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RESUMEN

CHERNITZKY CAMANO DEBORAH. Determinacion de lactato en liquido
peritoneal y plasmatico como herramienta para el diagnéstico y prondstico en
caballos con sindrome abdominal agudo quirlrgico, y correlacién histopatoldgica
(bajo la direccion de: MVZ Ramiro Calderén Villay MVZ José Ramirez Lezama)

La determinacién de L-lactato es una herramienta diagnostica utilizada para poder
conocer si un caballo que presenta sindrome abdominal agudo requiere de una
cirugia, en caso de que se trate de un cdlico estrangulante o si el colico que esta
presentando es médico. Para la determinacion de lactato se requiere de muestras
de sangre y de liquido peritoneal, y se utiliza el Accutrend plus para procesar las
muestras. El valor es importante ya que a mayor nivel de lactato mayor posibilidad
de que haya una lesion isquémica en el tracto digestivo del caballo, sin embargo
es importante sefialar que existen otras causas por las cuales se eleva el lactato
como hipoperfusién y catabolismo muscular. Se compararon las lesiones macro y

microscépicas con los niveles de lactato y se relacionaron entre ellas.
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INTRODUCCION

El L-Lactato, es una molécula que se produce y metaboliza en el organismo de los
mamiferos de manera normal. Cuando este equilibrio se interrumpe se genera una
hiperlactatemia, la cual puede ser por varias causas, pero para el presente estudio
las que son importantes son hipoperfusién, hipoxia (como consecuencia una
isquemia), e inflamacion. Al medir el L-lactato se puede establecer a un prondstico
del paciente.

El caballo (Equus caballus) durante millones de afios fue evolucionando hasta
llegar a ser como hoy en dia se le conoce. El caballo pertenece a la familia
Equidae, otros miembros de esta familia son las cebras y los burros. El caballo
tiene su origen del Eohippus, las caracteristicas que tenia eran muy distintas a las
del caballo actual, presentaba en cada uno de sus miembros cuatro dedos en sus
miembros anteriores y tres en los posteriores, presentaba almohadillas, su altura
era muy pequefa se le compara con la de un perro y sus dientes eran muy
pequefios. El Eohippus estuvo presente en la tierra entre los 54 y 38 millones de
afios.! El caballo hoy en dia presenta un dedo en cada uno de sus miembro y su
altura puede ir desde 1.5 o més de 2 m. El caballo es utilizado para varios fines
zootécnicos como por ejemplo: el trabajo en el campo, competencias deportivas
como puede ser el salto, adiestramiento, polo, concurso completo, carreras,

carreras de resistencia, o s6lo para paseos.
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Lactato y su Metabolismo

El lactato fue descrito por primera vez en el afio 1807 por Berzelius, cuando este
lo descubri6 en los jugos presentes en un trozo de carne. Posteriormente,
describio la presencia del lactato en los musculos de un ciervo que habia sido
cazado, y de esta forma se generé el primer escrito en donde se busca la relacién
entre el lactato, el ejercicio y el estrés.?

En la medicina humana, desde hace 50 afios aproximadamente, se comenz6 a
utilizar la medicién del lactato para conocer el pronéstico y tratamiento del
paciente®, y conforme ha pasado el tiempo se ha investigado mas para poder
entender todas las razones por las cuales puede haber un aumento en el lactato.
La principal fuente de energia que requieren las células para llevar a cabo sus
procesos metabolicos se conoce como adenosin 5-trifosfato, o también conocido
por sus siglas ATP. El ATP se obtiene en varias reacciones metabdlicas teniendo
como fuente principal una molécula de glucosa, y estas reacciones pueden ser
tanto aerobias como anaerobias. El primer paso es transformar la glucosa a
piruvato, este proceso ocurre en el citoplasma de la célula, y es un proceso
anaerobio. La glucdlisis consiste en la reduccion de la coenzima nicotinamida
adenin dinucleétido (NAD), como resultado se obtienen dos moles de ATP y dos
moléculas de piruvato, * y este proceso se puede resumir en dos fases: fase de
preparacién y la fase de “pago” en donde se genera la energia.* La

representacion grafica de la glucdlisis se encuentra en la figura 1.
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Figura 1. Esquema de glucdlisis. ” Tomado del Lehninger Principles of Biochemistry, 4th edition, 2004.

La ecuacion que a continuacion se presenta es una forma resumida de

representar el proceso de la glucdlisis:

C¢H1206 + NAD* & CH;COCOO~ + NADH + 2ATP
En resumen la glucdlisis consiste en una fosforilacion del ADP a ATP por

compuestos de fosfato, la formacién de NAD™ al transferirse un ion, y la formacion


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

de dos moléculas de piruvato al degradarse el esqueleto de carbono de la
glucosa.*

La glucdlisis es un proceso que se lleva a cabo en todas las células presentes en
el organismo, sOlo que en algunos oOrganos sus células tienen una tasa de
glucdlisis mas alta que otros como por ejemplo: cerebro, corazén, y muasculo
esquelético.’

El piruvato puede pasar a dos tipos de reacciones, una que es aerobica y otra que
es anaerobia. La aerobica se conoce como el Ciclo de Krebs o Ciclo del Acido
Citrico; y la anaerdébica es una glucdlisis la cual consiste en que la enzima lactato
deshidrogenasa transforma el piruvato a lactato, se oxida el NADH hacia NAD", el
cual es importante para que pueda continuar el proceso de glucdlisis en el que la
glucosa se transforma en piruvato.®

A continuacion se representa en una ecuacion lo que ocurre en la glucdlisis
anaerobia:

CH3COC00™ + NADH + H* — CH;CHOHCOO™ + NAD*

Los hidrégenos que se producen por esta via metabdlica son utilizados por la via
aerdbica de la fosforilacién oxidativa.

En situaciones aerdbicas, el piruvato llega a la mitocondria de la célula, en donde
ocurre una descarboxilacion oxidativa, y se transforma el piruvato en Acetil
coenzima A por accion del complejo enzimatico piruvato deshidrogenasa. La Acetil
coenzima A entra al ciclo del 4cido Citrico o Ciclo de Krebs en donde se oxida® y

como resultado de esta reaccién se genera dioxido de carbono, agua, y una
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molécula de oxalacetato.” El esquema del Ciclo de Krebs se encuentra
representado en la figura 2.

La fosforilacion oxidativa se desarrolla dentro de la mitocondria, donde existe un
flujo de electrones y de protones; lo que ayuda a la formacion de ATP a partir de
ADP.* Durante este proceso ocurre la reduccién del NADH a NAD* y el ion de
hidrégeno se une a O,; como consecuencia se forma H.0.*

En todo el proceso desde la glucdlisis hasta la fosforilacion oxidativa se obtienen
de 36 a 38 moléculas de adenosin 5-trifosfato (ATP), por cada molécula de
glucosa metabolizada.® Los 36 a 38 ATP’s provienen de las siguientes vias
metabdlicas: 2 ATP’s de la glucdlisis, 2 ATP’s en el ciclo del acido citrico y 32-34
ATP's en la fosforilacién oxidativa.”

En el ciclo del acido citrico se generan dos moléculas intermedias las cuales son:
nicotinaminada adenina dinucledtido reducido (NADH) vy flavin adenina
dinucledtido (FAD); y estas moléculas son utilizadas dentro de la fosforilacion

oxidativa®
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Figura 2. Esquema representativo del Ciclo de Krebs®. Tomado de Lehninger Principles of Biochemistry, 4th

edition, 2004.

Si se compara la via anaerébica con la aerobia, se prefiere al Ciclo de Krebs, ya
gue produce una mayor cantidad de ATP’s, aunque la glucdlisis es una via mas
rapida que el Ciclo de Krebs.® Durante situaciones de hipoxia al no ser usados los
iones de hidrégeno, éstos se van acumulando, al igual que el piruvato y el NADH
lo que genera que el proceso de glucdlisis vaya siendo mas lento.?

Existen dos tipos de estereoisomeros de lactato los cuales son el L (+) y el D (-)
estereoisomero Lactato. El L-Lactato se origina del metabolismo de glucdlisis en
las células de los mamiferos, en cambio el D-Lactato es producto del metabolismo
de glucosa y carbohidratos realizado por bacterias. Las bacterias que producen D-

Lactato se pueden encontrar en el tracto digestivo®, ejemplos de estas bacterias
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son: Klebsiella, Escherichia coli, Lactobacillus sp. y Bacteroides sp.” La
representacion grafica de la estructura del L-Lactato y el D-Lactato se encuentran
en la figura 3. El L-lactato se cuantifica en milimoles, a diferencia del D-lactato el
cual se mide en nanomoles.® El D-lactato no puede ser metabolizado, llega a
higado y de ahi pasa a circulacion periférica sin que haya ningin cambio ya que el

organismo no lo puede metabolizar,” a diferencia del L-Lactato el cual si se puede

metabolizar.
O O
l‘fl—Oil l;‘l—()[-l
HO —(I."—H H—é‘ —OH
(|3H3 CH;4
L(+)-Lactate D(-)-Lactate

Figura 3. Representacion grafica de los dos estereoisémeros del lactato®. Tomado de Analytical investigation:
assay of D-Lactate in diabetic plasma and urine, 2008.

De manera normal todas las células son productores de L-lactato, pero hay
algunas células que tienen una tasa de produccién mayor que otras, por ejemplo:
el musculo esquelético, cerebro, eritrocitos, médula renal, ° leucocitos, piel® y
hepatocitos periportales.’

Se ha visto que en condiciones de isquemia o de sepsis los niveles de lactato
aumentan, ° méas adelante se describira las razones por las cuales se genera una

hiperlactatemia.
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El L-lactato de forma normal se elimina o se vuelve a metabolizar hacia piruvato
en el rifién (20-30%) o en el higado (60-70%)°, al igual que en el corazén. En el
rifién, el lactato se elimina al ser filtrado en el glomérulo, y es reabsorbido por el
tibulo contorneado proximal.® La eliminacién de lactato por via renal se puede
aumentar en caso de una acidosis.™

El proceso realizado por el higado y el rifibn para metabolizar el L-lactato es un
proceso saturable, por lo que en un caso de hiperlactatemia hay mayor produccion
que transformacién o eliminacion.®

El L-lactato sale de la célula por varios tipos de transportadores presentes en la
membrana celular. Los transportadores son: un cotransportador de protones
monocarboxilados, un sistema de intercambio de iones o por una difusién
facilitada, estos tipos de transportadores son bidireccionales.? Como
consecuencia de una hiperlactatemia hay un aumento en los iones de hidrégeno,
los cuales al irse acumulando comienza a disminuir el pH y se genera una
situacion de acidemia.® La acidemia favorece el transporte de lactato en la
membrana del sarcolema; también se puede estimular esta membrana por efecto
de hormonas como la adrenalina.™

El lactato puede regresar a piruvato o glucosa mediante dos procesos, los cuales
son la oxidacion, y Ciclo de Cori. La oxidacion es el proceso en donde el lactato
regresa a piruvato y se lleva a cabo en miocitos, células renales y hepatocitos. El
piruvato también puede continuar hacia el Ciclo de Krebs y como consecuencia
genera la formacién de 38 ATP’s. Otro camino que puede seguir el piruvato, es el
de la transaminacion que da como resultado alanina, este se lleva a cabo en el

higado, misculo y en rifién.?
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El Ciclo de Cori consiste en usar el lactato que se origina en muasculo, este es
transportado hacia higado por el torrente sanguineo. En higado el lactato se
transforma a piruvato y mediante el proceso de la gluconeogénesis se puede
llegar a formar glucosa. El Ciclo de Cori se encuentra representado en la figura 4.
Para que el Ciclo de Cori se pueda llevar a cabo es necesario utilizar 6 ATP’s.*? La
siguiente ecuacion representa la reacciéon que ocurre durante el Ciclo de Cori:

2CH,;CHOHCOO™ + 2H* < C4H;,0,°

BLOCD
(’(,_ = Glucoss
MUSCLE
Gl G-phozphata Glycoge Gl Glucosa 6-phosphate
icose G-phosp n ycogan ]
¥
Urea
Pyruvate +——— Laciate I.aunlaq—a-Pymlvats
[
1
) LY
Lactate 1 %
1
1
BLOCOD ; ﬂj
nnnnnnnnnnnnnnnn Pynvate == e ]
Alaning )

Figura 4. Esquema del Ciclo de Cori*®. Tomado de Harper’s illustrated Biochemistry, 26th ed, 2003.

Posteriormente, esta glucosa pasa al torrente sanguineo para llegar a otros tejidos
o se queda en higado para ser almacenada en forma de glucégeno.?

El lactato también se puede encontrar en soluciones utilizadas para la hidratacion
de los pacientes, y en la medicina humana se utiliza también para los pacientes

gue requieren de didlisis renal. La razén por la cual se utiliza es que se ha
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observado que el lactato funciona como un buffer.? Por ejemplo: la solucién

Hartmann contiene 29 mmol por cada litro.

Rango de L-Lactato

En humanos la tasa normal de produccién de L-lactato va de 15-30 mmol/kg/dia y
el rango normal de lactato sanguineo es de 0.5-1.0 mmol/L.3

El rango normal de L-lactato sanguineo de un caballo adulto va de 0.6 a 1.5
mmol/L* aunque hay referencias que mencionan que menor a 2 mmol/L todavia
se puede considerar dentro de rango. El valor normal de L-lactato en liquido
peritoneal en caballos adultos es de 0.4 a 1.2 mmol/L.

En potros recién nacidos, el nivel de L- lactato es mayor, conforme tiene mas dias
de vida, este va a ir disminuyendo poco a poco. La razén por la cual el L-lactato
esta elevado no se sabe con seguridad, pero se cree que esto se debe a que la
funcién hepatica es todavia inmadura, o existe otra teoria en la que se cree que el
L-lactato es usado como una fuente de energia. Cuando tienen una semana de
nacidos el valor de lactato es muy similar al rango normal de un adulto.® Cuando
los potros tienen una edad entre los 1 a 6 meses el rango de lactato va oscilar
entre 0.9 a 1.65 mmol/L.*°

Se considera acido lactico cuando el L-lactato es mayor a 5 mmol/L y el pH es
menor a 7.35 en este punto la produccién de lactato es mayor que su eliminacion.
La acidosis se debe a la acumulacién de iones de hidrégeno que trae como

consecuencia la disminucion del pH.*


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

12

Los valores del L- lactato presentes intracelular y en el plasma en caballos sanos
son distintos, en plasma va a ser la mitad del valor que intracelular. Pero cuando el
caballo esta realizando un ejercicio, el valor del L-lactato va a aumentar y cambia
esta relacién siendo el valor plasmatico mayor que la concentracion intracelular.”

En humanos la vida media del lactato es aproximadamente de 20 minutos, y se

cree que en caballos probablemente es muy similar.*’

Muestreo y su Analisis

En caballos la tasa de produccién normal del L-lactato es de 1 mmol/kg/h.*®

Para la toma de muestra en potros se puede utilizar la arteria metatarsal®®, la vena
yugular® y en potros recién nacidos se pueden utilizar los vasos sanguineos
presentes en el cordén umbilical.’® Otra manera de obtener la muestra sanguinea,
es cuando se termina de colocar un catéter en la vena yugular, y se debe de tomar
antes de que se coloque la extension o se empiecen a administrar medicamentos
o fluidos.

Muchas veces existe la disyuntiva entre tomar la muestra sanguinea de arteria o
de vena. En un estudio se demostré que la diferencia que existe entre el valor del
L-lactato venoso y arterial oscila entre 1.3 a 1.7 mmol/L, teniendo como una media
0.22 mmol/L; # lo que demuestra que no es una diferencia muy significativa. Es
importante que cuando la muestra de sangre es utilizada para evaluar gases

sanguineos, esta debe de ser una muestra arterial.
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El lapso de tiempo que pasa entre que se tomo la muestra y en lo que se va a
procesar debe de ser minimo, ya que los eritrocitos no cuentan con mitocondria
por lo tanto ellos mismos producen de manera normal L-lactato por su
metabolismo anaerdbico. El tiempo ideal que debe de pasar entre que se tomo la
muestra y esta se procesa debe de ser menor a 5 minutos. La concentracion de
lactato en una muestra puede aumentar en un 20% cada hora, cuando se
mantiene a una temperatura de 25°C y en un tubo sin anticoagulante.® Se ha visto
gue si la muestra es tomada con heparina como anticoagulante y guardada en
hielo el aumento en el valor de lactato s6lo sera de 0.3 mmol/L en los primeros 15
minutos y posteriormente el lactato ya no aumentara.??

Se debe de evitar tomar la muestra de sangre en un lugar cercano a donde se
encuentra colocado un catéter, ya que los resultados de lactato se pueden alterar
por la presencia de soluciones, en especial la de los cristaloides.

El L-lactato se evalua también en liquido peritoneal en caballos con célico. El
liquido peritoneal se obtiene mediante una paracentesis. Del liquido peritoneal se
evalla: volumen, color, pH, conteo de leucocitos, su diferenciacién vy

concentracion de proteina total.”®

El valor de proteinas normales debe de ser
menor a 20 g/L, y con respecto a los leucocitos deben de ser menores a 5 X 10°.%*
Se han realizado estudios en los cuales se compara si hay algun cambio en el
valor de lactato dependiendo de la forma en cémo se realiza la toma de la muestra

de liquido peritoneal. Los resultados que se obtuvieron al tomar una muestra de

manera aerobia y otra anaerobia fue que no hay diferencia en el valor del lactato.?®
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Existen varios métodos que se emplean para la medicién del L-lactato. Estos
métodos son: por colorimetria enzimética, amperometria enzimatica, y una
variacion de la primera que es colorimetria enzimatica por fotometria reflejante.?
La colorimetria enzimatica consiste en la medicion de NADH al estimular la
oxidacion de L-Lactato con NAD, siendo catalizado por la enzima lactato
deshidrogenasa. El valor de NADH es absorbido a 340 nm y la cantidad de NADH
es directamente proporcional a la cantidad de lactato que hay en una muestra.® El
tiempo que tarda en ser procesada la muestra es de una hora, y la muestra que se
utiliza es de sangre completa. La muestra debe de venir en un tubo que contenga
fluoruro de sodio y debe de ser transportada en hielo®, después de una hora y
media entre que se tomo la muestra y es procesada se puede esperar que el valor
de lactato se encuentre alterado.

La medicién del L-lactato utilizando una amperometria enzimatica depende de la
cantidad de peroxido de hidrégeno que se encuentre presente en la muestra, este
se obtiene haciendo reaccionar el L-lactato con una membrana que contiene
lactato oxidasa. Posteriormente, el peroxido de hidrégeno es oxidado al usar un
potencial eléctrico, generando una corriente de electrones el cual es medido en un
electrodo de platina.® La corriente de electrones que se genera es equivalente a la
cantidad de lactato presente en la muestra. La amperometria enzimatica es el
método que se usa en la gasometria sanguinea, el tiempo que tarda en
procesarse la muestra es de dos minutos. Para evitar alteraciones en los
resultados, la sangre no debe de ser colectada en tubos que contengan como
anticoagulante fluoruro de sodio o citrato de sodio.® Se recomienda el uso de

heparina como anticoagulante.
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Otra opcidn que se tiene es la de utilizar equipos portatiles para medir el lactato, la
cual es una buena opcion ya que el resultado se puede tener de manera mas
rapida y se pueden evitar cambios en los resultados por el metabolismo de los
eritrocitos. Ademas de que en situaciones de campo puede llegar a ser mas
practico el mover un equipo portatil que un estacionario, ademas de que puede
ayudar a tomar la decision de si se tiene que trasladar o no al caballo. Ejemplos
que existen en el mercado son: Lactate Pro, Accusport, Accutrend Lactate/Plus.?
Los equipos Accusport y Accutrend funcionan al medir el L-lactato mediante
colorimetria enzimética y después por fotometria reflectante.® El equipo utiliza
sangre completa ya sea venosa o arterial, puede ser tomada sin anticoagulante y
en dado caso que se use anticoagulante el Unico compatible con el equipo es la
heparina.®® Se puede programar el equipo para que el valor que se obtiene de
lactato sea en sangre completa o plasma. El Accusport funciona mediante tiras
reactivas, y es en ellas en donde se coloca una gota de sangre. La tira contiene
cuatro capas, en la segunda capa los eritrocitos son atrapados mediante una rejilla
y el plasma continda. En la tercera capa el plasma se difunde y es en donde se
lleva a cabo la reaccion de colorimétrica catalizada por la enzima lactato oxidasa.’
El lactato que se encuentra en la muestra se convierte por la via lactato-oxidasa
piruvato. Un mediador va ser el encargado de transferir electrones del lactato al
acido fosfomolibdico el cual va a generar el azul de molibdeno.?*?® La fuente de
luz para poder realizar la fotometria se encuentra por debajo de donde se inserta
la tira reactiva.?’ El equipo tarda 60 segundos en obtener el resultado.” El rango
gue tiene el equipo para medir L-lactato va de 0.8 a 22.0 mmol/L para sangre

completa y para el valor en plasma este va de 0.7 a 26 mmol/L; en el caso de
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humanos el equipo puede convertir el valor del lactato plasmético a sangre
completa y viceversa de manera efectiva.?> Pero en el caso de caballos se ha
visto que al intentar convertir los valores de plasmatico a sangre completa los
valores no son acertados, y esto se debe a que la ecuacion que utiliza el equipo es
solo para humanos.

Al comparar los resultados de lactato en sangre con el equipo portatil y una
maquina de gases sanguineos, estos se correlacionan de manera adecuada
cuando el equipo portatil es programado bajo el modo plasma; siempre y cuando
el hematocrito no sea mayor a 0.53 L/L y que el valor de lactato no sea mayor a 10
mmol/L ya que en esos casos al utilizar el equipo portatil el valor del lactato es
subestimado. Cuando la muestra que se utiliza es plasma, el resultado es
subestimado cuando el lactato es mayor a 20 mmol/L.> ?**’ Aunque hay un
estudio en el que se compard los valores obtenidos de lactato en una gasometria y
utilizando un equipo portatil, en donde las diferencias entre el modo plasma vy el
modo sangre completa no fue de mucha diferencia.?®

Para realizar la medicion del D-Lactato se debe de utilizar un espectrofotémetro.
La duracién de esta prueba se encuentra entre los 20 y 110 minutos.” También

existen kits comerciales que se utilizan para la medicion del D-Lactato.

Clasificacion de Hiperlactatemia

La hiperlactatemia se puede definir como el desequilibrio entre la produccion de

lactato y su consumo, causando que este se comience a acumular; este
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desequilibrio se debe a un exceso en su produccion, una utilizacion insuficiente, o
una combinacién de ambas.® Existen varias razones por las cuales los niveles de
lactato se pueden encontrar aumentados, y es por eso que existe una clasificacion
la cual fue realizada por Cohen y Woods.® La hiperlactatemia se clasifica en Ay B.
En la tipo A se incluyen las causas por hipotension, lo que conlleva a una
hipoperfusién e hipoxia® con una funcién mitocondrial normal.®> Se menciona que
para disminuir el nivel de lactato en los casos que entran dentro de la
hiperlactatemia A se debe de comenzar una terapia de fluidos para revertir el
efecto de la hipoperfusion. La hiperlactatemia tipo B incluye las situaciones en las
que la hiperlactatemia no presenta evidencia clinica,® dentro de este tipo se
incluyen situaciones como una falla a nivel mitocondrial o una falla en el
metabolismo de los carbohidratos.® Se cree que hay tres razones por las cuales
hay una hiperlactatemia tipo B, las cuales son: sobreproduccién, subutilizacion o
una combinacién de estas.” A diferencia de la hiperlactatemia tipo A, en la B hay
una oxigenacion y perfusién adecuada, a menos de que se trate de un evento
terminal en donde si existen estas situaciones.”® Dentro del tipo B hay 3
subclasificaciones, en la tipo B1 entran enfermedades en las que hay una falla de
la eliminacion de lactato creando una acidosis lactica; la tipo B2 consiste en
medicamentos o toxinas que interfieren con la fosforilacion oxidativa y por dltimo la
B3 consiste en un dafio a nivel de la mitocondria.®

En el cuadro 1 se encuentran clasificados los tipos de hiperlactatemia y las

situaciones que entran en cada una de ellas:
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Cuadro 1. Clasificacion de Hiperlactatemia.

Tipo A Tipo B1 Tipo B2 Tipo B3
Ejercicio Enfermedad Etilen glicol Dafio en la
Tremores hepética Propilenglicol mitocondria:
Hipoxemia Diabetes mellitus | Epinefrina Innato
(p0O2<30 mmHg) | Sepsis Norepinefrina * Adquirido
Shock: Falla renal Mondxido de | Enfermedad para
cardiogénico, Neoplasia carbono almacenar
hipovolémico, Alcalosis Salicilato glucégeno *
séptico. Deficiencia de | Acetaminofen
Hipoperfusion tiamina®! Bicarbonato *
regional Deficiencia de | Halotano *

Hipoperfusion hierro® Terbutalina
sistémica

Mondxido de

carbono

Isquemia

Hemorragia

Anemia severa

Coagulopatia™®

Tipo A

Cuando existe una hipovolemia, el flujo sanguineo no llega de manera adecuada a
todo el organismo. En los tejidos a donde no llega de manera adecuada la sangre,
sufren de una falta de oxigeno. Debido a la falta de oxigeno para poder continuar
con la produccién de ATP, se aumenta la glucdlisis y como consecuencia el
lactato.’

En una situacion de hipoxemia, los tejidos del organismo presentan una
disminucion de oxigeno. El lactato comienza a aumentar como consecuencia del
metabolismo celular y de los 6rganos, esto se ve reflejado en el valor del lactato
sanguineo.*®

Durante el ejercicio, la energia requerida para realizarlo va a provenir de vias

metabdlicas tanto aerobias como anaerobias.®® La energia producida por la
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glucdlisis anaerobia equivale a un 30% del total.®*

Cuando el ejercicio realizado va
de moderado a elevado, se llega a un punto en donde se comienza a requerir una
mayor necesidad de energia generando un aumento en la glucdlisis anaerobia,
teniendo como resultado un aumento en la produccién de lactato, mientras el pH 'y
la concentracién de ATP disminuyen en el musculo.® * La razén por la cual se
disminuye la concentracion de ATP es porque al haber una acidosis en el musculo
la funcién respiratoria normal de las mitocondrias se va a ver alterada, y para
poder continuar con la formacién de ATP se va a comenzar a utilizar una via
anaerobia como es el caso de la glucélisis anaerobia®® Al ir aumentando el lactato
a nivel muscular, se va a ir generando una fatiga muscular.*’

En estudios, se ha observado que cuando el caballo se somete a un programa de
acondicionamiento, éste aumenta su capacidad aerobica. En biopsias musculares
se ha observado que comparando el nivel de lactato muscular de la primera vez
gue se somete al caballo al entrenamiento contra la Ultima semana este es menor,
se observd que esto también ocurre con el valor del lactato sanguineo.** El
musculo presenta tres tipos de fibras tipo I, tipo Il A y tipo Il B. De estas la que
produce mayor cantidad de lactato es la tipo Il B, debido a que hay una mayor
presencia de la enzima lactato deshidrogenasa.® Lo que se busca en un
entrenamiento es transformar las fibras de tipo Il B a tipo Il A. Los datos que se
deben de tomar en cuenta al evaluar los programas de entrenamiento es cuando
el L-lactato llega a 4 mmol/L, el valor del L-lactato cuando el caballo presenta una
frecuencia cardiaca de 200 I/min, y mediciones de L-lactato cuando el caballo llega
a cierta velocidad.?® Se ha visto en caballos pura sangre que hay una correlacién

positiva entre la concentracion de lactato y su rendimiento en la pista.?®
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Después de que un caballo termina una carrera, el pico de L-lactato se da entre
los 5 y 10 minutos posteriores al término del ejercicio.®” Al pasar mas de 15
minutos del final del ejercicio, el lactato comienza a disminuir en el plasma y puede
llegar a rangos normales. La tasa con la que el lactato comienza a disminuir va a
depender directamente de la concentracién en la que se encuentra en el plasma.™*
Cuando el L-lactato muscular es transportado hacia el torrente sanguineo, esto
ayuda a que el proceso de acidificaciéon en el musculo sea mas lento y como
consecuencia permite que la actividad anaerdbica en el muasculo se pueda
mantener durante mas tiempo.*’

Cuando alguna porcién de intestino presenta una situacion de isquemia, la cual si
no se resuelve puede traer como consecuencia una necrosis, el nivel de lactato
aumenta debido a que hay un proceso de hipoxia y hay un aumento de la
glucdlisis anaerobia.’ El lactato pasa del intestino hacia la cavidad abdominal,
parte es reabsorbido por el peritoneo y es como puede llegar a la circulacién
sanguinea.*® Cuando es un proceso agudo, el lactato es oxidado en el higado
para poderse eliminar. Si el proceso de isquemia continua, se liberan
catecolaminas al sistema circulatorio para ayudar a mejorar su perfusion ya que
este se ve afectado por presencia de bacterias. Pero las catecolaminas también
van a estimular la formacion de lactato porque ayudan a que haya una glucolisis
anaerobia.” Cuando el caballo se encuentra en estado de choque, el flujo
sanguineo que llega al higado se va a ver disminuido y el lactato no se puede
procesar debido a la acidosis intracelular presente en los hepatocitos.® Se ha visto
gue en caso de una hemorragia que vaya de moderada a severa, el lactato se

eleva como consecuencia a la pérdida de sangre ya que hay una disminucion en
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el transporte de oxigeno a nivel sistémico; el valor de lactato al igual que el valor
del hematocrito es sugerente a que el caballo requiera de una transfusion
sanguinea.’

En casos de peritonitis, existe el aumento tanto de L- lactato como de D-lactato. El
L-lactato se aumenta como consecuencia de la glucdlisis anaerobia que realizan
los neutréfilos.*® El D-Lactato se aumenta como consecuencia de una peritonitis
séptica por el catabolismo de las bacterias. La peritonitis séptica se genera como
consecuencia de una perforaciébn en alguna porcién del tracto digestivo o por
isquemia.’ Debido a la produccion de lactato y de iones de hidrégeno, hay un pH
menor en el liquido peritoneal.*°

El choque séptico se genera por el dafio en el organismo causado por la
sobreproduccién de citocinas, las cuales normalmente se producen para proteger
en contra de las endotoxinas. Las citocinas mas importantes son el factor de
necrosis tumoral a (FNT- ), IL-1 e IL-6. Las citocinas, y ciertos mediadores de los
neutrofilos, van a dafiar el endotelio vascular. Este dafio genera un cuadro
cardiorespiratorio, hipoperfusién, acidosis metabdlica y coagulacion intravascular
diseminada .** *? Los dafios en el endotelio vascular generan un incremento en la

4

endotelina, ** y van afectar la perfusién normal de sangre generando una

hipoperfusion y a su vez un aumento en el lactato.
También se ha visto que por efecto de la endotoxemia hay una hipoxia arterial.** El
lipopolisacarido (LPS) genera una vasodilatacién, y como consecuencia hay una

42

hipovolemia.”™ Otra razon por la cual la endotoxemia puede generar una
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hiperlactatemia es porque aumenta la tasa de gluconeogénesis la cual eleva el
consumo de oxigeno al igual que el piruvato.*®
La razon por la cual una anemia severa puede generar una hiperlactatemia es

porgue hay una disminucién en la distribucién de oxigeno en el organismo.*?

Utilidad Clinica del Lactato

Cuando se reciben potros y caballos adultos en un hospital se recomienda la toma
de una muestra sanguinea y en casos de cdlico una muestra de liquido peritoneal.
Se toma como base el valor de lactato que se obtiene para poder emitir un
prondstico. Es importante que se continlen realizando tomas de muestras para
ver si los valores de lactato van mejorando. Lo ideal es tomar mas muestras cada
18 a 36 horas después de su ingreso, para poder evaluar su prondstico y que tan
eficaz esta siendo el tratamiento.'® Se ha visto en potros, que después de que se
les realizan varios muestreos si estos siguen manteniendo un nivel de lactato
elevado, o el nivel de lactato se eleva después de cada muestreo, la gran mayoria
no sobrevive.** También es importante realizar mediciones de presién sanguinea
arterial en los potros, ya que la mayor parte de la hiperlactatemia es como
consecuencia de una hipoperfusién.” En un estudio en el que se usaron caballos
con colico, se observdé que la medicion de lactato varias veces durante su
estancia, fue til para ver su prondstico ya que los caballos que no sobrevivieron

llegaban con un lactato elevado, este disminuia y al poco tiempo volvia aumentar.
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Aunque estas elevaciones de lactato no eran de manera significativa, algunos de
estos caballos murieron. *

En caballos con problemas respiratorios se han tomado muestras de liquido
pleural y sanguineo. Si el liquido pleural no es séptico, no va existir una diferencia
de lactato y de glucosa entre ambos. Pero en caso que sea un liquido pleural
séptico va haber un aumento considerable de lactato y una disminucion de
glucosa en el liquido pleural.*’

El lactato puede ser util para el diagnostico de artritis séptica sélo que el desarrollo
de la artritis se debe de encontrar en un cuadro agudo, ya que si se trata de un
caso cronico es mas dificil de diagnosticar sélo usando la medicion de lactato ya
que el lactato puede no estar tan elevado.’” En estos casos, lo mas recomendable
es observar la calidad del liquido sinovial y realizar una citologia.

Se ha intentado utilizar la medicién de lactato en liquido cerebroespinal como en
humanos, para poder distinguir entre patologias bacterianas o virales; en el caso
de bacterias el lactato si se va elevar. En el caso de patologias virales no presenta
un aumento en el lactato. Pero en el caso caballos no se ha logrado observar esta
diferencia. El lactato so6lo se va elevar en casos en los que presente abscesos, un
traumatismo o en caballos que sufran de Encefalitis Equina del Este.’

La utilidad de la medicién de lactato en liquido peritoneal es poder saber si hay
una lesion isquémica en alguna porcién del tracto digestivo. Generalmente, el
valor del lactato serd mayor en liquido peritoneal que en sanguineo®’; esto se
debe a que el lactato aumenta de manera inicial en el liquido peritoneal y
posteriormente comienza aumentar a nivel sistémico.”® Aunque se ha observado

gue en la fase inicial de una isquemia moderada, el nivel de lactato es mayor en
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sangre que en liquido peritoneal. Después a nivel sanguineo el lactato disminuye y
aumenta a nivel del liquido peritoneal. Pero en dado caso que el caballo se
encuentre cercano a un choque o como consecuencia de un colapso cardiaco, los
valores sanguineos y del liquido peritoneal se volveran mas similares.*®

La muestra de liquido peritoneal es mas especifica en casos en los que ya hay un
proceso isquémico en alguna porcion del tracto digestivo. En caso del valor de
lactato sanguineo, sirve para dar un panorama con respecto al estado
cardiovascular del caballo.*

En humanos, el lactato se ha visto que también es util para poder guiar a los
médicos con respecto al punto de resucitacion en donde se debe de alterar la
terapia de fluidos, agregar al tratamiento vasopresores, 0 una terapia inotropa.
Aunque hay excepciones en las que estos cambios en el tratamiento no funcionan
del todo como en caso de que el paciente presente una septicemia.'’ Se realizé
otro estudio en el que se tomé el lactato como referencia para la terapia de fluidos,
con el fin de mejorar la hipoperfusién que presenta el caballo. Las restricciones
gue presentaba eran que no aplicaba en casos para potros y que grandes
cantidades de fluidos podrian generar problemas cardiacos en caballos adultos.
Se manejé en el estudio que con un lactato mayor a 2 mmol/L y menor a 4
mmol/L, se administra en bolo 20 ml/L de cristaloides isotdnicos, por una hora.
Durante cada hora se volvia a checar el lactato para ver si existia un cambio. Si el
lactato era mayor a 4 mmol/L y menor a 8 mmol/L administraban 20 ml/L en bolo
de cristaloides isoténicos. Si era mayor a 8 mmol/L se recomendaba usar

soluciones hipertonicas o coloides, a 40 ml/L. Después de que el lactato era
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evaluado tres veces y este era mayor a 4 mmol/L, se recomienda remitir al caballo
a un hospital.**

Se cree que los leucocitos presentes en las muestras de sangre, pueden llegar a
generar un falso resultado al incrementar el valor de lactato, esto debido a su

catabolismo.??

Sindrome Abdominal Agudo

Se puede definir como célico o sindrome abdominal agudo como una enfermedad
aguda, relacionados con signos de dolor procedentes del abdomen.*’

El sindrome abdominal agudo o cdlico es la causa de mayor morbilidad y
mortalidad en los caballos.*®

En estudios epidemioldgicos, se ha observado que del total de cdlicos, un 80% se
resuelven de manera espontanea o con un tratamiento médico muy sencillo. Sélo
pocos casos requieren de un tratamiento médico mas intenso o que hasta el
caballo llegue a una cirugia. El porcentaje de los caballos que requieren de un
tratamiento quirGrgico es menor al 10%.*°

Los colicos se pueden clasificar como estrangulante o no estrangulante y en
obstructivos o no obstructivos. En caso de que el célico sea estrangulante el flujo
sanguineo de la porcion del tracto digestivo se va a ver comprometido. El indice
de supervivencia es menor en el caso de los célicos estrangulantes debido al dafio

que se puede generar en el tejido.*
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En el caso de los cdlicos no estrangulantes son aquellos en los que el dafio
comienza en la porcién intraluminal del intestino.*?

Ejemplos de coélicos estrangulantes son torsiones, entrampamiento en el foramen
epiploico, colico tromboembdlico o una hernia inguinal. Ejemplos de célicos no
estrangulantes serian impactaciones, presencia de cuerpos extrafios, acumulacion
de gas, parasitos.

Otro tipo de colico que existe son los inflamatorios como colitis, enteritis y
peritonitis.>°

Los cdlicos obstructivos son aquellos que interrumpen la luz en alguna porcién del
tracto digestivo, como por ejemplo una impactacion, un enterolito.

Otro tipo de célico que existe son los inflamatorios como colitis y enteritis; estos
casos se pueden desencadenar por presencia de bacterias.

El célico se puede clasificar también dependiendo de su curso que puede ser
médico o quirurgico.

Hay ocasiones en los que el cdlico es originado por masas: como son abscesos,
hematomas, neoplasias (linfoma alimenticio y hemangiosacroma)® entre otros.

Se les conoce como cdlico falso aquellos que no tienen su origen en el tracto
digestivo, su origen viene del tracto genitourinario pero la signologia que presenta
el caballo es como si fuera de un célico digestivo. Ejemplo son: torsiéon del utero,
ruptura de la arteria uterina 0 en su caso un hematoma, y presencia de un

urolito.*
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Viabilidad del Tracto Digestivo

Viabilidad se refiere a que la porcién del tracto digestivo afectada por el cdlico se
encuentre normal y no necrosada. Existen varios métodos para evaluar viabilidad
como son: el color de la mucosa del intestino, motilidad, sangrado, pulso palpable,
color de la serosa, histopatologia, circulacibn sanguinea mediante ultrasonido,
tensién del oxigeno superficial, presién luminal y fluorosceina.'® Esta Ultima
consiste en inyectar por la vena yugular fluorosceina al 10% a una dosis de 15
mg/kg, se utiliza una lampara de luz ultravioleta y después de 5 minutos la porcién
que se esta evaluando si esta viable debe de fluorescer. *°

El término isquemia se refiere a la interrupcion del flujo sanguineo por una

obstruccién mecénica o por una constriccién funcional.>

Evaluacién Histopatoldgica

Para poder evaluar el grado de lesion presente en los 6rganos afectados se han
elaborado tablas en las que se toman en cuenta varios aspectos para poder emitir
una evaluacién. A continuacion se presentan por érganos las tablas encontradas

en la literatura.
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Para la evaluacion de estbmago existen varias evaluaciones. La primera que se

describe en el cuadro 2 se utilizé en un estudio para evaluar el grado de lesién

causado por Ulceras.

Cuadro 2. Evaluacion de estémago.>

Calificacion Descripcion

0 Mucosa del epitelio intacta, (puede
haber una congestion leve y/o
hiperqueratosis leve)

1 Lesion superficial sélo incluye a la
mucosa (erosion)

2 Lesiones mas profundas incluyendo a
la mucosa, extendiéndose a la
submucosa

3 Lesiones profundas incluyendo la

mucosa, submucosa, extendiéndose
hacia la tunica muscular.

Otra evaluacién histopatoldgica que se encontrd, se divide en los cuadros 3 y 4.

En el cuadro 3 se encuentran las células inflamatorias que pueden estar

presentes, en qué cantidad y la distribucion que presentan. El cuadro 4 describen

los cambios presentes en las regiones del estbmago: la escamosa y la glandular.

Cuadro 3. Evaluacion de células inflamatorias en el estémago. >

Tipo de Células Densidad Ubicacion
Inflamatorias
Mononuclear Ausentes Focal
Eosinofilos Leve Regional
Neutrofilos Moderada Difusa
Marcada
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Cuadro 4. Evaluacién de los cambios reactivos presentes en estémago>?

Escamosa Glandular Agentes Infecciosos o
Foliculos Linfoides
Parahiperqueratosis Atrofia Presentes/Ausentes
Acantosis Distrofia
Metaplasia Glandular Metaplasia
Erosion/Ulceracion

Intestino delgado

La mucosa se evalia por el método Chiu, esta evaluacion se encuentra
representada en el cuadro 5. Mediante este método se evalla el grado de dafio
presente en el epitelio de la vellosidad. La escala va de 0 a 5 siendo 0 dafio en el
epitelio detectable y el 5 las vellosidades van a presentar un desprendimiento del
epitelio y hay un dafio evidente en las criptas.>

Es importante la evaluacion de la mucosa, ya que es en esta porcién donde ocurre
un mayor dafio durante un proceso de isquemia. Este dafio va a ocurrir como
consecuencia de una interrupcion en el flujo sanguineo, por un dafio en el
endotelio vascular, anormalidad en la coagulacion, acumulacion de neutréfilos y
plaguetas. Los neutréfilos van a causar un dafio en el endotelio y estos se van
activar por presencia de los radicales libres.>

La serosa se evalla por el grado de infiltracién de neutrofilos. Esta evaluacion se
realiza de la siguiente manera, se toma de manera aleatoria 4 zonas con un area
de 10* um?. Y en cada area se va a realizar un conteo de neutrdfilos con una rejilla
calibrada la cual se coloca en la lente del microscopio. También se puede medir el
grosor de la serosa utilizando un micrémetro.>*

Un problema que existe para poder evaluar de manera estadistica los cortes

histologicos y el grado de isquemia es la falta de una tabla que todos los estudios
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usen. Al contrario cada estudio usa distintas tablas, unas se inclinan hacia ser mas
cualitativas y otras hacia cuantitativas.>®

El cuadro 6 representa la evaluacion de Sonnino, la que consiste en evaluacion
del dafio en mucosa por efecto de una isquemia.

El cuadro 7 el cual representa la evaluacion realizada por Park, considera el dafio
gue se genera en las criptas y vellosidades del intestino.

El cuadro 8 representa la evaluacion de Park/Chiu, este método se basa en el de

Chiu, solo que se agregan 3 grados de evaluacion.

Cuadro 5. Evaluacién de Chiu®’

Calificacion Cambios Histologicos
0 Normal
1 Descamacioén o necrosis del tercio
superior de la vellosidad
2 Descamacion presente hasta la porcion
media de la vellosidad
3 Descamacioén hasta el tercio inferior de

la vellosidad, con una cantidad de
células de las criptas con presencia de

Necrosis.
4 Necrosis presente en dos tercios de las
células de las criptas
5 Pérdida completa de las criptas

basales.
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Vellosidad Presente Ausente
Normal Anormal
Epitelio Normal Anormal, pérdida de
células epiteliales,
vellosidades desnudas y
edema
Tejido Conectivo Normal Anormal, edema intra o
extravascular
Criptas Presentes Ausentes
Normal Anormales,
Regeneracién presente desorganizaciéon y
degeneracion
Ausencia de
regeneracion
Lamina propia Presente Ausente
Normal Anormal, presencia de
edema, estasis
intravascular, hemorragia.
Muscular de la mucosa Presente Ausente
Normal Anormal, estasis
intravascular, hemorragia
Bacteria Presente Ausente

Cuadro 7. Evaluacion de Park®®

Inflamacion de las células epiteliales de
las vellosidades y necrosis

0: No hay dafio
1: Dafio ocasional en la punta de las
vellosidades.

2: La mayoria de las vellosidades se
encuentran afectadas de la punta.
3: Mayoria de la punta y otras
porciones de las vellosidades se
encuentran afectadas.

4: Puntas, parte media y baja de la gran
mayoria de las vellosidades se
encuentran afectadas.

Criptas epiteliales con presencia de
células inflamatorias y necrosis

0: No hay dafo.

1: De manera esporadica hay dafio en
las criptas.

2: De manera ocasional se observa un

dafno en las criptas.
3: Muchas criptas se encuentran
afectadas.
4: La mayoria de las criptas se
encuentran afectadas.
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Cuadro 8. Evaluacion de Park/Chiu®®

Calificacion Cambios Histologicos
0 Mucosa normal
1 Espacio subepitelial de la punta de las
vellosidades
2 Extension del espacio subepitelial con

un moderado levantamiento

w

Levantamiento masivo en las porciones
bajas de la vellosidad

Vellosidad desnuda, capilares dilatados

Desintegracién de la lamina propia

Dafo de las criptas

Infartacion transmucosa

N O~

Infartacion transmural

Colon

El cuadro 9 es la evaluacion realizada en un experimento en donde se indujo una
torsion de colon en ponies.

En el cuadro 10 se presenta otra evaluacion que se puede realizar en casos de
isquemia en colon. Esta evaluacion se enfoca a los cambios presentes en mucosa

y submucosa como en el caso de hemorragia, edema y trombosis.
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Cuadro 9. Evaluacién de colon enfocada a epitelio y lamina propia®®

Grado

Descripcion Histopatoldgica

0

Numerosas microvellosidades y bien definidas. Interdigitacion
intercelular con uniones intactas, el nicleo de las células epiteliales
se encuentra en una posicién basal, y la porcién basal de las células
se encuentran unidas a la lamina basal, presencia de colageno,
fibrillas y vasos sanguineos en la lamina propia.

Las uniones del epitelio cilindrico se encuentran intactas, pero en
algunos puntos se observan de pequefias a grandes brechas entre
las células epiteliales y hay espacios dilatados que separan las
células basales de los bordes de la membrana basal. En algunos
enterocitos se observan vacuolas y acumulacién de pequefios focos
de necrosis en la ldmina propia.

En el subepitelio hay formacién de hendiduras y dentro de las células
se observan vacuolas y estas comienzan a edematizarse. Pequefos
grupos de células se observan rotas de su unién con células
adyacentes y de la membrana basal. Algunas células se encuentran
rotas y con los organelos intracelulares hacia el lumen del colon. Hay
multiples puntos de necrosis, congestion y edema en la lamina
propia.

Necrdlisis progresiva y desprendimiento del epitelio columnar,
degeneracion variable de las células glandulares epiteliales. En la
lamina propia hay engrosamiento de los capilares, edema vy
hemorragia en el intersticio. Plaquetas, material proteinaceo, y restos
celulares se encuentran presentes dentro de la microvasculatura.

La gran mayoria de la superficie epitelial presenta hendiduras,
extendiéndose en algunas ocasiones hacia las criptas, con edema,
necrosis, congestién y hemorragias de la lamina propia. Presencia de
plaquetas, material proteinaseo y eritrocitos en el lumen del colon

Presencia de hendiduras en el epitelio superficial que se extiende
hacia las criptas. Grandes espacios vacuolares por debajo y entre las
células, hay congestion, eritrodiapedesis y edema en la lamina
propia. Se encuentran plaquetas y fibrina, dentro y fuera del
endotelio.

Pérdida completa de todo el epitelio, con excepcion de las partes
mas profundas de las criptas. Congestion extensa y eritrodiapedesis
de la lamina propia. Capilares con presencia de fibrina y plaquetas, y
con abundante material de fibrina extravascular.
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Cuadro 10. Evaluacién de colon cuantitativa.59

Calificacion Radio de Superficie | Pérdida de Area de Area de Trombosis
Cripta de Epitelio hemorragia Edema (Normal:
Intersticial Pérdida Glandular (Normal 0%) (Normal 0%)
(normal:<1) de (Normal 0%) 0%)
Epitelio S P LP SM LP SN LP SM
(%)
(Normal
0%)
1 1 0-20 0-20 | 0-20 | 0-20 0- | 0-20 | O- 0 0
20 20
2 2 21-40 21- 21- | 21-40 | 21- | 21- | 21- 1 1
40 40 40 40 40
3 3 41-60 41- 41- 41-60 | 41- | 41- | 41- 2 2
60 60 60 60 60
4 4 61-80 61- 61- | 61-80 | 61- | 61- | 61- 3 3
80 80 80 80 80
5 5 81-100 81- 81- 81- 81- | 81- | 81- >4 >4
100 | 100 100 10 | 100 | 100
0
S: Superficial
P: Profundo

LP: Lamina propia
SM: Submucosa

La evaluacion que se presenta en el cuadro 11, es una modificacion de la usada

por Ehrlich y colaboradores, ya que en esta se agregé una escala numérica.

Cuadro 11. Evaluacién del colon.

0 1 2 3 4
Infiltracion Ausencia Presencia | Distribuidos | Abundante | Confluencia
de células ocasional | ligeramente de células o
inflamatorias fibras
Aumento Ausencia Presencia | Distribuidos | Abundante | Confluencia
vascular ocasional | ligeramente de células o
fibras
Proliferacion | Ausencia Presencia | Distribuidos | Abundante | Confluencia
de ocasional | ligeramente de células o
fibroblastos fibras
Depésito de | Ausencia Presencia | Distribuidos | Abundante | Confluencia
colageno ocasional | ligeramente de células o
fibras
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Justificacion

El proposito de este presente trabajo es el de establecer si existe una
concordancia entre las lesiones macro y microscépicas con los niveles de L-lactato
en caballos con cdlico. Siendo la medicion del L-lactato una herramienta mas para
el diagnéstico, y que se debe de conjuntar con el examen fisico, grado de dolor,
palpacién rectal y paracentesis. También es importante el uso de un equipo
portatil, ya que en una situacion de campo puede ayudar a tomar una decision si
un caballo es llevado a un hospital o si se puede resolver el problema en el

campo.
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Objetivo

Determinar si existe una relacion entre los niveles de L-lactato plasmatico y
peritoneal con lesiones macro y microscopicas, utilizando un equipo portétil. Ver
gue tan util es la medicién del lactato para el diagnéstico y pronéstico de los

caballos con sindrome abdominal agudo.
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Material y Métodos

El nimero de casos que se usaron para el desarrollo del experimento fueron 53
caballos con sindrome abdominal agudo, los cuales fueron remitidos a una clinica
privada, localizada en el Distrito Federal en la delegacién Cuajimalpa.

Al recibir a los caballos con cdlico, se les realiz6 un examen fisico para valorar su
estado, y antes de que estos comenzaran a recibir la terapia de fluidos se tomaron
las muestras de sangre de la vena yugular con una jeringa de 3 ml previamente
heparinizada con heparina de 1,000 Ul/mL. El equipo utilizado para la medicion del
lactato fue el Accutrend plus, el equipo ya habia sido programado previamente
para que se encontrara en modo plasma referido en la pagina 15. Posteriormente,
se coloc6 una gota de la muestra en una de las tiras reactivas de lactato y la tira
se coloc6 en el Accutrend para que diera el resultado del valor de lactato. La
muestra de sangre también se utilizd para realizar el hematocrito. Se determiné el
hematocrito y también se obtuvo el valor de los solidos totales mediante el uso de
un refractometro.

Para poder obtener la muestra de liquido peritoneal se realizé una paracentesis, ®*
se usaron dos tubos al vacio uno con EDTA como anticoagulante y otro sin
anticoagulante. De la muestra sin anticoagulante, con una jeringa de 1 ml
previamente heparinizada se obtuvo el liquido peritoneal para poder colocar una
gota de liquido peritoneal en la tira reactiva para que esta sea medida con el

equipo. Al igual que con la muestra de sangre, la muestra de liquido peritoneal se
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homogeniz6é y se eliminaron las primeras gotas de la muestra. Del liquido
peritoneal se evalud el color, y proteinas por refractrometria. Todos los datos
obtenidos del caso se registraron en una hoja, con la cual se llevé el control de
todos los casos.

Cuando el cdlico se resolvio de forma quirdrgica, se evalué el aspecto
macroscopico del tracto digestivo que se encontraba afectado. El color que se
toma en cuenta es el presente en la serosa. La clasificacion de lesiones

macroscoépicas que se usé se encuentra descrito en el cuadro 12 : ®
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Cuadro 12. Clasificacion de las lesiones macroscopicas.

Grado Descripcion
0 Normal
1 Congestion y edema en la pared. El

color es igual en la porcion de
intestino sano

2 Presencia de edema, equimosis. El
color es un rosa mas oscuro a
comparacion de la porcion sana

3 Intestino presenta un color que va
de rojo oscuro a morada. Edema
muy marcado y pared friable. En
caso de que se tratara de un colico
estrangulante, al resolver la lesion
mejorara el color de muy poco a
nada, constriccion en los puntos en
donde se encuentra estrangulado el
intestino.

4 El intestino presenta un color que va
de negro y gris

5 e

> . o
En dado caso, que al caballo se le haya realizado una reseccion de la porcién de

tracto digestivo afectado o que el caballo se haya eutanasiado, la porcion retirada
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se guardo en un frasco con formalina al 10 % con pH de 7.2 para poder realizar el
estudio histopatolégico.

En el Departamento de Patologia de la FMVZ-UNAM, se realizaron los cortes de
las muestras y se tifieron con la tincion de rutina H/E. Posteriormente, se
observaron con un microscopio foténico, para su evaluacion. %

Para la evaluacion de los cortes histoldgicos, se utilizé la clasificacion mencionada
en el estudio realizado por Caulaer, Delesalle, Elzen, que lleva por titulo cambios
morfoldgicos en el intestino delgado en la porcién de musculo liso de caballos que
sufrieron de una estrangulacién del afio 2011 (cuadro 13)** Con esta tabla se
evalu6 el grado de lesibn como consecuencia de una isquemia. Como se
menciond no hay una evaluacion que sea usada de manera universal, asi que se

utilizé la mas adecuada para el estudio.
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Cuadro 13. Evaluacién de los cortes histolégicos usada por Delesalle®

Término 0 1 2 3
Tumefaccion Ausente Presente de Presencia Abundante
manera promedio
esporadica
Células Ausente Presente de Presencia Abundante
inflamatorias manera promedio
esporadica
Picnosis Ausente Presente de Presencia Abundante
manera promedio
esporadica
Degeneracion Ausente Presente de Presencia Abundante
vacuolar manera promedio
esporadica
Ruptura de Ausente Presente de Presencia Abundante
musculo liso manera promedio
esporadica
Fibras de Ausente Presente de Presencia Abundante
musculo liso manera promedio
onduladas esporadica

También se realiz6 el muestreo de 30 caballos clinicamente sanos, los cuales se
encontraban desparasitados y con todas las vacunas al corriente. Antes de
muestrear a los caballos se les realiz6 un examen fisico; todos mostraron sus

constantes dentro del limite de referencia. A estos caballos se les tomd una

muestra de sangre y de liquido peritoneal.

Para el analisis estadistico se realizaron correlaciones entre el estado del caballo y
lactato plasmatico y peritoneal, las lesiones macroscoépicas y el lactato plasmatico y

peritoneal, y también entre las lesiones microscoOpicas y el lactato plasmatico y

peritoneal.

Se realizaron intervalos de confianza para establecer los parametros poblacionales

con las siguientes variables: estado del

peritoneal, lesiones macro y microscopicas.

caballo,

lactato plasmatico,

lactato
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Resultados

Se utilizaron para el presente estudio 53 casos de equinos diagnosticados con
colico a los que se les registré el examen fisico inicial, valor del hematocrito y de
proteinas plasmaticas totales, lactato plasmatico, lactato peritoneal, apariencia y
proteinas del liquido peritoneal. Como ya se menciond el lactato plasmatico se
obtiene de una muestra de sangre venosa, y por el funcionamiento del Accutrend
el valor del lactato que se obtuvo fue el plasmatico. En cirugia se valoraron las
lesiones macroscopicas de la porcién del tracto digestivo afectado. Los casos se
dividieron en dos: los caballos de los cuales si se obtuvo una muestra para

histopatologia y los caballos de los que no se obtuvo muestra.

En las figuras 5 a la 68, que a continuacion se presentan se encuentran ordenados
de mayor a menor nivel de lactato peritoneal los casos de los cuales se obtuvo
una muestra para histopatologia. De cada uno de los casos se presenta la imagen

macroscopica y la fotomicrografia del corte histolégico.


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

43

Niveles de lactato peritoneal mayores a 15 mmol/L

Figura 5. Porcion de colon, grado de lesidn 4. Presenté una torsion y posterior ruptura del colon. Caso
1P12-387

Figura 6. Porcion de colon, grado de lesion 4. Presentd una torsion y posterior ruptura del colon. Caso
1P12-387
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Figura 7. Fotomicrografia de colon apreciandose a nivel de la submucosa (flecha naranja) , muscular

de la mucosa (flecha azul) y muscular del érgano (flecha verde) con areas extensas de hemorragias,

necrosis coagulativa. Tumefaccion: O, células inflamatorias: 0, picnosis: 3, degeneracion vacuolar: 1,
ruptura de masculo liso: 1, fibras de musculo liso onduladas: 0. H/E10x. Caso 1P12-387.

Figura 8. Seccion de yeyuno observandose congestion en los vasos sanguineos en la serosa y en el
mesenterio. Grado de lesién 3. Posible enteritis. Caso IP12-546.
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Figura 9. Seccidn de intestino delgado (yeyuno) apreciandose un area roj'posible necrosis
coagulativa (infarto). Grado de lesion 3. Posible enteritis. Caso 1P12-546.

Figura 10. Seccion de yeyuno. Grado 3. Posible enteritis. Caso IP12-546.
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Figura 11. Fotomicrografia de yeyuno encontrandose a nivel de la mucosa (flecha verde) areas
extensas de hemorragias y necrosis coagulativa H/E 10x. Tumefacion:0, células inflamatorias: 3,
picnosis: 2, degeneracion vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 0, fibras de musculo liso: 1. Caso I1P12-
546.

(= m% . R N ™ TN y
Figura 12. Fotomicrografia de yeyuno encontrandose a nivel de la mucosa éreas extensas de
hemorragias y necrosis coagulativa (flecha verde) Dilatacion de los vasos linfaticos (flecha roja) H/E
10x. Tumefacion:0, células inflamatorias: 3, picnosis: 2, degeneracion vacuolar: 0, ruptura de musculo
liso: 0, fibras de musculo liso: 1. Caso IP12-546.
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Figura 16. Ruptura de colon, en porcion dorsal izquierdo. Grado 2. Torsion de colon. Caso IP12-547.
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Figura 17. Mucosa se observa area de color rojo intenso posible necrosis y con salida de contenido
intestinal. Grado 2. Caso IP12-547.

14 13 i |

Figura 18. Fragmentos de Colon y flexura pélvica. Grado 2. Presentd unatorsion de colon. Caso IP12-
547.
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Figura 19. Porcion de colon. Presentd una torsion de colon. Grado 2. 1P12-547.
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Figura 20. Fotomicrografia de colon observandose multiples focos de hemorragias en la mucosa,
necrosis coagulativa. (flecha naranja) H/E 40x. Tumefaccidn: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 3,
degeneracion vacuolar: 0, ruptura de misculo liso: 0, fibras de musculo liso onduladas:0. Caso I1P12-
547.
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Figura 21. Fragmento de porcién de colon. Grado: 4. Que presento torsion de

Figura 22. Fragmento de porcién de colon. Grado: 4. Que presento torsién de colon. IP12-708.


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

52

Figura 23. Fotomicrografia de colon apreciandose areas extensas de hemorragias a nivel de la mucosa
(flecha azul), submucosa (flecha naranja), y muscular de la mucosa (flecha verde).Presencia de
necrosis coagulativa. H/E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 1, picnosis: 3, degeneracion
vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 0, fibras de muasculo liso onduladas: 0. Caso IP12-708.
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Figura 24. Fragmentos de porcion de ileon. Grado: 3. Que muestra Ulcera perforada en ileon. Caso
IP12-709.
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Figura 25. Fragmentos porcién de ileon. Grado: 3. Que presento Ulcera perforada en ileon. Caso 1P12-
709.
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Figura 26. Fragmento porcion de ileon. Grado 3. Que mostro Ulcera perforada en ileon. IP12-709.
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Figura 27. Fotomicrografia de ileon observandose hiperplasia de los n6dulos linfoides e infiltracion
hacia la mucosa. (flecha roja) H/E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 2,
degeneracion vacuolar: 0, ruptura de misculo liso: 2, fibras de musculo liso: 2. Caso IP12-709.

Figura 28. Fotomicrografia de ileon aprecidandose en lamucosa, discreto infiltrado por linfocitos a nivel
de la mucosa. (flecha verde)H/E 40x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 2,
degeneracion vacuolar: 0, ruptura de misculo liso: 2, fibras de musculo liso: 2. Caso IP12-709.
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Figura 29. Fotomicrografia de ileon apreciandose hiperplsia de los nodulos grave difusa. (flecha azul)
H/E 10x. Tumefaccién: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 2, degeneracién vacuolar: 0, ruptura de
musculo liso: 2, fibras de misculo liso: 2. Caso 1P12-709.

3 A Qo By o
Figura 30. Porcion de yeyuno con lesiones sugerentes de necrosis coagulativa, protruyéndose por la

incisién. Grado: 4. Volvulo de intestino delgado. Caso 1P12-772.
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Figura 32. Se observa congestion de los vasos mesentéricos en yeyuno e ileon (Vélvulo). Grado: 4.
Caso IP12-772.
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Figura 33. Fotomicrografia de yeyuno encontrandose en la mucosa areas extensas de hemorragia a
nivel de la mucosa, necrosis coagulativa. (flecha verde) H/E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias:
0, picnosis: 0, degeneracion vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 1, fibras de musculo liso onduladas:

0. Caso IP12-772.

Figura 34. Fotomicrografia de yeyuno observandose a nivel de lamucosa &rea extensas de
hemorragias, necrosis coagulativa (flecha naranja) H/E 40x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 1,
picnosis: 0, degeneracion vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 1, fibras de musculo liso onduladas: 1.
Caso I1P13-219.
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Niveles de lactato peritoneal entre 10-15 mmol/L
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Figura 36. Fotomicrografia de colon observandose congestién m a nivel de la mucosa (flecha
azul) H/E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 1, picnosis: 1, degeneracion vacuolar: 0, ruptura

de musculo liso: 0, fibras de musculo liso: 0. Caso 1P12-544.
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Figura 38. Fotomicrografia de ileon apreciénose areas extensas de hemorragias en mucosa (flecha
morada)necrosis coagulativa. H/E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 1,
degeneracion vacuolar: 0, ruptura de misculo liso: 0, fibras de musculo liso: 0. Caso 1P12-593.
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Figura 39. Porcion aglandular de estdbmago con presencia de multiples Glceras. Grado 3. Que presenté
ruptura géastrica. Caso 1P12-595.

Figura 40. Fotomicrografia de estémago apreciandose pérdida de la continuidad del epitelio (Glcera),
(flecha naranja) y areas extensas de hemorragias y necrosis coagulativa en submucosa (flechas
verdes) H/E 10x. Tumefaccidn: 0, células inflamatorias: 1, picnosis: 1, degeneracién vacuolar: 0,

ruptura de musculo liso: 0, fibras de musculo liso onduladas: 0. Caso 1P12-595.
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Figura 41. Porcion de intestino delgado observandose congestion en la serosa. Grado: 3. Volvulo de
intestino delgado. Caso 1P12-771.

Figura 42. Seccion de intestino delgado con lesiones sugerentes a necrosis y con presencia en serosa
de contenido intestinal debido a ruptura del intestino. Grado: 3. Vélvulo de intestino delgado. Caso
IP12-771.
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Figura 43. Mesenterio aprecidndose congestion de los vasos sanguineos. Grado: 3. Volvulo de
intestino delgado IP12-771.
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Figura 44. Porcion de ileon. Grado: 3. Que presento vélvulo de intestino delgado. Caso IP12-771.
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Figura 45. Fotomicrografia de ileon observandose a nivel de la submucosa (flecha azul) y muscular del

érgano (flecha morada) areas extensas de hemorragias y necrosis coagulativa H/E 10x. Tumefaccion:

0, células inflamatorias: 0, picnosis: 0, degeneracion vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 2, fibras de
musculo liso onduladas: 0. Caso IP12-771.
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Figura 46. Porcion de yeyuno. Grado: 3. Que presentd entrampamiento en foramen epiploico. Caso
1P13-187.



http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

64

Figura 47. Fotomicrografia de yeyuno aprciéndose discreta atrofia de las vellosidades (flecha verde)
H/E 10x. Tumefaccién: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 0, degeneracidn vacuolar: 0, ruptura de
musculo liso: 0O, fibras de musculo liso onduladas: 0. Caso IP13-187.

’,

Figura 48. Se observan cambios en serosa, como consecuencia de un proceso isquémico, torsion de
colon. Grado: 3. Caso IP13-188.


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

65

Figura 50. Mucosa de colon se observa posible &rea necrosada. Grado: 3. Torsion de colon. Caso IP13-
188.
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Figura 51. Comparacion de mucosa, en la parte superior es mucosa del ciego y en la inferior es
mucosa del colon. Grado: 3. Torsidn de colon. Caso 1P13-188.
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Figura 52. Porcion de colon. Grado: 3. Que presento torsion de colon. Caso IP13-188.
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Figura 53. Fotomicrografia de colon apreciandose a nivel de la mucosa (flecha verde) y submucosa
(flecha naranja) areas extensas de hemorragias y necrosis coagulativa H/E 40x. Tumefaccion: 0,
células inflamatorias: 1, picnosis: 0, degeneracion vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 0, fibras de
musculo liso onduladas: 0. Caso IP13-188.

-

Figura 54. Porcion de yeyuno observandose un area extensa de lesién sugerente a necrosis. Grado: 3.
Hernia inguinal. Caso IP13-220.
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Figura 56. Fotomicrografia de yeyuno aprecidndose areas extensas de necrosis licuefactiva a nivel de
la mucosa (flecha morada) H/E 10x. Tumefaccidn: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 0, degeneracién
vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 3y fibras de musculo liso onduladas: 3. Caso IP13-220.
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Figura 57. Fotomicrografia de ciego apreciandose a nivel de lamucosay submucosa areas extensas
de hemorragias, necrosis coagulativay dilatacion de los vasos linfaticos en submucosa (flecha verde
y naranja) H/E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 1, picnosis: 0, degeneracién vacuolar: 0,
ruptura de musculo liso: 0, fibras de musculo liso onduladas: 0. Caso 1P13-257.

Casos con niveles de lactato peritoneal entre 5y 10 mmol/L
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Figura 58. Segmento de colon menor. Grado: 3. que mostro un enterolito presente en colon menor.
Caso 1P12-386.
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Figura 59. Fotomicrografia de colon apreciandose areas extensas de necrosis licuefactiva y en tejido
adiposo en submucosa (flecha azul), muscular del 6rgano (flecha negra) y serosa (flecharoja) se
observa esteatitis. H'E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 0, degeneracion
vacuolar: 0, ruptura de musculo liso: 0, y fibras de musculo liso onduladas: 0. Caso 1P12-386.

Figura 60. Fotomicrografia de colon apreciandose area extensa de necrosis licuefactiva en mucosa
(flecha azul) y en tejido adiposo de la submucosa (flecha verde) y escasa cantidad de neutrofilos H/E
40x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 0, degeneracion vacuolar: 0, ruptura de
musculo liso: 0O, fibras de musculo liso onduladas: 0. Caso IP13-386.
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Figura 62. Porcion de ileon. Grado: 3. Present6 unaimpactacién de ileon. IP12-770.
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Figura 63. Fotomicrografia de ileon apreciandose atrofia de vellosidades (flecha azul) discreta difusa.
H/E 40x. Tumefaccién: 0, células inflamatorias: 2, picnosis: 0, degeneracidn vacuolar: 0, ruptura de
musculo liso 1, fibras de masculo liso onduladas: 0. Caso IP12-770.

Casos con un nivel de lactato peritoneal menor a 5 mmol/L

Figura 64. Colon con presencia de edema. Grado: 1. Célico debido a un tromboembolismo. Caso IP12-
378
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Figura 596. Porcion de Colon. Grado: 1. Def)ido a un tromboembolismo. Caso IP12-378.
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Figura 67. Fotomicrografia de colon, encontrandose en la submucosa (flecha verde) extensas de
hemorragias H/E 10x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 1, degeneracion vacuolar: 0,
ruptura de masculo liso: 0, fibras de muasculo liso onduladas: 0. Caso IP12-378.
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Figura 608. Fotomicrografia de colon aprecidndose en laluz de un capilar sanguineo la formacion de
un microtrombo. H/E 40x. Tumefaccion: 0, células inflamatorias: 3, picnosis: 1, degeneracion vacuolar:
0, ruptura de musculo liso: 0, fibras de misculo liso onduladas: 0. Caso 1P12-378.
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Se analizaron las variables estado del caballo, nivel de lactato y procedencia de la
muestra. Las Unicas variables que presentaron una correlacién positiva fueron la
procedencia de la muestra (plasma y liquido peritoneal) y el estado del caballo. El
estado de caballo se dividi6 en cuatro grupos: grupo 1 caballos sanos, grupo 2
caballos con célico que se resolvio de manera médica, grupo 3 caballos con célico
gue requirieron de cirugia para resolverlo y el grupo 4 caballos con célico que
requirieron de cirugia y que se obtuvo una muestra para histopatologia. Se
comparan los valores de lactato en general. Al comparar los grupos se observo
gue los grupos de caballos sanos (1) y el grupo de los cdlicos médicos (2), son
distintos a los grupos de cdlicos quirdrgicos con y sin muestra para histopatologia
(3 y 4) con una P<0.0001, En el siguiente cuadro 14 se encuentran las medias de

cada uno de los grupos:

Cuadro 14. Comparacién de medias (mmol/L) por grupo de lactato entre el
estado del caballo.

Estado del Caballo Media de Lactato
Caballos Sanos 1.43 %
Caballos con célico 3.76 °
médico

Caballos con célico 7.87°
quirdrgicos sin muestra

Caballos con célico 10.03 ®
quirdrgico con muestra

AB literales distintas significan valores estadisticos diferentes. (P<0.0001)

Al analizar las medias de la procedencia de la muestra de lactato (cuadro 15), se
observa que el valor del lactato peritoneal es mas elevado que el lactato

plasmatico con una diferencia estadistica menor que P<0.0001.
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Cuadro 15. Medias de la procedencia de lactato.

Procedencia del Lactato Media
Plasmatico 5.1%
Peritoneal 7.4

AB literales distintas significan valores estadisticos diferentes. (P<0.0001)

Se realizaron los intervalos de confianza para la media de los valores de lactato
peritoneal y plasmatico para cada uno de los estados del caballo con un 99% de

confiabilidad. Estos se muestran en el cuadro 16.

Cuadro 16. Intervalos de confianza para la media (mmol/L) de lactato en
diferentes poblaciones de procedencia plasméatico y peritoneal, con 99% de
confiabilidad

Estado del caballo y procedencia del | Intervalo de confianza de la media al
lactato 99%
Caballo sano lactato plasmatico 1.39<u<1.71
Caballo sano lactato peritoneal 1.15< u<1.48
Caballo con célico médico lactato 1.80< u< 5.45
plasmatico
Caballo con cdlico quirargico lactato 3.35<u<9.77
plasmatico
Caballo con cdlico quirargico lactato 4.64< nu<13.73
peritoneal
Caballo con cdlico quirargico con 5.82<u<10.11
muestra de histopatologia lactato
plasmatico
Caballo con cdlico quirargico con 12.09< u<14.98
muestra de histopatologia lactato
peritoneal

La clasificacidén de las lesiones macroscopicas se dividen en cuatro grupos:

1- Congestion y edema en la pared. El color es igual en la porcion de intestino
sano.

2.- Presencia de edema, equimosis. El color es un rosa mas oscuro a comparacion

de la porcién sana.
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3.- Intestino presenta un color que va de rojo oscuro a morada. Edema muy
marcado y pared friable. En caso de que se tratara de un cdélico estrangulante, al
resolver la lesion mejora el color de muy poco a nada y constricciones en los
puntos en donde se encuentra estrangulado el intestino.

4.- El intestino presenta un color que va de negro a gris.

Al relacionar los niveles de lactato en plasma con respecto a las lesiones
macroscopicas se observa que las lesiones de la categoria 1 son distintas a las
del grupo 4, el grupo 2 es distinto al grupo 4, el grupo 3 es distinto al grupo 4
(Cuadro 17). Estos resultados se obtuvieron con una significancia estadistica de
P<0.0001.

Cuadro 17. Medias (mmol/L) de lactato plasmatico con respecto a las
lesiones macroscopicas.

Lesion Macroscépica Medias de Lactato Plasmatico
1 4.8"
2 4.71"
3 7.48"
4 15.1°

A® literales distintas significan valores estadisticos diferentes. (P<0.0001)

Con respecto al lactato del liquido peritoneal y las lesiones macroscépicas el
grupo de las lesiones macroscépicas 1 es distinto al 2 y el 3. El grupo 2 es distinto
al 3y 4, el grupo 3 es distinto al 1, 2 y 4; y por ultimo el grupo 4 es distinto al 1,2 y

3. (Cuadro 18)
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Cuadro 18. Medias (mmol/L) de lactato peritoneal con respecto a las lesiones
macroscopicas.

Lesion Macroscépica Medias
1 5.13"
2 7.24°
3 12.08°
4 21.56"

A B.C Diiterales distintas significan valores estadisticos diferentes. (P<0.0001)

En el cuadro 19 se observan los intervalos de confianza que se obtuvieron para el
grado de lesiones y la media de lactato peritoneal y plasmatico con un 95% de

confiabilidad.

Cuadro 19. Intervalos de confianza para la media (mmol/L) de lactato
plasmatico con respecto a las lesiones macroscopicas con 95% de
confiabilidad

Lesion Macroscépica Intervalo de confianza de la media al
95%
Grupo 1 2.98<u<6.02
Grupo 2 1.33< u<7.12
Grupo 3 5.68< u< 8.56
Grupo 4 10.07<p<19.36

En el cuadro 20, se encuentran representados los intervalos de confianza entre los
grados de lesién macroscépica y los niveles de lactato en liquido peritoneal con un

95% de confiabilidad.
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Cuadro 20. Intervalos de confianza para la media (mmol/L) de lactato en
liguido peritoneal con respecto a las lesiones macroscépicas con 95% de
confiabilidad

Lesion Macroscépica Intervalo de confianza de la media al
95%
Grupo 1 2.61<u<6.89
Grupo 2 3.88< u<9.67
Grupo 3 9.51< u<13.53
Grupo 4 18.14<u<24.43

Se observé que existe una correlacion negativa (r=-0.406) P<0.016 entre la
tumefaccion y lactato de liquido peritoneal, presencia de células inflamatorias y
lactato plasméatico (r=-0.491) (P<0.003), presencia de células inflamatorias y el
liquido peritoneal (r=-0.338) y (P< 0.047).

Las categorias presentes de las lesiones microscopicas son 1 ausente, 2
presencia de manera esporadica, 3 presencia promedio y 4 abundante. En el
analisis comparativo de lactato plasmatico respecto a la presencia de células
inflamatorias, se observé que el grupo de ausencia de células inflamatorias es
distinto al grupo de presencia promedio y abundante entrada de células
abundantes.

En el cuadro 21, se observan las medias para cada uno de las categorias que se
usaron para evaluar la entrada de células inflamatorias.

Cuadro 21. Medias (mmol/L) de lactato plasmatico con respecto a la
presencia de células inflamatorias.

Grupo de Presencia de Media de Lactato
Células Inflamatorias
Ausente 12.67%
Presencia esporadica 9.56™"
Presencia promedio 6.33°
Abundante 5.79°

AB literales distintas significan valores estadisticos diferentes. (P<0.0001)
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Al realizar el analisis comparativo para lactato peritoneal por la presencia de
células inflamatorias, (cuadro 22) las medias y los resultados se presentan a
continuacién, donde se puede observar que los grupos de ausencias de células
inflamatorias y presencia esporadica de células inflamatorias son diferentes (p<
0.0001) del 3.

Cuadro 22. Medias (mmol/L) de lactato peritoneal con respecto a la
presencia de células inflamatorias.

Grupo de Presencia de Media de Lactato
Células Inflamatorias Peritoneal
Ausencia 18"
Presencia esporadica 14.89"
Presencia promedio 11°
Abundante 7.117°

AB literales distintas significan valores estadisticos diferentes. (P<0.0001)

Se encontré que los grupos de ausencia y presencia esporadica de tumefaccién

son distintos entre ellos (P<0.05) (Cuadro 23)

Cuadro 23. Medias (mmol/L) de lactato peritoneal y la tumefaccion.

Grupo de Tumefaccién Lactato Peritoneal
1 12.28"
2 4.33°

AB literales distintas significan valores estadisticos diferentes. (P<0.0001)

En el cuadro 24 se muestran los intervalos de confianza para la media de lactato
plasmatico con respecto a los grupos de lesiones microscoépicas, todos ellos con

95% de confiabilidad.
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Cuadro 24. Intervalos de confianza para la media (mmol/L) de lactato
plasméatico con respecto a las lesiones microscopicas con 95% de
confiabilidad.

Intervalo de confianza de la media al

95%
Ausencia de tumefaccion 6.31<u<9.49
Presencia promedio de tumefaccion 3.23< u<6.10

Ausencia de células inflamatorias

8.87<u<16.46

Presencia células inflamatorias 5.62< u<13.5

Presencia promedio de células 4.12< u<9.38
inflamatorias

Abundantes células inflamatorias 3.85<u<7.72

Ausencia de picnosis

6.48<11<10.32

Presencia esporadica de picnosis

2.29<u<13.31

Presencia promedio de picnosis 2.53< u<5.97
Abundante picnosis 3.63<u<16.37
Ausencia de degeneracion vacuolar 6.08<u<9.21
Ausencia de ruptura de masculo liso 5.70<u<9.51
Presencia esporéadica de ruptura de 4.90< nu<14.30
musculo liso
Ausencia de fibras de musculo 6.48<u<9.97
onduladas
Presencia esporadica de fibras de 2.19< u<8.81

musculo liso onduladas

En el cuadro 25 se muestran los intervalos de confianza para la media de lactato
en liquido peritoneal con respecto a los grupos de lesiones microscoépicas, todos

ellos con 95% de confiabilidad.
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Cuadro 25. Intervalos de confianza para la media (mmol/L) de lactato en
liguido peritoneal con respecto a las lesiones microscopicas con 95% de

confiabilidad.

Intervalo de confianza de la media al
95%

Ausencia de tumefaccion

10.46<u<14.58

Ausencia de células inflamatorias

2.49<1<33.51

Presencia esporadica de células
inflamatorias

11.15< p<18.62

Presencia promedio de células
inflamatorias

4.19< 11<10.56

Abundantes células inflamatorias

7.75<u<14.25

Ausencia de picnosis

9.69<u<14.57

Presencia esporadica de picnosis

1.86< u<15.74

Presencia promedio de picnosis

4.12< p<15.88

Abundante picnosis

8.64<11<23.03

Ausencia de degeneracion vacuolar

9.64<<13.97

Ausencia de ruptura de musculo liso

8.13<u<13.26

Presencia esporadica de ruptura de

6.00< 1<24.00

musculo liso
Presencia promedio de ruptura de 9.06< n<19.94
musculo liso
Ausencia de fibras de musculo liso 9.16<u<13.80
onduladas

Presencia promedio de fibras de
musculo liso onduladas

0.21< u<24.79
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Discusion

Entre los diferentes tipos de célico del caballo y nivel de lactato se observo que
conforme el estado del caballo se agravaba, el nivel del lactato aumentaba. Lo
gue concuerda con el estudio realizado al respecto por Delesalle y Dewulf, donde
determinaron concentraciones de lactato en plasma y en liquido peritoneal en
caballos con célico en 2007, encontraron que cuando el caballo tiene un cdlico que
debe ser resuelto de manera quirargica, el nivel de lactato en plasma y liquido
peritoneal se encontraba elevado.** Aunque en este estudio al obtener el liquido
peritoneal sélo se evalué su aspecto fisico, proteinas y lactato; como se menciona
en el libro de “Medicina Interna en Equinos” por Reed, en el capitulo 16
desordenes del tracto gastrointestinal del afio 2007 se pueden evaluar otros
parametros. Por ejemplo: conteo de eritrocitos, leucocitos, bacterias, fibrindgeno,
fosfato, glucosa, lactato deshidrogenasa, creatinin cinasa, fosfatasa alcalina.®*

Respecto a los niveles de lactato en plasma y en liquido peritoneal se observo que
en el liquido peritoneal es mayor que en el de plasma, debido a que el lactato en
liquido peritoneal es un indicador mas especifico con relacibn a cualquier
patologia que se encuentre dentro del tracto digestivo.***° Henderson en su
estudio de medicion del L-lactato en equinos (2013) y por su parte Orsini en su
investigacion acerca de caballos con célico (2011) concluyeron que efectivamente
el lactato es mayor en el liquido peritoneal que en el plasma. Sin embargo es
importante sefialar que en caballos sanos el valor de lactato en liquido peritoneal

es menor que el plasmatico.*® La razén por la cual se determina que el lactato
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aumenta en mayor cantidad en liquido peritoneal es debido a que el peritoneo
visceral y parietal presenta una area mas extensay el lactato se concentra en esta
cavidad cerrada, solo una pequefia parte se absorbe esto es debido a que la
pared del intestino al sufrir un proceso isquémico comienza a dejar pasar
moléculas pequefias como es el caso del lactato.*® Sin embargo, en casos agudos
los niveles de lactato seran mayores en plasma que en liquido peritoneal, esto no
se ve reflejado en los resultados en este estudio debido a que cuando se reciben
los caballos en el hospital, el caballo ya tiene cierto periodo de tiempo presentando
el colico. Este trabajo concuerda con la informacion existente con respecto a que
existe una correlacion positiva entre el lactato plasmatico y el liquido peritoneal. El
tiempo que tarda en que ya exista cierto dafio en los 6rganos del tracto digestivo
como consecuencia de una isquemia, es variable y va depender del 6rgano que se
encuentra afectado. De acuerdo con el estudio realizado por Hoogmoed, Snyder y
Pascoe (2000) , hablan que una hora después de comenzar con torsion de colon
se comienzan a observar cambios microscopicos. Estos cambios son estimulados
por la endotoxemia que estimula a varios factores de la inflamacién y coagulacion,
y la porcién que se encuentra mas comprometida es la mucosa.®® En el estudio
realizado por Moore, Muir y Granger (1995), mencionan que a partir de las 3 horas
de empezar el problema isquémico en el intestino delgado, las vellosidades ya no
presentan epitelio, entre las 4-5 horas ya existe un dafo considerable en mucosa,
pero que a mas de 7 horas este dafio llega a nivel muscular. En este mismo
estudio pero en el caso del colon, comienza a detectarse necrosis a nivel celular

en mucosa después de las 3-4 horas. ©’
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En cuanto a la histopatologia, no se observd correlacién positiva entre el lactato
peritoneal y plasmatico, lo que se puede explicar de acuerdo a lo concluido por
Latson, Nieto, Beldomenico y Snyder, donde mencionan que las lesiones
histopatologicas en intestino no es una causa primaria que aumente los niveles de
lactato, (2005) “° Sin embargo Liao, Sge, Shiy Li, en su estudio de cambios en los
fluidos del cuerpo durante una isquemia intestinal (1995), realizado en conejos,
observaron que conforme las lesiones histopatoldégicas empeoran, los niveles de
lactato aumentaron tanto en liquido peritoneal como en plasma y también
encontraron que los valores de lactato son mayores en liquido peritoneal que en
plasmatico.®’

En el caso de las células inflamatorias y el nivel de lactato, se esperaba que esta
relacion fuera positiva, sin embargo en este estudio se observo una correlaciéon
negativa entre las siguientes lesiones histopatoldgicas: presencia de células
inflamatorias con respecto al lactato plasmatico y peritoneal; y tumefaccién con
respecto al lactato plasmatico.’” En el estudio realizado por Haji-Micheal, Ladriere
y Sener (1999), observaron que el alza en los niveles de lactato en pacientes
sépticos no eran causados por hipoxia en cierta regién sino que era consecuencia
de un proceso inflamatorio. debido a que se ha observado que los leucocitos son
productores de lactato por la tasa tan alta que tienen de glucdlisis.®®

Cabe destacar que para realizar la evaluacién histopatoldgica, no existe una tabla
gue evalle de manera universal lo cual queda planteado por Quadackers y Beulk,
(2000), donde realizaron un estudio retrospectivo de lesiones histopatoldgicas,
pero se percataron que en cada estudio se utiliz6 una evaluacién diferente. En el

trabajo ellos destacan cuatro evaluaciones las cuales son: Parks, Chiu, Park y
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Sonnino. Las primeras tres se enfocan en epitelio, y Sonnino evalla epitelio,
submucosa y muscular.

La importancia del presente estudio, es que se estimaron valores de referencia
para los niveles de lactato con respecto a las lesiones de histopatologia. También
es importante resaltar que la evaluacién histopatolégica puede llegar a ser
subjetiva, dependiendo de la experiencia o puntos de vista de cada una de las
personas que revisan los cortes.

Es importante resaltar, que ademas de obtener el valor del lactato tanto plasmatico
como de liquido peritoneal, se debe contemplar el comportamiento y grado de
dolor que manifiesta el caballo, duracion de los signos de célico, examen fisico,
palpacion rectal, y la realizacion de una paracentesis para poder evaluar el liquido

peritoneal.
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Conclusiones

La medicion de lactato es una herramienta que permite establecer un prondstico
y diagnaéstico del caballo, ademas es una prueba rapida y que se puede realizar a
nivel de campo. También ayuda a decidir si el caballo debe de ser trasladado a un
hospital o si se puede continuar tratando clinicamente en donde se encuentre el
paciente.

Cabe mencionar que el lactato por si s6lo, no es de gran ayuda para el prondstico
sin embargo se debe de integrar con otros elementos como son: el examen fisico,
grado de dolor, frecuencia cardiaca, evaluacion del liquido peritoneal.

Con respecto a la evaluacién histopatolégica las correlaciones negativas se
pueden deber al tamafio de muestra, ya que al obtener la base de datos no habia
una gran fluctuacién entre ellos. También es importante recordar que no hay una
tabla de evaluacion universal, ya que cada estudio utiliza la que mas se adapta a
su estudio.

El grado de calificacion otorgada a cada una de las evaluaciones macro y
microscoépicas son subjetivas ya que van a depender de la experiencia de la

persona a evaluarlas.
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Perspectivas

Este estudio se puede complementar realizando una citologia del liquido
peritoneal, al igual que una muestra de sangre para hemograma y bioquimica
sanguinea. Y que este presente estudio sea una base para futuros estudios
relacionados con el L-lactato y poder llegar a obtener una evaluacién

histopatologica que se relacione con el lactado.
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