo general
L'micamehte es necesario aumentar el volumen con fluidos isoténicos para corregir e_l deficit
de bases. Se cree que esto eé debido a que al mejorar la perfusion tisUlar: s8 reSuelve‘IVa | o

acidosis lactica (25,28,30,34,46,47,50). En individuos mas afectados se debe dar un
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tratamiento méas agresivo al aparato cardiovascular (infusién de soluciones coloidales,
dopamina o dobutamina) con el fin de mantener el gasto cardiaco y ta perfusion tisular.
Cuando exista una acidosis metabolica severa (pH menor a 7.1 o deficit de base mayor a
10mEq/L) se puede utilizar un agente alcalinizante; si en este caso se decide utilizar
bicarbonato de sodio, las soluciones hipertonicas comerciates (0.9 0 1 M, solucién a! 8,4%,
2000 mOsm/l) deberan ser diluidas 1:2 0 1:4 en agua estéril y ser administradas lentamente
con un adecuado monitoreo . El bicarbonato de sodio también puede ser obtenido en una
solucién at 5% que contiene 1200 mOsm/L (595 mEq/L) tanto de sodio como de bicarbonato
(12,28,34,42,46,47,50). Siempre se debe recordar que se estan proporcionando las mismas
cantidades de sodio que de bicarbonato. El bicarbonato de sodio puede agregarse a los
fiuidos siempre tomando en cuenta la tonicidad final de la solucién. Una solucién al 1.3%
de bicarbonato de sodio en agua es relativamente isoto’nica (300m Osm/L). No se
recomienda la adicién de bicarbonato de sodio a fluidos que contengan calcio o lactato
debido a que se pueden formar precipitados (9,41,46,47).

En caso de que la acidosis rhetabolica sea secundaria a la perdida de
amortiguadores del cuerpo, e! tratamiento debe centrarse en la disminucién de la pérdida
de bicarbonatos asi como en el reemplazo de las cantidades perdidas. Ei efecto de la
terapia de reemplazo debe ser monitoreado realizando ajustes continuos de la dosis. Los
neonatos con diarrea severa pueden necesitar una mayor cantidad de bicarbdnato de la
estimada para mantener un pH sanguineo adecuado debido a Ias' pérdidas por las heéés.
Otros agentes alcalinizantes usados para el tratémiento dela _aci.dos.is metabolicé incluyen |

al lactato, acetato, gluconato y citrato. Todos ellos son precursores del bicarbonato y
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generalmente se encuentran es soluciones comerciales balanceadas (12,47). El lactato
puede ohtenerse en soluciones electraliticas balanceadas como el Ringer, en estos casos
el L-lactato tiene un adecuado metabolismo hepatico por lo que existe una menor formacién
de bioxido de carbono en comparacion con el bicarbonato, sin embargo la alcalinizacién
ocurre mas lentamente; ademas el metabolismo del lactato puede ser inhibido en casos de
acidosis metabdlica severa por lo que se recomienda fa administracion de bicarbonato de
sodio antes de este (12,46).

El acetato es metabolizado en el musculo y en menor grado en otros tejidos por
fo que las afecciones hepaticas no afectan su utilizacion. Este es un potente vasodilatador
por lo cual no se recomienda su uso en casos de hipovolemia debido a que la puede
exacerbar (12,46).

Debido aque a utilizacion del lactato y acetato requiere de procesos metabolicos,
la utilizacidn de soluciones que los contengan requiere de animales con sistemas metabolicos
maduros. En el equino neonato no existen estudios, sin embargo en bovinos neonatos se
ha demostrado que el acetato, y en menor grado el L-lactato son generalmente blen utilizados,
sin embargo se han notado variacines relacionadas a la edad (46,47).

No existen reportes del uso del gluconato como sustancia alcalinizante, sin em-
bargo su uso en combinacion con el acetatoda buenos resultados. Este tiene un metabolismo
mas lento por lo que su efecto es mas prolongado. En el caso del citrato, su uso es muy
limitado debido a que este se une al calcio (12)

El bicarbon;ato de sodio es un potente vasodilatador por lo cual se debe evitar su
uso en pacientes hipotensos (12,30). Ademas la produccion de biéxido de carbono se ha

asociado a depresion del miocardio (12).

90



Se recomienda la administracion moderada por periodos largos (24-48hr) debido
aque a pesar de que su efecto es rapido, ladistribucion de este al fluido intracelular requiere
de aproximadamente 18hr para ser completada en un 98%:, ademas es mejor realizar una
correccion lenta monitoreando siempre el pH arerial y la presion parcial de bidxido de
carbono. En general se sugiere reemplazar de la mitad a dos terceras partes del deficit
calculado en 30 minutos y el resto en horas, basandonos siempre en el monitoreo (12,34,50).
Algunos reportes sugieren el reemplazo de la mitad de los requerimientos en las primeras
6 a 12 horas y total en 12-24 horas (46).

Eluso de este aumenta la afinidad de |la hemoglobina por el oxigeno, por lo que
se disminuye la perfusion tisular (12,50)

B)ALCALOSIS METABOLICA
| Eltratamiento generalmente esta orlentado a la promocion dela excrecion urinaria
de bicarbonato mediante el aumento en el volumen circulante gracias a la utilizacién de
cloruro de sodio y agua, siendo adecuada en estos casos la utilizacion de solucion salina
isotonica por via endovenosa; restauracion del balance de potasio asi como el reemplazo
del deficit de cioro lo cual puede lograrse mediants la administracién de cloru o de‘ sodio 0
de potasio. El reemplazo del volumen de fluidos eylimin'a el estimulo para la retencion dé |
sodio renal, por lo que el exceso de bicarbonato puede ser excretado como bicarbonato de
sbdio (47). | |
V.7. TERAPIA EN CONDICIONES ESPECIFICAS
A)UROPERITONEO

Debido a que este se encuentra generaimente asociado a hiponatremia,
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hiperkalemia, hipocloremiay acidosis metabdlica se recomienda la utilizacion de soluciones
salinas isotdnicas o hipertonicas ademas del drenaje del abdomen (32).
B)DIARREAS

El monitoreo de los electrolitos séricos es importante debido a que los animales
afectados tienden a presentar acidosis metabolica severa e hipokalemia. En caso de diarreas
persistentes se recomienda la administracién de potasio y bicarbonato basada en los valores
de laboratorio hasta que se resuelva el problema. La correccién rapida de estados de
acidosis sin suplementar con potasio en ocaciones provoca una hipokalemia més severa.
En algunos casos se puede llegar a presentar hiperkalemia. En estos animales se deben
evitar los fluidos que contengan potasio (32).
C)SHOCK

Cuando el potro se encuentre en estado de shock severo (por ejemplo
hipovolémico o séptico), es importante la utilizacién de fluidos de reemplazo de manera
rapida. El primer paso consiste en estimar la pérdida de fluidos y sangre. En huma.nos los
primeros signos de shock aparecen con hemorragias del 10-15%, puede existir una ligera
hipotensidn. Los signos generalmente son minimos pero pueden incluir debilidad y depresién.
Cuando el potro ha perdido de 20-25% de sangre, se observa pélidez de las mucosas,
debilidad, depresidn, taquicardia, presidn atrial disminuida (de -3 a 3 mmHg), hipotensién
sistémica (por lo menos 10mmHg debajo de lo normal) y su excrecién de orina es menor a
1mi/kg/hora. La primera eleccion son las soluciones cristaloides monitoreando la respuesta
del animal {tismpo de lenado capilar, presién venosa central, presion sangulnea, calidad
del pulso, distencién venosa, temperatura de extremidades), y solo en caso necesario’se

utilizan coloides a una dosis de 10-25mi/kg/hora (9,47).
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La finalidad de la utilizacién de los coloides en este caso es lograr una mayor
expansion del liquido intravascular debido a que los cristaloides en estos casos son
distribuidos tanto en el espacio intravascular como intersticial. El coloide de eleccién en
potros es el plasma debido a que también proporciona inmunoglobulinas y albimina (9,47)

Si el shock hipovolémico es secundario a hemorragias se recomienda la
administracion de sangre completa. Esta no debera ser administrada a una velocidad mayor
a 10-20 ml/kg/hr.

Teoricamente estos tipos de fluidos no se encuentran asociados a una disminucidn
en la presion oncotica de la sangre debido a que permanecen en el sistema vascular
reduciendo el riesgo de sobrecarga de fluidos. Estos fluidos han demostrado mejorar el
gasto cardiaco, consumo de oxigeno Y resistencia vascular periférica disminuida en animales
con shock hemorragico. Los dext‘ranos sintéticos son caros y se han asociado con efectos
adversos por lo que no se recomienda su utilizacién en potros  (42,47).

Recientemente se ha demostrado que la utilizacion de 3-5mi/kg de solucidn salina
hipertdnica (al 3 0 7.5%) (1027-2400 mOsmy/L) provoca una notable mejoria en el estado
hemodinamico del paciente en comparacion con la salina isoténica; adémés tiéné un buen
efecto en ia barrerahematoencefalica previniendo la excesﬁ/a presion intracraneana poste-
rior a traumatismosy estado de shock. Entre sus beneficios en el estado hemodinamico se
mencionan un incremento en la presion arterial sistdlica, gasto cardiaco, contractibilidad
cardiaca y volumen; tamblén disminuye la resistencia vascular perife;ica y pulmonéry 7
restaurala excrecidn de ofina. Estas provocan el movimiento de fluidos dei liquido intraceluler

al extracelular a diferencia de las soluciones hiperoncéticas como el dextran y la albumina -
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que movilizan fluidos del liquido intersticial aintravascular. La utilizacion de estas en pacientes
con problemas renales se encuentra contraindicada debido a la posibilidad de produccion
de hipernatremia e hiperosmolaridad. Se debe tener cuidado al administrar estas debido a
que un aumento demasiado rapido en la osmolaridad serica puede producir disfuncion
cerebral o coma. En algunos pacientes su uso se ha asociado a hipokalemia; en paclentes
con hemorragias no controladas que han recibido estaterapia se ha observado un aumento
en el sangrado (31,32,36,47).

La utilizacién especifica de esta terapia en neonatos equinos es limitada y debe
llevarse a cabo con cuidado. Después de que se hayareeestablecido el volumen circulante
sanguineo, es necesaria la administracién de un cristaloide apropiado con el fin de corregir
las necesidades intersticiales y celulares (47).

D)PREMATUROS/ASFIXIADOS

La administracin de fluidos en estos animales es controvenida debido a que se
pueden producir hemorragias cerebrales, edema pulmonar o displasia broncopulmonar
debido a que es posible que sus rifiones no se encuentren totalhente desarrollados. En
estos animales uno de los problemas mas frecuentes relacionados a la terapia de fluidos es
la presentacién de edema generalizado por dafio a capilares y aumento en la permeabilidad
de estos ademas de oliguria e hipotensién. Se recomienda el constante monitoreo dé la
ingestion y pérdida de fluidos y presion sanguinea periférica con el fin de evitar el desarrollo
de edema, deshidratacién o hipovolemia, En los neonatos humanos la administracién de
diuréticos con el fin de movilizar el edema mejora la funcién respiratoria pero no diéminuye :

la morbilidad (32).
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