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rnrnonucc ION. 

Seria difícil, imaginar una escena más simule y apacihle que la_ 

de ~n oerro, durmiendo una tarde cualquiera. Ocasionalmente, el perro 

puede agitarse, estirarse o ~ostezar, aunque casi todo su cuerpo per­

m nece estático. 

Aparentemente, la situación es simple, aunque en el fondo, las -

cosas no sean ast, de alli lo notable de la vida, que siendo tan com­

pleja se realiza sin grandes manifestaciones. Afin cuando el perro duer 

me, algunas de las porciones de su organismo siguen activasñ de algu­

na forma su temperatura se mantiene constante, las células de su cuer. 

po se ven abastecidas de forma regular por cantidades constantes y a­

decuadas de oxígeno, y en F.in, la homeostasis se mantiene y está -pre­

sente en todos los niveles de la vida, desde la molécula, hasta el 

conjunto orginico (22). 

Ahora bien,¿cómo es que hablamos de homeostasis, cuando nos ocu­

~a ~a terapia de fluido5? 

Al ir desglosando el tema, al investigar en las diversas referen 

cias y al consultar con los clínicos de diversas especies, narticular 

mente las menores, ~e tom~ conciencia de lo que si~nifican los f1ui -

dos en un organismo, tanto en su homeostasis, como en los mecanismos­

que la re¡¡ulan. 

La homeostasis es una a~tividad crftica de la vida y es la fuer­

za autodireccional que permite que la vida exista. La terapia de 

fluidos, viene a ser una fuerza extracor~oral que contribuye noderos~ 

mente a recuprar la homeostasis cuando los agentes causales del dese­

quilibrio son tan noderosos, o sus efectos han sido tan nro~undos, 
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que rebasan la capacidad -d·e los mecanismos reguladores~e/e¿ homeos­

tas is (U), 

La exneriencia mldica obtenida en 

las aseveraciones anteriores, y a ello inte1·és que 

actualmente se le está dando a la t~rapéutica de fluidos en la cllnl-

ca cotidiana. Cualquier tratamiento que se realice, depende absoluta-

mente del equilibrio hídrico del paciente, incluyendo al hablar de li 

quidos a los electrolitos, que siempre van al lado uno del otro, tan-

to en condiciones normales como en alteraciones de cualquier [ndole ( 1 1). 

Asimismo, la evaluhci6n preoperatoria y la correccidn de des6rdenes -

en los fluidos, es también parte integral de los cuidados quirdrgicos 

(27). 

En la ~edicina Veterinaria, este aspecto no ha sido desarrollado 

adecuadamente, debido al desconocimiento del estado flµido de los na­

cientes y de las técnicas para valorar los desequilibrios. 

Has~a hace poco tiemoo, esta terapéutica no surtía los efectos-

deseados en muchos pacientes, pero noco a poco, con los nuevos descu­

brimientos r los progresos realizados en la ~edicina Veterinaria, se-

le ha ido dando la imnortancia rp1e realmente tiene (29). 

En sin~esis, la teraoia de Fluidos ayuda al medio"interno del ani 

mal de tal modo que éste logra alcanzar la homeostasis, o al menos lo 

coloca en mejores condiciones para ~acerlo. Para lograr ésto, el clí­

nico debe conocer la comoosici6n normal del organismo, asl como estar 

en condiciones nara evaluir; mediante la historia y la inspecci6n el[ 

nicas, el estado actual del paciente .. 

El aplicar los medios científicos, es lo que nos viene a confir­

mar el diagn6stico cl!nico, siendo a la vez el mejor medio para pro -

gresar en nuestro estado actual de conocimientos (29). 

Creo, que con el presente trabajo, quedará sentada la importan -

cia de la Terapia de Fluidos en la cl[nica de canideos y en general 
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en la ~edicina Veterinaria. 

El tema e~ muy extenso, ya que ~ fin de cuentas viene siendo la­

fi~iología de un gran número de órganos y sistemas, además de incluir 

temas de rarmacolo~ia, patologi~ y otras ciencias médicas. 

Con este trabajo, no hago mds que señalar aquellos aspectos que­

considero sobresalientes y a la vez básicos para poder realizar una­

terapia 1i-quida con acierto. En ningún momento pretendo que se to~e­

como un estudio exhaustivo del tema, esperando a la vez que su lectu 

ra motive a otros a realizar estudios más especializados v narticul~ 

res dentro de un.campo tan amnlio y de tanta importancia dentro de -

la Medicina Veterinaria. 

--o--



\ 

·6.• 

.· 
LOS L IO!IIDOS. 

"Todas las reacciones química·s imnortantes para la vida ocurren­
en una solución acuosa" (Dick, 1966}. 

Basta con decir que la vida se realiza por contacto directo con 
el liquido ambi:enta'.1. para subrayar la importancia que tienen los lí· 

quidos. Alli donde esti ausente el a~ua, también lo estará la vida (9). 
Al decir agua, casi todos pensamos en ese liquido vital, prese~ 

te en todas partes. Algunos llegan más lejos y saben que· es H20. Pero 
¿cómo está estructurada? ¿cómo está formada? En realidad, la. forma -
de una molécula de agua es la de un triángulo isósceles, siendo la -
distancia intramolecular 0-H casi de 0.099 nm y el ángulo H-0-H de -
105 grados. La poderosa atracción del núcleo de oxígeno, tiende a se 

parar los electrones del protón, dejando una región alrededor de éste 
con una carga neta positiv~. Como sólo dos pares de electrones del -
ltomo de oxígeno son compartidos con los protones, los otros dos pares 
apuntan hacia afuera del límite b-H, atraidos po~ la carKa positiva­
de otras moléculas de agua. Por lo tanto, un grupo de moléculas de -
agua describe un tetraedro aldededor del §tomo de oxí~eno (9). 

La siKuiente figura ilustra los conceptos anteriores: 

o o 

XO= enlace covalente 
X electrones del H. 
O= electrones del º2· 

(9) 

••••••••••••••••F-:.".'\'.' ... ~.f-,...,..--,.,..,,.====-~·······='Ji: ••••ªiiiF•s•'.11m111s-
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El tipo de enlace de la figura anterior CUnea mmteadn entre­

el protón y los átomos vecinos de oxigeno), se llama enlace o ouen­

te de hidrógeno y es de suma imoortan~ia en todos los líquidos cor­

porales o siste~as acuosos y es el que está presente en las soluci~ 

nes proteic~s y ~tras substancias polarizadas. La formación v ruptJ 

ra de esos enlaces le dan al agua muchas de sus prooieda.des. Por e­

jemplo, para que se produzca la evaporación, deben ser rotos esos • 

enlaces. 

Es difícil, concebir vida sin agua, de allí que muchos nos pr~ 

guntemos si habrán otras formas de vida que no necesiten del agua -

o posean otros solventes que no sea el agua (91 . 

DISTRIRHCION ni: LOS LimJinns. 

Al hacer una necropsia, en nuestro caso de un perro, cuesta 

trabajo creer que un promedio del 60\ de ese organismo (con variaci~ 

nes del 50 al 80%)* esté formado por agua (27). 

Para el ignorante en la materia, tal cosa es imposible; él só­

lo ve músculos, vísceras y huesos y no comprende como hasta el soi­

de esos elementos "sólidos" nueda ser a~ua. 

Nosotros sabemos, que esa enorme cantidad de líquidos está or~ 

sente bajo muchas formas. Para facilitar su comprensión, podemos di 

vidir al or~anismo en dos grandes compartimentos (aunque algunos -

prefieren hacerlo en tres (18)). Estos comnartimentos, están separ! 

dos entre si por membranas celul~res y son el compartimento intrac~ 

lular y el compartimento e~tracelular. 

L6gicamente, hay paso de liquidas de un compartimento a otro -

*Las variaciones están determinadas en ~ran oarte oor la edad del 

sujeto y por su contenido en grasa (27). Sin embargo, las varia -

clones individuales del contenido fluido total no son grandes (28). 



debido a que las membr.anas celulares son permeatrles y 1¡radas a dive!. 

sos mecanismos que luego discutiremos, los líquidos pueden pasar a 

través de ellas. 'lormalmente, "la cantidad que pasa de un compartimen­

to a otro es i~ual a la que pasa en dirección contraria. De esta for­

ma, el volumen relativo de los dos se mantiene constante (27). 

El fluido intracelular cuenta con el 60\ del total de los liqui~ 

dos corporales y que viene siendo un 34\ del peso total del animal, -

mientras que el fluido extracelular representa el 40\ restante, dando 

un 24 a 30\ del peso del animal (18,27). Sin em~arp.o, debemos tener~ 

presentes las variaciones ya mencionadas enteriormente en el fluido ~ 

extracelular (28}. 

Para comprender mejor la distribución de lo! ltquidos, podemos 

subdividir cada uno de esos compartimentos. Por ejemplo, el líquido -

intracelular existe en do~ formas: libre y ligado. ~l líquido libre -

es el que se encuentra disponible para los proceses metab6licos. El ~ 

ligado, es el que está unido nor puentes doble o di¡¡olares a moléc'u -

las proteicas. Esos enlaces hacen que ese líquido sea parte integral· 

del protoplasma y represente el 4,si del líquido intracelular, míen • 

tras que la gran masa está libre, lista para servir como solvente en­

las diversas reacciones celulares (9}. 

Por otro lado. el ~íquido extracelular puede estar situado en 

cualquiera de los tres siguientes nuntos, formando básicamente solu • 

ciones de NaCl y NaHC03 (S): 

a}-En el plasma (5 a 8\ <lel,peso vivo). 

b)-Como liquido intersticial (15 a 20l del peso viv6J, 

c)-Como líquido transcelular (1 a si del peso vivo) (18,27). 

A este último grupo pertenecen los líquidos cerebroespinal, sino 

vial, pleural, oericardial, peritoneal, hu~or acuoso, secreciones gla~ 

dulares, liouidos contenidos en la vejiga urinaria y líquidos del lu-
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men intestinal. Estos fluidos tienen la caracterlstica de ser discon­

tinuos, esto es, que se hallan separados en diversas Íocali:aciones y 

separados del olasma, no sólo por la nared celular, sino nor otras 

membranas (serosas, mucosas, sinoviales, etc.) y en <liversos orocesos 

pueden sufrir camhios dramáticos, Asi~ismo, ninguno nuede ser movíli-

:ado rápidamente y por lo tanto no pueden sevir como reservarías en -

caso de ser necesitados. 

Los dos comnartimentos principales, difieren no sólo en tamaño,­

sino en el tipo de iones que contienen, detalle que seiá ampliado al-

hablar de electrolitos (27) .. 

INGRP.SO Y F.LIMTNACION 
OE LOS LIOIJrnos. 

Comprendida ya la localización de los líquidos dentro de un or-­

ganismo, queda por exnlicar de donde provienen, como llevan a los di 

versos compartimentos y como se eliminan los sobrantes. 

IN(;RE<;O: 
al formarse el embrión las células embrionarias se pro -

veerán de líquidos a partir del plasma materno, por simule difusión.­

Posteriormente, las demandas nutritivas se acrecientan y ese mecanis­

mo no basta para satisfacerlas. Entonces, a partir del mesénquima y -

de la pared del saco vitelino, se forman acúmulos celulares llamados­

acúmulos angiógenos, que luego formarán islotes san~uíneos y luego v~ 

sos umbilicales y onfalomesentéricos. Sigue la formación del tubo car 

díaco en el mesodermo y lue~o se originan las canas cardíacas. Rl re~ 

to del sistema cardiovascular si~ue un proceso de formación complica­

do que no nos compete describir aquí. Basta con decir que una vez to!_ 

mado ese sistema, las células fetales intercambian líqriido's con el 

compartimento extracelular (17). 

Una vez que el nroducto sale del antro materno, sus fuentes q -

quidas cambian. Ahora el ingreso hídrico se lleva a cabo a nartir de-
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Los irauidos alimentarios, los alimentos sólidos y por oxidación de ~ 

limentos orgánicos (S). 

Este Gltimo linuido, es conocido como liquido metabólico. Se PU! 

de tomar como norma el hecho de que se producen anroximadamente S ml. 

por kg de peso diariamente 6 13 ml oor cada 100 calorías de energía -

metabol izable. 

r.arbohidratos 
Grasa 
Proteína 

+ 

7Si calor 

251 energía metabolizable 

COz 
+ 

HzO 

Finalmente, también nuerle haber in~reso a partir de la terapia -

de fluidos (18). 

F.I.I'HNAC:ION: 
la eliminación de los líquidos se lleva a caho por -

diversos medios. Los principales son: 

1-llrinario: la cantidad requerida depende básicamente de la capacidad 
/ 

de concentración del ri~6n. Fn forma normal, constituye el 75t de -

las pérdidas totales de agua. Si hay función renal normal, la canti 

dad puede variar de 2 a 20 ml/kg de oeso. F.sta cantidad de agua es-

necesaria para que actue como solvente en la excreción de los dese-

ches corporales, principalmente comnuestos nitrogenados. 

Si la uirdirla de agua nor vía renal disminuye (oliquria) o se de 

tiene,(anuria) aumenta el nivel de urea sanguinea (uremia). ?or el 

contrario, si aumenta (poliuria), rlebe aumentar el irn;creso o hay des· 

hidratación. 

2-Fecal: la pérdida por esta via, es necesaria para que actue de sol-

vente de la fihra indigerida v materiales alimenticios. ~ormalmente 

constituye un 2-51 del total de oérdirla corparal. Esto no se puede­

alterar sin causar problemas. Las heces normales contienen SS a 80\ 

de agua. Si tiene menos, se desarrolla la constipación, si hay exce 
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so, habra diarrea. 

3-Pérdida insensible: la cantidad que se pierde por esta vía (.evapor'!_ 

ción por piel y pulmones), puede :wmentar bastante, aunque normalmen 

te es de 15 a 30 ml/kg/día, lo que constituye un 20\ de las perdidas 

totales; esta cantidad no puede disminuir mucho, Se considera la pe~ 

dida oral dentro de este medio de eliminación (5,18). 

Corno se puede ver, la fuente más imoortante de agua la constitu ' 

yen los líquidos alimentarios y la vía principal de eliminación es la 

urinaria, aunque otras pueden cobrar importancia en determinadas cir · 

cunstancias como serían las heces en casos de diarrea (18). 

TRANSPORTE flE LOS LlQllIDl'lS. 

Una vez ingerida el agua o alimentos sólidos que la contengan, ésta 

es absorbida por ósmosis, debido a que conforme se absorben los elec · 

trol itos y elementos nutritivos, los líquidos intestinales se vuelven· 

hipotónicos, lo cual promueve la absorción osmótica del agua.Esta ab -

eorción se realiza principalmente en el intestino delgado, aunque el -

intestino grueso puede absorber·activamente sodio y por tanto agua por 

ósmosis. Esta es la razón de que la pérdida de agua a través de las he 

ces sen mínima. 

llna .vez que el agua ha sido absorbida, pasa a formar parte del 

plasma sanguíneo, siend~ el plasma casi igual al liquido intersticial­

excepto por una diferenciai el plasma contiene un 7,\ de proteínas y el 

líquido intersticial un Z\. F.sto se debe a que las proteinas plasmáti­

cas se filtran poco a trav!s de las paredes de los capilares de modo· 

que la gran mayoría permanece ·dentro del sistema circulatorio. Esas 

proteínas son principalmente albúmina y globullnas, entre éstas el fi­

brin6geno. ~espectivamente tienen el papel de producir la presión co -

loidoosmótica del plasma y actuar como anticuerpos. 
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Además de proteinas, el plasma contiene diversos elementos en so 

lución y en suspensión (como las gotas de grasa} .. Esos elementos Pª! 

den inte.rcambiarse fácilmente con el liquido intersticial. 

En resumen, el plasma es la parte liquirla de la sangre v éste se 

encuentra formando una solución coloidal hidrófila. 

Las paredes capilares, retienen a las cllulas que viajan en la · 

sangre, así como a las proteínas del plas~a. Sin embargo, son permea­

bles al agua y a los cristaloides que van disueltos en ella (no a los 

coloides). Por eso, el líquido que normalmente escana a través de e -

sas paredes es fundamentalmente una solución acuosa de cristaloides v 

gases. F.se líquido, una vez. fuera de los caµilares se rlenomina líqui­

do tisular. 

Para atravesar los endotelios, ese fluido se vales de la acción­

de bombeo del corazón, que genera una nresión hidrostática, siendo 

los cabos arteriales o capilares arteriales los principales endotelios 

generadores de líquido tisular. 

Si sólo se absorbiera líquido v no se regresara al torrente cir­

culatorio, los tejidos del cuerpo se volverían edematosos. ~fortunada 

mente, hay dos mecanismos que en condiciones normales absorben ese lí 

quido tisular conforme se produce y es de la siRuiente manera: 

1 ·Absorción en el extremo venoso de los capilares: esto se reali:a 

xraciasa que la presión osmótica caoilar venosa es mayor que la de­

el tejido intersticial que los rodea (oor contener más coloide). 

Z-Absorci6n por los linfáticos: el líquido tisular no absorhido nor -

los capilares venosos es absorbido nor otro sistema de capilares 

que lo lleva de nuevo a la circulación. Este siste~a de caoilares es 

el linfático y gracias a &1: tambi&n se devuelven a la circulación­

las proteinas que lograron salir nor los endotelios capilares, evi­

tando un aumento en la presión coloidosmótica del tejido intersti · 
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cial y así un edema (11), 

Una vez comprendido el transporte de l[quido a los comoartimen­

tos plasmático e intersticial, veremos como llega al tercer comparti 

mento extracelulár o sea el transcelular: 

a-Líquido cefalorraquideo: este líquido se halla en la cavidad que r~ 

dea al encéfalo y a la mldula espinal, sobre todo en los ventriculos­

cisternas y espacio subaracnoideo. Todas las cavidaes están comunica­

das entre si y mantienen una presión constante y regulada. La funci6n 

de ese líquido, es la de amortiguar o almohadillar al encéfalo y méd~ 

la. El encéfalo y el líquido cefalorraquídeo tienen la misma densidad 

y por ello, el primero prácticamente se encuentra flotando en el se -

gundo. Como dato curioso, se menciona el hecho de que al recibir un -

golpe violento en la cabeza, la lesi6n no es sobre el ounto ~olpeado, 

sino en el lado opuesto de la cabeza; este fenómeno se llama contra 

golpe y se debe a que el líquido impulsa al cerebro, separándolo de -

la pared ósea y p~oduciendo un vacío momentáneo y al volver a su lu -

gar, el encéfalo choca contra el interior del craneo ~n el sitio opue~ 

to al vacío. 

ORIGEN: el líquido cefalorraquídeo se forma a partir de los ple­

xos coroideos y en menor grado de los vasos sanguíneos meníngeos v de 

los revestimientos ependimarios y una pequeña oorción de los vasos 

del encéfalo y médula. Su absorción se produce en las ~ranulaciones ~ 

racnoideas que se proyectan de los espacios subaracnoideos a los senos 

venosos. La función de linfáticos en el cerebro la efectuan los espa· 

cios pervasculares (10}. 

b-Humor acuoso: se produce y absorbe constantemente. F.s producido por 

unas proyecciones llamadas procesos ciliares (se nroyectan en la cám!. 

ra posterior del ojo desde el cuerno ciliar). F.ste humor circula y pa 

sa a la cámara anterior, en donde fluye hacia el ángulo que existe en 



tre la córnea y el irisi para pasar por una red de trabéculas al con­

ducto de Schlemm. Este conducto está conectado mediante las! venas a-

cuosas con venas más voluminosas del ojo. Las proteinas salen por es-

te medio y no oor linfáticos, difiriendo así del método de retorno de 

proteinas del resto del orp,anismo. 

F.l humoF acuoso determina la presión intraocular; un aumento vi~ 

lento en él, produce una alteración conocida como glau~oma (10). 

e-Humor vtreo: este humor se mantiene constante, y a pesar de que las 

substancias pueden difundir en él, no hay verdadera circulación ·líqu! 

da. 

d-Liquido~ de los espacios potenciales (cavidad perclrdica, pleural,­

sinovial, etc.): normalmente están vacíos a excepción de unos cuantos 

milímetros cúbicos que lubrican los movimientos entre superficies, P! 

ro en ciertas circunstancias pueden aumentar mucho y·nor ello se den~ 

minan espacios potenciales. 

Las membranas de esos espacios no ofrecen muchas resistencia al-

paso de líquidos y por ello éste entra y sale nuevamente a los capi­

lares sin problemas. Esos espacios.también tienen sus sitemas linfát! 

cosque drenan las proteinas escapadas de los vasos sanguíneos. En las 

cavidades·pleural y pericárdica, los líquidos contribuyen a mantener­

la presión negativa para·el funcionamiento de esos órganos (10). 

PRINCIPALES Fl!NCIONES 
DE LO_S L IQIJIDOS. 

Además de algunas funcion~s particulaes ya mencionadas, los lí -

quidos tienen funciones generales muy importantes dentro del organis­

mo. El conocerlas nos ayuda a comorender la imnortancia que tienen 

los fluidos y a entender los desequilibrios que una alter.ación en ellos 

puede provocar: 

1-~structural: quedó sentada esta función al hablar del napel que ti! 
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ne en el protoplasma, plasma, etc. 

2-Estabilización de la temperatura: esto se debe a su temperatura esp~ 

cífica (1.0 para el agua), a su temperatura de vaporización (539 cal2_ 

rías para agua a 100°C) y a su temueratura de fusión ( 80 calori~s). 

Gracias a estas propiedades, el agua permite un mejor control de 

la temperatura. Además, el agua es un buen conductor del calor y nor-

ello el calor que absorbe el organismo es rápidamente distribuido, lo 

que tiende a equilibrar la temueratura en el medio ambiente intra y -

extracelular (9). 

3-Solvente: el agua es el mejor solvente que existe y gran cantidad -

de substancias pueden disolverse en ella. Los electrolitos pronto se-

ionizan ya que las moléculas de agua cambian su estructura nór lo que 

el agua es un solvente polar con alta constante dieléctrica. 

4-Hidrólisis y oxidaciones biológicas: es uno de los procesos princi· 

pales,iñterviniendo en casi todos los procesos químicos orgánicos (9). 

5-Transporte: el agua actua como excelente medio de transporte en to-

do el organismo, ya sea en el plasma o en el líquido intersticial. F.n 

este último, sirve como medio de difusión para las substancias nutri-

tivas y el o2 que va a la célula y los desechos que salen de ésta (11). 

A grosso modo, queda expuesta la importancia de todas estas fun­

ciones en el mantenimiento de la vida y de la homeostasis. Sobra decir 

que en un organismo, son cientos las funciones particulares que tie 

nen los líquidos, aunque de una u otra forma, casi todas quedan com -

prendidas en las mencionadas aquí:· 

INTEll.CAMBIOS DE 
LIOUIDOS Y MEC:ANIS~OS ílE LOS 

. •!IS~!OS. 

Los compartimentos intra y extracelulares, no están separados en 

forma rígida. Se mencion6 que el agua pasa constantemente de uno a o-
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tro compartimento, manteniendo constantes los volúmenes de los dos. 

Ese equilibrio se mantiene por un proceso automático llamado ósmosis. 

La ósmosis se puede definir como la tasa de difusí6n del agua a­

travis de una membrana semipermeable en respuesta a una diFerencia -

de concentración de partículas entre los dos compartimentos, enten 

diendo por difusión el movimiento continuo de las moléculas tanto de­

los líquidos como de los gases, debido a un proceso de a~itaci6n ter­

mal de las zonas de mayor concentración a las de menor concentración­

( 10, 27). 

Para que se pueda realizar la ósmosis, deben existir dos volúme­

nes de ~olución, separdos por una membrana que permita libremente el­

paso del a~ua, por lo cual los cristaloides y coloides contenidos en­

ella así como iones y partículas, no pueden ·hacerlo libremente.El pa­

so del agua debe ser en las dos direcciones y ser~ proporcional a la­

diferenc ia de concentraciones entre los compartimentos. 

Por lo dicho anteriormente, se deduce la importancia del nOmero­

de partículas que existan en cualquiera de los compartimentos, ya que 

ello determina la presión osmótifa de la solución , indenendiente~en­

te del peso, carga química, etc. de esas partículas; lJn ejemplo de e­

llo serta el si~uiente~ un gramo de glucosa tiene seis veces menos 

presión osmótica que uh gramo de NaCl (ambos en solución de agua), ya 

que el NaCl se disocia inmediatamente al entrar en contacto con el a­

gua y la glucosa no, originando así seis veces más partículas. 

La presión osmótica se expresa en miliosmoles, que sería el núm!!. 

ro que representa la milésima parte del peso molecular, multilicado -

por el número de partículas disociables de la molécula. Las solucio -

nes isotónicas tienen 300 miliosmoles por litro, las hipotónicas menos 

de 300 y las hiperosmóticas más de 300 mi liosmoles por litro (27). 

Básicamente, esa es la forma en que el a¡¡;ua atraviesa ":diiversas-
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membranas, 9unque podemos diferenciar dos ~randes tioos de memhranas 

con cierta variación en cuanto a su bermeabilidad: 

1-Memebranas endoteliales: totalmente permeables al agua, ione• inor 

gánicos y moléculas or,gánicns pequeiias. 

2-Membranas celulares: permeables al agua y moléculas pequeñas sin -

carga (en forma restringida), siendo impermeables a moléculas voluml 

masas excepto en circunstancias especiales como en el hi~ado por e -

j emplo (S). 

El oaso de otras moléculas y partículas a través de las mernbra-

nas, obedece a otros mecanismos como el transporte activo, que serán 

discutidos posteriormente. 

En la si~uiente tabla se seftalan las substancias osrnolares del -

plasma: 

Sodio 

Potasio 

Cloruros 

Bicarbonato 

mEq/l 

7.3~7.4 

135-160 

3.7-5.8 

18-24 

· INTF.RCA.'IB IO 
CON EL \.ff:!DIO AMBIF.NTE. 

Las principales ví•s de eliminaci6n ya han sido mencionadas. A­

gregaremos que un perro sano, debe consumir aproximadamente de 35 a-

83 ml/kg de peso, siendo esa la misma cantidad'que se debe eliminar­

aunque se sabe que. el perro elimina un uromedio de 22 ml/k.g de peso­

mediante la orina, la misma cantidad por evaporación y aproximadame~ 

te 4.5 ml/kg de peso diarios por las heces (27). 
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Antes de recordar cantidades, debemos tener oresente que lo pri! 

cipal es proporcionar a,gua de buena calidad y toda la que el animal · 

quiera. La cantidad de agua que se consume y necestia, se ve directa­

mente afectada por la calidad y temneratura del aguai dieta, temoera· 

tura ambiental y humedad, ejercicio y muchos otros factores. Una dis­

minución en el consumo de agua, baja el consumo de alimento, inician­

do una cadena de alteraciones que pueden causar graves desequilibrios. 

También debemos tener presente, que una ingestión excesiva de ~ 

gua puede llevar a la toxicidad, que se deberá a una disminución en -

la concentración del Na extracelular por el exceso de agua, aunque en 

ocasiones puede deberse a pérdida excesiva de NaCl, aunque el resulta 

do será el mismo en las dos circunstancias. 

Conociendo ya el hecho de que el agua es uno d.e los nutrientes.··"· 

más importantes, el orden de prioridades al reemplazar o dar terapia, 

la coloca en primer lugar , seguida por los electrolitos y en orden -

descendente por energía, proteína y vitaminas (18). 

--o--
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. LOS ELECT~OL IT05. 

Existen varias definiciones para exolicar lo que es un electroli 

to; por ejemplo, el diccionario nos dice que es una solución que con­

duce electricidad por virtud de sus iones, o como un conductor eléctri 

co en el cual el paso de la corriente origina gas o depósito de sóli­

do en los electrodos. 

Para nuestro fines, la definición más apropiada sería la de solu 

tos que en una solución se disocian eri partículas cargadas electrica• 

mente, denominándose a estas partículas iones. Aquell~s cargadas posi 

tivamente, se denominan cationes y a las cargadas negativamente se 

les llama aniones (7). 

Podemos señalar también que hay electrolitos fuertes y débiles.­

Los fuertes se qisocian completamente, tal como las sales (NaCl o KCl), 

ácidos inorgánicos (HCl o HzS04) y bases inorgánicas. (NaOH) . Los elec 

trolitos débiles, son aquellos que se disocian parcialmente, tal como 

los ácidos y las bases orgánicas (ácido láctico, amonio, etc.). 

La habilidad reactiva y por lo tanto el efecto de un electrolito 

depende del número de cargas eiéutricas presentes en esa solución (e~ 

to se expresa en miliequivalentes). 

Tamhién es necesario definir 16 que es un no electrolito: son 

los solutos que en una s~lución no se disocian y que por ello no tie­

nen cargas eléctricas, por ejemnlo la glucosa, urea, creatinina y o -

tras substancias, dependiendo áu efecto del número de moléculas pre -

sentes en una solución (18). 

La osmolaridad también es otro término importante que debemos co~ 

prender y que ya se ha mencionado: es la expresión del número de part! 

culas en solución, con o sin carga y es la que determina la difusión­

pasiva del agua a través de membranas semipermeables, pasando de mayor 

a menor concentración hasta igualar las concentraciones (18). 
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A continuación se exponen las concentraciones de los principales 

solutos corporales: F.XTRACELllLARES 

CATIONES 
mEq/1 

ANIONES 
mEq/1 

NO 

ELECTROLITOS 

~
Na 
K 
Ca 
Mg 

HC03 
HPO 
Proteína 

135-145 
3.5-5 

5-6 
2-3 

95·115 
25-30 

2-3 
0-16 {" 

Acidos orgánicos 6 

f"" 60-110 

Urea 10-25 

Creatinina 1 - 2 

(plasma) 

IMPORTANCIA Y. 
PRINCIPALES FUNCIONES. 

I'JTRAC:ELllL\RF.S 

10 
150 

1 
40 

1-3 
10 

150 
40· 

1 

T"lepende 
del 

tejido. 

(18) 

Los electrolitos de un organismo, tanto intra como extracelulares 

ti~nen una imnortancia vital, jugando papeles de orimera línea en mu­

chas actividades metabólicas, de respiración, secreción, excreción y­

realmente en cada aspecto del funcionamiento orgánico (14). 

Es importante, señalar el papel básico que juegan los electroli­

tos en el ootencial de acción de las membranas celulares. Sería largo 

y complicado el exponer aquí todas las ecuaciones y problemas que es­

tán envueltos en el establecimiento de ese potencial de acción, aunque 

no debe pasarse por alto totalmente. A manera de resumen, se pueden -

señalar los hechos más sobr~salientes, siendo éstos los siguientes: 

a)-Al estar la célula con.su notencial de reposo, su interior es neg~ 

tivo. 

b)~La excitación o un neurotransmisor aumentan en forma temnoral la ~ 

permeabilidad de la membrana celular. 

c)-Esto permite al Na penetrar y disminuir .la carga neta !le~ativa de-

.. 
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la célula, produciéndose la depolari:aci6n. 

d)-Sigue un lllovimiento de K+ hacia· afuera, .lo q_ue aumenta la carga -

neta negativa interior, retorn~ndo el potencial de membrana al estarlo 

de reposo o sea repolari:<:ando. 

En el masculo cardiaco, la repolarización ocurre en forma más 

lenta que en la descripción anterior, que corresponde a lo que ocu 

rre en el músc~lo esquelético y nervios. F.n el músculo cardiaco, el -

aumento de la permeabilidad de membrana resulta en un potencial de as 

ción específico nara el "la+. La nermeabilidad al K+ v la conducción -

en lugar de aumentar disminuyen. El proceso ocurre asi: 

1-Aumenta la permeabilidad pero sólo para el "la+ y Ca++. 

2-El "la+ y el Ca++ entran y depolarizan la membrana. 

3-El aumento intracelular de "la+ activa la "la-K' ATPasa que bombea '.'la+ 

hacia afuera, repolari:ando la membrana. F.sta repolarización toma más 

tiempo que en otras células y por eso hay un potencial de acción más­

prolongado en la célula muscular cardíaca; además, esto convierte al­

músculo cardiaco en más susceptible a los cambios de K+ extracelular­

que a otras membranas excitables (18). 

En forma particular, cada electrolito tiene una función especifi 

ca que lo convierte en importante por sí, además de actuar en conjunto 

con los demás electrolitos. Á continuación se mencionan las principa­

les funciones de los electrolitos más importantes: 

1-Sodio: es necesario para el desarrollo del potencial de membrana. -

Sin embargo, las alteraciones dentro del limite clínicamente observa­

ble, no tienen efecto en. la excitabilidad de membrana. A oesar de e~ 

to, el "la+ comprende cerca del 90i de los cationes del fluido extrae~ 

lular y es poco permeable a través de la membrana celular, de modo 

que las alteraciones en sus niveles tienen un profundo efecto en Ía -

osmolaridad y volumen de el compartiment~ extracelular. Por eso, el m! 

yor problema en las alÍ:eraciones del Na~ plasmático y en s'u administr~ 
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ción se dehen a este efecto. 

Z-Potasio: su función principal es el oapel que juega en el dcsarro 

llo del potencial de reposo de la membrana y el potencial de acción -

ya discutidos. Ademds del K+ tiene un imnortante efecto en la activi­

dad de muchas enzimas y en el metabolismo oxidativo, energético y fo! 

forilativo. Los efectos en las alteraciones de los niveles de K+ se -

deben a esos factores y no enteramente a los efectos en la excitabili 

dad de la membrana (18). 

3-Calcio: es necesario para: 

a-nsificaci6n de dientes y huesos. 

b-Coa,ulación de la sangre. 

e-En las membranas celulares para: 

-'!antener la integridad estructural, 

-mantener capacidad de contacto, ad hes i61; , fu;; ión, 

-auticicatrización, 

-reducción de la nermeabilidad a los iones, particularmente \a+ y as[ 

elevar el umbral de excitación: 

d-Contracción muscular: nademos señalar que el papel del Ca++ en la -

contracción muscular es ñe suma importancia. La fuente de r.a++ reque~ 

rida para activar el músculo esquelético es liberada del retículo en­

doplásm ico y de la suoerficie interna de la membrana celular. 

Las proteínas contráctiles. no están lii'litadas a las células mus­

culares. Tales proteínas han sido aisladas de los eritrocitos, nlaqu~ 

tas, esperma, células secretoras, tejido nervioso y aún de organismos 

ameboides unicelulares y se han asociado con funcione·s tales como la­

contracción de microtúhulos y microfilamentos, actividad flagelar, j! 

ROCitosis y exocitosis. En todos estos casos, el r.a++ es esencial pa­

ra la función dinámica y una disminución del Ca++ intracelular inact! 

va estas funciones. 
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e-~ecreción glandular: el Ca++ no sólo se requiere para la contrae· 

ción de las proteínas, sino que es la unión necesaria entre el est!" 

mulo y el proceso intracelular-incluido en la secreción glandular.· 

Para muchas células glandulares, el poder responder a los estímulos 

nerviosos u hormonales, depende de una suficiente cantidad de Ca++­

en el sitio de la membrana, o un aumento del Ca++ intracelular. Por 

ejemplo, las células de los islotes pancreáticos no pueden respon -

der a una glucosa sanguínea elevada para secretar insulina en esta­

dos de hipocalcemia severa, tal como en 1 fiebre de leche bovina.El 

Ca++ también es necesario para la secreción de neurotransmisores (~ 

cetilcolina y norepinefrina), en resnuesta a estimulación nerviosa. 

Ourante los estados de hipocalcemia severa, lá secreción neurotran~ 

misara y la excitación no ocurren y el transmisor de todas las fi -

bras nerviosas periféricas se paraliza, cualquiera que sea el grado 

de excitación. 

f-El Ca++ también es necesario para la regulación de la temperatura 

hipotalámica. 

g-Regulaci6n enzdmitica: muchas de las enzimas reguladas por el Ca~+ 

requieren del Mg++ como cofactor y son inhibidas oor el r:a++: otras­

como la ATPasa son estimuladas por el Ca++ e inhibidas por el ~lg++. -

El Ca++ es necesario para la actividad de las enzimas digestivas co­

mo la tripsina y la amilasa. 

h-Funcionamiento mitocondrial: un aumento intracelular del Ca++ est! 

mula la respiraci6n celul~r!y las mitocondrias oueden servir como i~ 

portantes reguladores de la translocaci6n del Ca++ entre todas las · 

células, ya que pueden acumular o liberar Ca++ según las condiciones 

específicas pudiendo llegar a acumular hasta 200 veces su contenido­

original de r:a++ y pueden llegar a una relación de. r.a++ mi tbcondria/ 

c~toplasma mayor de 1000 (18). 
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4-Magnesio: este mineral se necesita-para: 

a-Regulaci6n de la actividad enzimática (generalmente se opone. al e­

fecto del Ca++). 

b-Osificación dentaria y 6sea. 

e-Control de la liberación de los neurotransmisores en la unión mio • 

neural. El Mg tiene efecto contrario al Ca++; el Ca++ .libera y el Mg++ 

inhibe. !\l menos la mitad del ~lg++ se encuentra en los huososen for • 

ma intercambiable. F.1 resto existe intracelularm"ente ·en forma ligada. 

Sólo el Z\ del Mg++ coruoral puede ser movilizado para contrarrestar­

una hipom~gnesemia. Los niveles normales del plasma son de 2-3 mg\ (18 

Los cuatro anteriores son los principales electrolitos en los 

que debemos pensar a la hora de realizar una terapia de fluidos, sin­

descartar el hecho de que otros !)Ueden asumir importancia en determh 

nados casos. 

No debemos tampoco olvidar, que los electrolitos forman·una par­

te intergral de los sistemas amortiguadores, así como de la porción -

estructural del mecanismo del pH ()0,14). 

Tambiln se pueden observar funciones importantes én su participa­

ción en los mecanismos almacenadores de energía (14). 

En ocasiones, los clínicos se equivocan en conceotos a este res­

pecto. También olvidan que cualquier desequilibrio líquido siempre a­

fectará a los electrolitos y viceversa. Por ejemplo, al hablar de des 

hidratación, o sohrehidratac1ón, implican solamente la pérdida o ga -

nancia, cosa que rar vez ocurre, ya que el metabolismo líquido está 

estrechamente ligado al electrolítico. 

Posiblemente, la mayoría de nosotros habremos exoerimentado alg~ 

na vez la necesidad de tomar agua desou~s de consumir alimentos sala­

dos. Esto es una pequeña muestra de como las ganancias o pérdidas de­

liquidos corpo•ales se acompafian de 1anancia o ulrdida de electroli -
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tos o sales. Estp ya es sugestivo de que las medidas que tomemos para 

aumentar o disminuir la cantidad de agua en el cueppo, debe ajustarse 

al contenido de sales (especialmente de Na+) (27). 

nr<;TR fBuc IO'I 
DE LOS RLECTROLITOS. 

Al igual que los líquidos, los electrolitos se encuentran ubica­

dos en todo el organismo; podemos decir que su distribuci6n es paral! 

la puesto que se encuentran juntos en la mayoría de los casos, forman 

do compuestos, en secreciones y excreciones o simolemente como solu -

ciónes de iones disociados. 

Para facilitar este punto, podemos ubicar a los electrolitos en· 

les dos compartimentos ya mencionados, el intra y el extra~elular, tal 

y como se muestra en el cuadro: 

ELECTRO LITO EXTRACELULARES INTRACELlJLARRS 
mEq/l mEq/l 

CATIONES: 
Sodio (Na+): 143 
Potasio (K+): 4.4 1 f) 
Calcio (Ca++): 5.3 150 
Magnesio ("lg-++): 1.8 40 
Total: 155 200 

ANIONES: 
Cloro (Cl-): 106 
Bicarbonato (HC03-) : 20 10 
Fosfato (HP04-~: 1. 6 140 
Sulfatos (S04-): 2.0 10 
Acidos inorgánicos: 10 
Proteina: 14.S '40 
Total: 155 ,_zoo 

En base al cuadro anterior, podemos concluir que el ~a+ es el vri~ 

cipal catión extracelular y el Cl- el orincioal anión extracelular. Por 

el otro lado, el K+ es el princioal catión y el HP04- el principal anión 

intracelulares amhos (27). 

ORIGF.N, '1P.TAllOLIS'!0 ·Y 
EXCRECION DE LOS RLECTROLITOS. 

Los electrolitos se mantienen siempre constantes a pesar de tener 

1111 ............................ llll!!fr~.1~,._,...~~~--------·:--..................... . 
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un movimiento continuo a· 'través del organismo, sufriendo a la vez un~ 

equilibrio en la ingestión y excreción. 

El i:ng~eso se lleva a cabo al igual que el de los líquidos, por­

medio de los alimentos y diversos fluidos alimentarios, aunque algunos 

electrolitos se integran dentro del organismo. 

Una vez que la digestión ha separado a los diversos elementos del 

bolo alimenticio, éstos son absorbidos a través del epitelio hacia los 

c~pilares sanguíneos. Por lo general,. se absorben más rápirlo en el in­

testino delgado proximal que en el distal, debiéndose esto a que la su 

perficie de absorción es mayor. Los electrolitos como el Na+,K+, nitra 

tos, etc. que son monovalentes, atraviesan fácilmente la membrana in -

testinal, ·en cambio los polivalentes como el Ca++, 1'fg++ y sulfato, se• 

se absorben mal. En realidad, las necesidades corpg~ales de estos Glti 

timos es mucho menor que la de los primeros; hablando en forma partic~ 

lar el Na+ es absorbido en forma· activa, creando así el potencial eléc 

trico que favorece la entrada del Cl.:. 

El Ca++ es absorbido especialmente a nivel de duodeno y yeyuno, -

aunque hay un gran control sobre so absorción (hormona paratiroidea y­

presencia de vitamina D). El hierro es absorbido directam~nte en el in_ 

testino delgado. 

Otros iones como los de H+,K+, ~~++,HPD4 : y HC03- no sólo se absor 

ben regularmente, sino que tambi~n son secretados por la mucosa intes· 

tina l. 

En el intestino grueso. casi' todos lo electrolitos (y el agua) son 

absorbidos en el ciego. Tambié~ el intestino grueso es capaz de absor -

her Na+ en forma activa, creando el potencial necesario para la entrada 

del Cl- y otros aniones hacia el líquido intersticial. La absorción ió­

nica crea la hiootonicidad necesaria para la absorción de agua. 

Una vez absorbidos, los electrolitos son llevados por el torrente-
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sanguíneo a todo el organismo, formando infinidad de comnuestos y ac­

tuando en todo tipo de funciones, según las necesidades oarticulares­

de cada órgano· y sistema. 

La excreciót\ de los electrolitos se efectua a través de muc\los -

medios, entre los que figuran la orina, heces, sudor, saliva, menstrua 

ción, etc. 

A través de las heces se pierden orincioalmente fosfato de calcio 

(insoluble) y bicarbonato. El ultimo alcaliniza la superfi.cie del bo· 

lo fecal, mientras que el interior es ácido por la acción bacteriana. 

El Na+ y el Cl- son absorbidos en el riñón por filtración glomer~ 

lar pero un 99\ regresa al torrente circulatorio nor reabsorción tubu 

lar, sobre todo a nivel proximal. El K+ sigue un mecanismo similar. 

El ·\1g++ se elimina principalmente por las heces y en menoT gra­

do por la orina. El Ca++ se excreta cor la orina, bilis y otras secre 

cienes digestivas. Los fosfatos se eliminan por heces, orina en diver 

sas proporciones. El Fe se excreta sobre todo por las heces, sudor 

menstruación y cierta cantidad se pierde en el pelo que cae (5). 

TRA~SPORTE E INTERCAMBIOS. 

Para poder atravesar las membranas, los electrolitos se valeR de 

un sistema especial denominadp "transporte activo", que viene siendo­

una especie de "di.fusión contra el gradiente de concentraciOn". Es to­

se debe a que en la mayoría de las ocasiones, el paso de ciertos io -

nes obedece a las necesidades especificas de ciertas c!lulas y no a -

los gradientes d.e concentración. El mejor ejemplo es el del K+: se ne 

cesita una gran concentración intracelularmente, a pesar de la peque 

ña concentración de substancia, ocurriendo en forma inversa con el Na+. 

El mecanismo básico del transporte activo es si~ilar para todas­

las substancias y depende de un sistema ~e portadores localizados de~ 
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tro de la membrana celular, que se combinan con los elementos a trans 

portar y se desplazan de un lado a otro de la membrana. liherándolos­

en el extremo opuesto. Para ellos, debe haber una fuente y un ~asto de 

ener~la y sólo asi puede haher transporte contra los gradientes de -

concentración, eléctricos o de presión. nesgraciadamente, aún se des­

conocen los mecanismos relacionados con la utilización de la energía. 

Se cree que las substancias portadoras son orotetnas o lipopro -

teínas, proporcionando la porción nretéica un lugar especifico para la 

fijación de la substancia que va a ser transportada y la porción líp! 

da proporciona solubilidad en la fase lípida de la membrana. 

Los sistemas portadores son bastante espectficos para las suhs -

tanela. Posiblemente haya uno para ~a+ y K+, otro para los azilcares,­

otro para los aminoácidos, etc. 

Con el siguiente esquema se ilustra el transporte activo del Na -

y del K+: 

EXTERIOR 

y 

X 

Portador 

Portador 
/ 

INTERIOR 

-+---'fgAOP+P (inorgánico) 

--- ATPasa 
_111-'l----HgAT" 

(10) 
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En este caso, el portador posiblemente sea cma liooi:iroteína y -

la fuente de energ~a sea la ~gATP. 

El mecanismo de transporte del Na+ es tan imno~tante para muchos 

sistemas funcionales, que frecuentemente se denomina "Bomba de ·soc! i o". 

El Ca++ y el ~g++ posiblemente sean transportados por todas las­

membranas celulares de la misma forma. Ciertas células pueden trans -

portar. otrnihiones. Por ejemplo, las membranas celulares tiroideas, -

pueden transportar grandes cantidades del ión yoduro, las células in­

testinales Na+ y Ca++ y muchos otros iones (10). 



RF.GULACION DF, LOS 
LIQUIDOS Y BLECTROLITOS. 

En estado normal, el volumen y la composición de los diversos -· 

compartimentos corporales se mantienen dentro de limites fisiológicos 

incluso si ocurren grandes variaciones del ingreso de agua y solutos. 

Esto se puede compro~ar mediante la administracidn de agua marcada 

con isótopos, la cual, ~1 cabo de dos o tres horas estará distribuida 

en todos los líquidos corporales, 

En caso de que no haya aumento de volumen, hay un intercambio 

continuo de agua y electrolitos a través de los límites de los campa[ 

timentos. Ese intercambio a través de la pared celular se efect~a en~ 

estado de desequilibrio osmótico derivado de los electrolitos en gran 

parte. 

Suponiendo un estado uniforme de actividad metabólica celular,la 

osmolaridad del líquido intracelular depende principalmente de la co~ 

centración de K+ y la del líquido extracelular de la concentración de 

Na+. Para mantener constante la osmolaridad, el volumen de líquido in 

tracelular, debe ser proporcional a la concentración total de K+ y el 

del líquido extracelular guardar ~a misma relación con el Na+. Ea co~ 

secuencia debe haber un mecanismo que permita ªJustes en la excreción 

de agua, de Na+ y K+, como respuesta a variaciones en las cantidades~ 

de cada una de esas substancias. 

En el caso anterior, los ajustes son realizados por el riñón 

principalmente, aunque casi todds los órganos de la economía, al menos 

en parte, guardan cierta relación con la conservación del equilibrio· 

líquido electrolítico (S,10), 

Básicamente, las características que los riñones ayudan a contr~ 

las son: 

1-Concentraciones específicas de diversos electrólitos. 



2-0smolaridad de los líquidos, 

3-Volumen de los líquidos extracelulnres. 

4-Volumen sanguíneo. 

5-pH de los líquidos extracelulares. 

En cuanto al primer punto, sabemos ya que los principales iones­

positivos de los liquidas son ~a+,K+, Ca++ y ~g++ y los principales -

iones negativos son cloruro-,bicarbonato-,fosfato-,etc. También tie -

nen cierta importancia el sulfato- y el nitrato-. 

Los iones positivos deben ser regulados con mucha precisión, ya· 

que modificaciones en ello pueden cambiar drásticamente las funciones 

corporales. Por ejemplo, una concentración anormalmente baja de K• e~ 

tracelular aumenta el potencial de membrana en reposo_ de las fibras­

nerviosas y musculares, causando parálisis esµástica. llna disminución 

del Na+ puede reducir el voltaje del potencial de acción y originar · 

debilidad muscular. Asimismo, la concentración de r.a++ regula la oer­

meabilidad de las membranas celulares de modo que si aumenta la con -

centración, la permeabilidad disminuye y si baja, la permeabilidad a~ 

menta. Por otra parte, un aumento del ~g++ deorimi al sistema nervio­

so central (SNC) y a la contracción muscular. 

Las concentraciones de iones negativos no son tan importantes, ya 

que pueden ser substituidos sin efectos graves. Sin embar~o, la propo! 

ción entre iones cloruro y iones bicarbonato desempeña un papel i.fupo.!:_ 

tante en la regulación del pH y el fosfato también es importante ya -

que se combina con el r.a++ para formar sales 6seas y es también nece· 

sario para efectuar reacciones químicas intracelulares, de allí que · 

una baja en él produce malformaciones óseas y disminución de algunas­

funciones celulares (10). 

Hablando en forma particular, la concentración de ~a+ es regula­

da por la aldosterona y la ADH. Estas dos hormonas, tienen efectos o-
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puestos en el Na+ extracelular. Si el N_a+ disminuye, se estimula la­

secreción de aldosterona y se ·inhibe la de ADH. La aldosterona aume~ 

ta la reabsorción del Na+ y una menor secreción de AD~aumenta la el! 

minación de agua. Por el contrario, si el Na+ extracelular aumenta,· 

la ADH se ve estimulada y la aldosterona inhibida (JSJ, 

La aldosterona es un mineralocorticoide (un esteroide) que actua 

sobre los túbulos renales (aumenta la reabsorción de Na+). Su acción­

es ejercida a lo largo de todo el túbulo, pero es mis importante a ni 

vel distal. La aldosterona es reguladapor: 

a-Disminución de Na extracelular. 

b-Concentración elevada de K+ extracelular. 

e-Disminución del volumen sanguíneo o del gasto cardiaco. 

d-Situación de alarma (quemaduras, traumas, etc.) o stress. 

En caso de disminuir el volumen sanguineo, aumenta la concentr~ 

cíón de aldosterona, pero se supone que son la cortícotronina, el e­

fecto directo de la disminución del Na o el aumento del K+, sobre la 

corteza adrenal o el hecho de que la renina~angiotensina regulan la· 

secreción de aldosterona (10). 

Sin embargo, hay si tuacíones que aún no están b·ien comprendida~; 

por ejemplo aún no se han dilucidado las causas del hioeraldosteroni~ 

mo primario, que hasta el momento se asocia con procesos hipertensivos 

y con la enfermedad de Addison (3). 

Otra teoría postulada para explicar la regulación de la aldoste­

rona dice que la adrenoglomerulotropina (una hormona), estimula lazo 

na glomerular de la corteza de las glándulas adrenales (JO). 

También se ha encontrado una relación directa entre la concentr!!!_ 

ción plasmática de ácido úrico y la excreción urinaria de aldosterona 

y de K+ (21). 

F.n el esquema de la página siguiente se resumen algunos de los -

conceptos anterio~~s. 
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Células ~ j ¡...... __ .., Renina---~Plasm~ 
yuxtnglomerulares . _ 

J 
Diencéfalo 
¿Cuerpo pineal? 

Angiot.nsina 

Pulmones 
!.lornerulotrovina 

~ A1~tensina TI 

...-------
konc. de Na+ ..-~ ...... ...._ ...... ......,...._ __ _,..Efecto directo 
iGas to cardíaco 

Corteza 
suprarrenal 

!Udosterona 

t \
Túbulos , ... , ____ __, 

• Conc. de Na+ _ 
.,..:..::.::;.::.::...:.-:::..::...~:..;...----------'1 re na 1 es ( 

1 
O) 

fGasto cardíaco 

A pesar de tener menor 

nen una reguladón precisa, menos 

ñ6n desempeña un papel importante 

(1 O) . 

hay la o 

rina; aumenta, no se verá 

fÓrma 

como 

pierde K en la orina en -­

llegando a veces a extremos significativos,·· 

v6mitos. ~l ~stado ácido-básico del sujeto también afecta al K+ ~ 

plasmático, com6 resultado de ia amortiguación de los tejidos. Si~ 

tras cambios, el K+ plasmá_tico aumenta 0.6 mEq por cada 0.1 unid.ad 

el pH desciende o viceversa. lln ejemplo se muestra a continuación-: 

a-Aumenta el pH a 7.4 en la sangre (pl-1 normal es de 7 .O). 

b-El K+ plasmático disminuye 2.4 o seaa1 .6 que astá cerca' de lps· niv~ 

les fatales (normal es de 4.0) (18). 

Sin embargo, como ya se mencionó, se ha encontrado una relación 
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directa entre la cantidad de leido Brico plasmático y la excrecidn ~ 

urínaría de K+ (21). 

Si en el caso citado en el ejemplo usáramos una solución sin K+ 

para corregir el pH, podríamos matar al paciente con la terapia; qu~ 

da claro que el ~+ sólo es necesario ·en la ter~pia de la acidosis. • 

En la alcalosis sucede todo lo contrario (18). 

F.n cuanto al Ca++, su balance corporal y el mantenimiento-del -

nivel plasmático del mismo, son regulados por una interacción entre~ 

la vitamina n, la hormona paratiroidea y la calcito~ina. Hste siste­

ma regulador, ha sido diseñado primeramente oara manten_er los nive -

les plasmáticos del Ca++, que son críticos para la vida y funciona -

miento del animal. 

La vitamina a3 (colecalciferol] es ingerida en la dieta y se 

forma en la piel del animal expuesta a la luz solar, por irradiación 

ultravioleta del 7-dehidrocolecalci ferol. Las vitaminas Dz y D3 san­

en sí inactivas. Cuando bajan las concentraciones de Ca++ plasmático 

y de P plasmático, la forma activa de la vitamina J ,ZS-dehidroxicol~ 

calciferol es producida oor el rifión. fina deficiencia hepática o di~ 

tética, poca exposición al sol o insuficiencia renal, pueden causar-

íma deficiencia de la forma ac 1· i va de la vitamina D. F.sta forma acti 

va, promueve la síntesis de nroteínas que se unen al r.a++ en la muco 

sa intestinal, facilitando la absorción del mismo. La vitamina D tam: 

bién es necesaria para los efectos intestinales y esqullticos de la­

hormona paratiroidea (HPT), nero no para las funciones renales, Así~ 

la única función importante de la vitamina D, es hacer que el Ca++ ~ 

sea asequible cuando el organismo lo necesite. ~iveles excesivos de-~ 

vitamina D pueden estimular directamente la reabsorción <le los huesos, 

Una disminución en la concentración plasmática del r.a++ estimu­

la la secreción de la HPT e inhibe la secreción de calcitonina tenien 
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do un aumento del Ca++ un efecto contrario. Los niveles de ? olasmlti 

co no alteran las secreciones o efectos de la calcitonina o la HPT; • 

sin embargo, un aumento al doble de los niveles de 'IP,++ plasmltico Í!!, 

hibe la secreción de la HPT y estimula secreción de calcitonina. Igua! 

mente, las hormonas gastrointestinales también estimulan la secreci6n 

de la calcitonina (18). 

F.l ~g++, al igual que el Ca++, se absorbe pobremente del tracto­

gastrointestinal (sólo de un 10 a un 30\). La absorción es disminui­

da por un exceso de•~++, ~·u otras substancias dietéticas que lo 

mitan al lumen intestinal. La vitamina ry y la HPT no tienen efectos 

en su absorción intestinal o en la reabsorción renal. La HPT y la ca! 

citonina tienen el mismo efecto sobre:el •ig++ esquelético que en el 

Ca++, Los mineralocorticoides aumentan la excreción renal e intesti -

nal de 'lg++. Aparente¡r¡ente su reabsorción a nivel tubular funciona en 

forma semejante a la del K+ (10,18). 

Los iones negativos son regulados en forma secundaria a la regu­

lación de los positivos, ya que catla vez que un i6n positivo es ab -

sorbido por los túbulos, se crea un estado de electronegatividad en· 

la luz tubular. Ese potencial obli,a a los iones negativos (princi -

palmente clorur~s) a difundir a travls de la ~embrana para proporc 

nar neutralidad eléctrica. Por lo tanto, los mecanismos re~uladores­

que aumentan la reabsorci6n de i6nes nositivos, estimulan la reabsor 

ción de iones negativos. 

Es necesario añadir que más imnortante que la relación entre 

las concentraciones absolutas individuales de cloruros y bicarbonato 

es su proporción. Al acidificarse los tejidos, los túbulos renales -

reabsorben gran cantidad de bicarbonato y disminuye la reabsorción -

de cloruros, llevando esto el p~ a la normalidRd, octrrriendo en for-
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ma inversa si los tejidos se alcalinizan (10), 

Los fosfatos, est~n regulados bisicamente ~or un mecanismo de re 

bosamiento que puede exnlicarsD como sigue: el túbulo puede transpo! 

tar 0.1 milimol de fosfato nor minuto; si el filtrado contiene menos­

que eso, todo es reabsorbido y la ingesta de fos.Fato se conserva has­

ta rebosar el umbral y el túbulo entonces reinicia la eliminación. 

Tambiin se ve influido por la ~ºT, que P3timula la reabsorci6n -

ósea y manda ~randes cantidades de fosfato a los líquidos v a la ~ez­

disminuye el transporte de fosfatcs por los tObulos, aumentando la e­

liminación. Al combinarse estos factores, se produce una oérdida neta 

de fosfato por la orina. 

Otros iones como sulfatos, nitratos, etc. tienen una regulación· 

por rebosamiento parecida a la de los fosfatos. 

Oueda explicada la regulación de los orincipales electrolitos p~ 

ro antes de pasar a la de los fluidos, insisto en que, en la realidad 

la regulación funciona como un todo y no en forma senarada como se e~ 

plica arriba que no es más que una esquemátización hecha 9ara lograr­

una mejor comprensión del tema. 

Losliquidos, estln regulados por un sistema llamado osmorreceptor 

-hormona antidiurética, que incluye al hipotálamo, neuro.1• .'lófisis, ho!:_ 

mona antidiurética y túbulos renales. 

La hormona antidiurética (ADH), es secretada por el nficleo suora 

óptico y el lóbulo pnsterior de la hipófisis e a través del eje su -

praóptico hipofisiario del hipotálamo). P.sta hormona estimula la reab 

sorción de agua a nivel de los túbulos distales v en los conductos c~ 

lectores del riñón. Si no se secretara esta hormona, se perdería mu -

chísima agua y la concentración aumentaría más y más. ?or otra parte­

si la secreción es excesiva, se reabsorbedemasiada agua y se diluyen­

los )íquidos extracelulare• (10) • 
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nueda sentado el valor de la'. D~: sin embargo, también.debe ser-

regulada de alguna manera, serrún las necesidades. Para ello, nay neu­

ronas esoecializadas en el hipotálamo, en los núcleos suoraópticos 

(llamados osmorrecpetores). EstosJeceptores responden esnecíficamen­

te a los cambios de osmolaridad de los liquidas extracelulares. Si'la 

osmolaridad baja, la ósmosis de agua penetrando en los osmorreceptor~' 

los hincha, lo cual disminuye el ritmo de descar~a de imnulsos y vice 

versa. 

Los imoulsos pueden transmitirse por el núcleo suoraóntico a tr~ 

vés del tallo hioofisiario a hipófisis oosterior, donde se estimula la 

secreción de ADH y así cuanto mayor sea la osmolaridad, mayor la in -

tensidad de secreción de AnH, y al bajar la osmolaridad, baja la se -

crecí6n (10). 

En relación con este mecanismo de reactividad osmütica, algunos-

estudios han demostrado que hay poca variación individual de un ami"al 

a otro, oor lo que se ouede esperar una resouesta relativainente esta-

ble, lo mismo que en el mecanismo de la sed (28). 

Bete mecanismo es el mismo que regula la sangre; si está hipero! 

mótica, la ADH es estimulada de la misma forma y viceversa (S). 

Bl siguiente esquema ilustra estos conceµtos: 

~ 

jUn~ 
"zºJ' r( u 

Poca orina pero I 
concnetrada.. --'--------~ 

exceso 

~eahsorci6n aumentada de 

(8) 
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Oe gran imoortanci• en la regulación de los liquidas corpntales, 

tenemos al reflejo de la sed, que viene siendo el regulador primario· 

del ingreso de agua y puede definirse como el deseo conciente de agu.. 

Las causas principales de la sed soni 

a-Deshidratación extracelular. 

b-Hemorragia y disminución del gasto cardiaco. 

c-neshidratación intracelular 

d-Resequedad de la boca (como en la atropinización). 

La distensión que produce el agua al entrar ~n el estómago, pro· 

duce alivio de la sed, aumentando por la distensión del intestino del 

gado proximal. Esto se comprueba al insuflar un balón dentro del est~ 

mago, lo que rápidamente c~lma la sed. ~ormalmente, el animal sedien­

to hebe el volumen preciso y no más de lo necesario (10). 

El centro de la sed se encuentra a cada lado del.hipotálamo, su, 

perpuesto al núcleo productor de ADH, estando relacionados así los 

factores que aumentan el ingreso de agua y la conservación de la m'is­

ma en los túhulos. 

En el dihujo se indica la localizaci6n de los centros de la sed, 

y del centro antidiurético: 

Centro de la 

C:uerpo mamilar 

Pituicitos. 

Area antidiúrética. 
;;;>J~'1-~Nócleos supraóp~icos. 

nuiasma óptica. 

(10) 
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BALANCE AC rno fiASfCO. 

No se concibe una terapia de líquidos 

librio de 5cidos y bases. Es por esto, 

el que serán explicados los mecanismos 

lance, las principales 

para finalmente tratar la 

sequilibrios y así cxnoner 

nes relacionadas con el tema. 

Antes de entrar 

nir algunos conceptos como lo que que es u~a base. Al 

ácido, lo podernos definir como una substancia c¡ue dona hidrógenos en -

solución, !Jna base o álcali, será aquella substancia a.centora de hidrª­

~enos y que rechaza los hidroxilos en solución. Acidos y bases reacci~ 

nan para formar sales. 

Los leidos y las bases se presentan en las aguas naturales .y ~n -

el medio interno de las cllulas animales y vegetales. Bl contenido to­

tal de bases o ácidos puede determinarse, pero más imnortante que eso, 

es la concentración de iones hidrógeno, ya que son importantes catali· 

zadores en las reacciones biológicas, 

~ay· varias formas para determinar la concentración de iones hidr 

Keno, pero fue Sorensen el c¡ue ideó la manera mis prlctica, mediante 

su expresión por logaritmos negativos. Hsta funció~ fue llamada pH: 

r.omo el agua tiene una concentración de iories hidrógeno igual a 

la concentración hidroxilos, se le considera neutr~. Cómo la concentr~ 

ción de iones hidrógeno del agua es de 10-7, a temperatura ambiente, 

su pH es de 7. 
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!Jn pH menor a 7 indica nna concentración de iones hidrógeno Mayor 

a la de 1 ·a.gua y se. 

el uH~ Si el. uH ~s· 

o alcalina, con menor 

ffl) .los tejidos o. 

za 

cías de 

La, 

gicos 

El balance ácido básico se mantiene 

hlCúmbios. :en e.l 1rd.tmo .-de .. <J)r.o;d.,ucción ·de 

2-Sistema de amortiguadores (buffers). F.ntre estos, ·oodemos· distiflll'.uir. 
' ' ' - . - - .. ,- '. - -.. ' 

dos grandes grunos: 

A-De efecto inmediato, pero que no 

disminuyen los cambios en el H+. 

B-Los más irnnortantes, que 

·Hh/llHh 

-HP04/HzP04 en el comnartimento intracelular. 

-Proteína ionizada/oroteina protonada, en la san~r~ 

intracelular. 

·Amo-rtiguamiento tisular, que se loJ<ra mediante la.movilización 'de H+ 

hacia el interior o exterior de la célula :'que tiene ta !ltayor. cap~ 

cidad de amortiguamiento del organismo. 

-HC03/H2C03 que es el único sistema amortiguador del cue~po que ~ue­

de ser controlado y que oor el.lo se utiliza rara determinar el est~ 
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do ácido básico del or~anismo. P.s controlado por el tercer sistem.a de 

re~ulación_ del pH. 

3-Excreción o retención de ácidos o bases. Los principales son: 

ACIDOS RASES 

pCOz HC03• 

NH4+ NH3+ 

H2Po4-· J.IP04 ·-

Todos, excepto el pC0 2 son retenidos o excretados por el riftón • 

dependiendo de las necesidades corporales; este efecto es lento, pero 

corrige completamente el estado ácido-básico, J.Os niveles de pco 2 son 

controlados por la respiración; este efecto es rápido, pero no puede­

corre~tr completamente el estado ácido-básico corporal. 

El J.!Co 3• es controlado por factores metabólicos. Así un descenso 

en el HC03" disminuye el pH y se denomina acidosis metabólica; el au­

mento en el Hco 3· aumenta el pH y se denomina alcal~sis metabólica. 

El pC02 es controlado o alterado nor factores respiratorios. l~­

descenso del p~o 2 aumenta el pH y conduce a alcaiosis resniratoria; -

un aumento del pCOz disminuye el pH y produce acidosis respiratoria. 

Hay diversas ecuaciones que nos pueden servir para determinar el 

pH; sin embargo, recordando la si~uiente basta nara determinarla en -

forma sencil 1 a: 

Rara vez se ohservan efectos paramente metabólicos o respirato ~ 

rios en el organismo, ya que siemnre se compensa con un cambio del 

Hcn 3- o del pco2 en cualquier dirección. Por ejemplo: 

1-~ay una disminución del Hr.o3- nor cualquier causa. 

2-Inmediatamente es estimulado el centro respiratorio por la baja del 

pH. 

3-Aumenta la frecuancia y profundidad respiratorias. 
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4-Con esto baja el pCOzcon lo cual el pH rel(resa a la normalidad. -

En caso de que el Hco 3- aumentase", los cambios ocurrirían en la 

dirección contraria. 

Por otro lado, si el pC02 dismirtuye, aumenta el nH v entonces -

el riñón retendría H+ y excretaria Hc:n3 • (orina alcal i.na), lo que 

disminuye el Hco3- y regresa el pH a la normalidad. 

Oebemos recordar la relaci6n HC0 3 ~/pco 2 , ya que al hacerlo, sa~ 

bremos como responderá el organismo ante cualquier situación altera­

da en el estado ácido básico; en adición sabremos el efecto de las di~ 

funciones en ese estado. 

Por ejemplo, el efecto del HC03" en diarreas, el efecto de la -

neumonía, el efecto de la hiperventilaci6n, etc, y los si~nos clíni­

cos que acompañarían. a estos cambios como resultado de la compensa -

ción cornoral. ~idiendo cuaiquiera de los dos valores en la relación 

descrita, puede determinarse el tercero y así saber el estado total­

ácido-hásico del paciente, o sea, saber cual ca~bio es pTimario y cual 

secundario al corregir la alteración. 

Desnués de medir los dos valores, podemos deter~-nar el tercero 

mediante un nomograma (18), que son diagra~as que esquematizan el 

cálculo del pH, su relación y balance (4). 

GUIA PARA DETERMINAR EL ESTAD0 AC:IDO-BASICI) CORPORAL. 

a) -Historia clínica y examen tísico: el conocer la condición con la­

que tratamos nos da información valiosa sobre la posibilidad y el -

tino de desbalance nresente. La duración y severidad de la condicón­

también nueden ayudar. 

b)-Valores normales de laboratorio: 

J-nrtna; el pH en carnívoros es de 4.5 a 7. Si en ~li~ento. s~ ha in-. 

cluido algún vegetal, el :oH puede aumentar •. 

!\ nesar de que el nH de la orina muchas veces nos :¡i;uía erronea-



mente y no ind.ica la sev.eridad del JeS" .. alance, la facll.idad con que -
. ·. ' 

'e puede medir, hace que valga la 

la orina disminuye, indica que .se 

Esto puede deherse a la presencia d~ 

que la excreci6n de leido 

tenimiento del equilibrio lcido-blsico; 

del oH urinario, os indicativo de una disminución del H+. Esto p1Jede­

internretarse como la presencia de una alcalosis o comb una r~spuesta 

renal para sostener el equil i.brio. l!na ·infección del aoara'to ~rinario 

nuede aumentar el nf-1. !\demás, el pH de la orina no refleja con exac-

titud el esta leido básico del paciente que tiene disfunción renal o-

ha estado vom i tanda. 

A pesar de lo anterior, ~l pH de la orina es dtil al nensar en 

la teraoia líauida. Un cambio en el oH urinario, del original haci1 -

la direcci6n opuesta, indica que la terapia ha sido excesiva y que 

los rifiones están eliminando al. agente terapéutico. En este caso, la­

dosis debe disminuirse o descontinuarse. Si el pH de la orina perman~ 

ce igual a pesar de la terania, indica que la dosis es inadecuada y • 

por lo tanto debe aumentarse (18). 

Z-Sangre: · HC03- = 25+· 3 mflq/l 

- PaC02*= 40~5 mm Hg 

- PyC02*= 45+5 mm.Hg 

-pH=7.4+o.o5 
*Pa=presi6n arterial 
*Pv=presi~n venosa. 

Para medir el pH sanguíneo, es mejor utilizar la sangre arterial 

aunque también la venosa se pue.de usar (pHv-0 .02 = pf;a¡, a menos que­

la circulación se deteng¡¡ (lo que aumenta el pCOz y baja el pH) o que 

haya ex~itación o lucha al muestrear, lo que baja el nco2 y baja el pH. 

Al tomar la muestra, se debe usar un frasco totalmente sellado,­

enjuagado previamente en solución de heparina. Cualauier exposición -
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al aire resulta en nérdi<la de r.o 2 '!aumento del nH. 

Debemos tener cuidado de tomar la muestra anaer6bicamente, ca -

rriendo las oruebas inmediatamente; 5i no es asi, debernos poner la -

muestra en agua helada para evitar metabolismo de la ~lucosa sanguí­

nea, que producirá ácido láctico y cambiará el oH. Los análisis se -

deben hacer en las siguientes tres horas. 

Podemos medir fácilmente el HCO :(: un mímero conocido de mEq de 

ácido es aftadido a un volumen conocido de plasma. Esto convierte todo 

el HC0 3" a H20 y COz, escapando éste, Luego, con una base con la mis 

ma concentraci6n <lel leido, regresamos la soluci6n al pH oriqinal,­

usando un colorímetro para pH. Por ejemnlo: se usaron 10 mEo de áci­

do con un ml de plasma. Luego se usaron 0,08 mEq de base para regre­

sarlo al pH original; entonces la muestra tenía O.O~ m~q/nl o 20/1. 

ACIDOSIS 'IETAEOLIC:A. 

Este es el desbalance mis frecuente del equilibrio leido-básico 

dentro de la ~edicina. Este ~iuo de acidosis est5 indicada por: 

1-Baja del pH dehido a una disminución del Hr:o3·. 

2-Compensación por disminución del pro2 a menos de 35 mm Hg. 

Etiología: 

1-Aumento en la producción de ácidos orglnicos y así baja del HC0 3.E-

se aumento puede deberse a: 

a)-Cetosis: ésta puede ser causada por hambre, diabetes mellitus, ce• 

tosis de Restación o lactación, etc. La fisiopatologia se inicia con­

falta de glucosa oara las cllulas y por .tanto aumento en la moviliZ! . 

ción de grasas, favoreciendo que los ácidos grasos no se metabolicen­

en el ciclo de Krebs y se formen cuerpos cetónicos que son ácidos. 

b)-Acisosis láctica: el aumento en la nroducción de ácido láctico se­

puede deber a una baja p~rfusión tisular caracterizada por: 
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-!laja del volumen sanguineo total, ].o que resul t~ en vasocons.trh:: -

ción periférica. 

-Disminución del n2 pulmonar disnortihle. 

-Aumento del uso de Oz. 
La acidosis Láctica, tambión puede debrse a una baja en su ut! 

lización como en disfuncidn heplitica, postraci6n por calor o dismi-. 

nución del fluido sangutneo hepli tico. 

Finalmente, puede ser causada por administración de aniones las_ 

tados, tales como los presentes en soluciones lactadas (no baja el­

p~I aún :si el lactato no es metabolizado, ya que sólo se da el anión 

y no el ácido o sea ácido láctico). 

2-Baja en la excreci6n de H+: el metabolismo cor~oral, es un proce­

so productor de ácido, por ello, si el riftón es incapaz de excretar-. 

esto~ H+, ocurre acidosis, que puede tener origen: 

a)-Prerrenal (baja la tasa de filtración glomerular): puede deberse~ 

a baja del volumen sanguíneo o shock o falla cardíaca, 

b)-nisfunción renal. 

c)-Postrenal, como en obstrucción urinaria, 

3-Aumentó de la pérdida de bases}·· 

a)-En las heces por diarrea, 

b)-En pérdidas de fluidos de las porciones terminales del aparato ga~ 

trointestinal {GI). El Hco 3- se pierde resultando en acidosis m~t! 

b51ica, en cambio, las pérdidas de fluidos en la porcidn superior­

del tracto r.r producen alcalosis metabólica. 

c)-En la orina debido a diurlt~cos que inhiben la anhidrasa carb6nica. 

Sin embargo, esta inhibición de los túbulos renales, disminuye la 

excreción de H+ en la orina y la reabsorción de Hco 3·• 

4-Aumento en el insumo de ácidos: puede deberse a un aumento en el co~ 

sumo de ácido láctico o de origen iatrogénico al administrar sales-
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ácidas d sal sola (disminuye el HC03~). 

Signos clínicos y compensación: 

1-Compensación renal: aumenta la excreción de H+ y aumenta la produc­

ci6n de NH4 +. 

2-Compensación resnira to ria: respiración profunda y rápida para dismi 

nuir el pC0 2. 

Entre los signos tenemos: 

a-Hiperventilación (respiración de Kussmaul). 

b-pH de la orina menor a 6.5 en dietas con vegetales y ~enor a S en -

~ietas exclusivas de carne. 

e-Debilidad, estupor y coma. 

El tratamiento de la acidosis metab6lica es: 

1-Mantener el HC03- mayor o igual a 20 ~Eq/1. 

2-Se deben usar fluidos con Hco3• o sales de lactato~, acetato-, ci -

trato- o gluconato-. En caso de que las sales no se metabolicen, no 

afectarán el pH. 

En caso de que disminuya el funcionamiento hepático, baja de la­

perfusión sanguínea hepática o aumento del ácido láctico plasmático,­

se debe usar HC0 3-. Las sales se deben usar cuando cualquiera de esas 

tres condiciones no esté presentes, o si la solución contiene Ca++ ya 

que formará r.aco3 y precipitar~. 

3-nebido al amoTtiguamiento tisular, se requieren 2 mEo de HC03"/l de 

fluido extracelualr para subir 1 mEq/l de HCo3·. Por ejemplo: 

Tenemos un perro 1e 20 kgs con.10 mEq de HC03"/l y deshidratación 

del 8'!.. IH HC0 3- necesario es 
1
de: Z0-10=10 x 2 = ZO mEq/1. El peno -

tiene las siguientes cantidades de fluido extracelular: 20 x .ZS• S kgs 

o lts. Entonces necesita: 5 x 20= 100 mEq de HC0 3 • Si tiene deshidrate_ 

cHin del si, entonces necesitará: 20 x .08= 1.6 lts. ; 100 mEq.;. 1.6= -

62 mEq de Hr.o 3 - /1 de solución terapéutica. 
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Si desconocemos el HC0 3 • se o.btienemuy poca imformaeidn del dé­

ficit de bicarbonato. Los signos clinicos y ia historia dan noca in­

formación de la presencia y Rravedad de la acidosis. F.1 conocimiento 

del mal primario se asocia a la ~cidosis, existiendo una relación en 

tre la severidad del mal y de la acidosis. En la siguiente tabla po­

demos obtener una estimación del déficit en bas~ a los signos: 

SEVERIDAD DE LOS SIG~OS 

Le\'es 

DEFICIT EN ~co 3 (mEq/l) 

s 

\foderados JO 

Severos 15 

Consideraciones adicionales~ la acidosis induce al amortiguamie! 

to de los tejidos, expulsando K+ de las células. Por ello, siempre d~ 

bemos estar a ten tos a esta intoxicac idn en 1as acidosis. Sin embargo, 

normalmente el K+ se: pierde del cuerpo al salir de las células, por -

esto se puede necesitar K» en con·~iciones de acidosis oara corre)<ir -

este déficit, ya sea el ~ normal, esté elevado o reducido, 

Al tratar con soluciones alcalinizantes, debemos tomar al~unas -

precauciones: 

1-Normalmente las ~ales de Na+, Hc63 ~, lactato-, citrato- o gluconato­

son usadas, por ello debemos tenrer especial cuidado con fallas cardia 

cas congestivas, condiciones edematosas o anuria. 

2-Una administración muy rápida de fluidos de cualquier clase, aumenta 

el volumen sanguíneo, causando edema pulmonar y hemorra!?ia craneal. fin 

fluido alcalinizante,empeora la situación, ya que baja la oresión del­

fluido cerebroespinal. 

Está indicada por: 

a-Baja del pH debido a: 

ACIDOSIS RESPIRATORIA, 

-Aumento del pco2 (más de SO mm de Hg) • 
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b-Compensaci6n por aumento del Hm3 •• 

tis causas son: 

a-Ocurre infrecuenternente, excepto en 

b·Cualquier cosa que suba el pco2 tal como: 

-Obstrucción de vías aéreas. 
-Neumoto·rax. 
-Efusión pleural. 
-Atelectasia. 
-~dsculos respiratorios djhiles o 
paralizados (morfina o barbitúricos). 

-Neumonía. 

Compensación: 

general. 

-Enfisema,. 
·Asma o edéma pulmonar 
-Ventilación inadecua· 
da o respirador en a· 
nestesia. 

1-Renal: aumenta la reabsorción de NaHC0 3 y secrecidn de ~Cl. 

Signos clínicos: 

1·Aumento temprano de la presión san1uínea y de la frecuenci~ cardía-

ca, con una baja posterior de la presión. 

Z-Dificultad respiratoria. 

3·Debilidad, coma y desorientación. 

4-pH de la orina menor a S. 

Tratamiento: 
los fluidos son de' importancia secundaria, en su lu-

gar: 

1-Asegurarse de que las vías respiratorias estén abiertas. 

2-Ayudar con respirador. 

3-Administrar o2 sólo si es necesario y con mucha precaución. Si la -

po2 aumenta sin haber corregido la pC02 , disminuye la oerf.usión cere­

bral y se puede deprimir la respinación. 

' 4-Los fluidos alcalinizantes no siempre estln indicados. La acidosis· 

respiratoria es muy resistente a corregirse por infosión de liquidos­

alcalinizantes. Ademls, pueden aumentar ocliqrosamente el o~. ya que· 

disminuyen la perfusión cerebral y la respiración. 
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En fallas respiratorias agudas, el ~aHC0 3 puede ser dtil para 

var temporalmente el pH de niveles demaslado bajos, mientras se toman 

los pasos para mejorar la ventilación al veo lar, aunque s.e debe tener-

presente que su uso se limita a situaciones de emergencia (18). 

Está indicada por: 

1-Aumento del oH. 

ALCALOSIS ~ETA~nLICA 

2-Lo anterior se debe a un aumento del Hco 3·. 
3-La compen~ación se realiza mediante: 

a-Aumento del pcn2 oor disminución de la frecuencia y profundidad res 

piratorias. 

b-Excreción renal de HC0 3 - . nisminuye asi'. el BCo 3" plasmático. Se ex­

cretan NaHC03 y KHC03-, lo que puede resultar en déficits severos­

de ~a+ y K+. Al ocurrir esto, el organismo inicia una retención de­

estos iones y oor eso no excreta mis Hro3". En su lugar, excreta H+ ! 

cidificando la orina, cuando el organismo está realmente alcalótico; 

empeorando la alcalosis. 

Signos clínico!'(: 

1-Rospiración disminuida e irregular que a menudo no se puede detectar 

clinicamente. 

2-Inicialmente un pH urinario mayor de 7.5, pero luego puede descender 

por las razones expuestas. 

3-Reflejos hiperactivos. 

4-Hipertonicidad muscular, que·progresa & t~thnia y convulsiones~ Esto 

puede deberse al efecto del pH en los riiv~ies/ de Ca++ ionizadó .. Un -

pH elevado o una H+ disminuida, di~minuyéii l~s>nivéies d~ Ca++ .. 

Causas: 

1-Pérdida de ácido por: 
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a·Pérdida de líquidos del tracto GI ~uperior 

alcalosis por dos razones: oérdida de H+ y pérdida de c1~ 

he el HCO- · olasmático. 
,) 

2-Exceso de ingesta Je bases. La causa ouede ser 

alcalini:antes o antiácidos orales). 

3-nepleción de K+: el K+ sale de las células, 

doun pH extr~celular mayor. 

Tratamiento: 

l·Corregir la causa. 

Z·Reponer la pérdida, tanto de ~aCl como de KCl. La alcalosis metabó· 

lica, casi si0mpre se asocia con déficits de K+. qi no se nrovee 

K+será dificil regre,,:ir al pH normal; la alcalosis oers istirá a pe-

sarde la terapia salina, ya que los riñones continuarán excretando 

H+ en ?resencia de déficit de K+. Se deben dar soluciones isotónica~ 

a las que se les ha añadido ZO a 30 mEa de K+/l. 

3-Muchas veces se usan soluciones de ~H4 Cl, cosa que no se debe hacer 

por lo siguiente: 

'fü4Cl------HC1 perr:ianece acidificando los fluidos ¡ corporales. 
Nh 3 excretado 

Esto trato la alcalosis,·pero no reempla:a el Na o el K+ perdi -

dos, por ella es mejor usar ~aCl o KCl (18). 

ALCALOSIS RF.SPIR.ATOIUA 

Esmuy rara en·la ~ledicina Veterinaria. Está indicada por: 

1-Aumento del pH, de!>idO a' una baja del pC0 2 (menos de 35.mm Hg). 

2-Compensacfóri : ;~~a1:)or excreción del \aP.r:o 3 y KHC0 3• Esto tiene­

como consecuencia una disminución del HC0 3 plasmatico y una baja -

del pH de la orí~~ como en la alcalosis metabólica. 
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Causas: cualquier situación que produzca hiperventilacíón como: 

-Aprehensión, miedo, histeria, etc. 

-Altas temperaturas (corporal o ambiental). 

-Respirador mecándéo. 

-Septicemia (especialmente por Gram negativos). 

-Tntoxicación con aspirina o sulfanilamida. 

-Encefalitis o falta de o2. 

-Intoxicación nor quinina, fenoles o antihistaminicos. 

Tratamiento: 

1-El principal esfuerzo est5 orientado hacia la correccidn de la cau· 

sa. La terapia es secundaria y ~eneralmente no se requiere. 

2·Si son casos severos) se hace necesario~ 

a)-Disminuir la respiración mediante el uso de narcóticos. 

b)-nar suéros salinos isotónicos, con ZO a30 mRq/l de Kl"'.l (18). 

--o--



52-

PRPlCIPIOS DF. LA TF.RAPIA DE FLIJil)OS. 

Tina Vez que conocemos la i111portanda de líquidos V electÍ-Ólitos, 

sus funciones, oril;en, lÓcali:::a.ción, transporte, etc. 

con una buena base nara evaluar un caso y administrar uná tirri.p{.a.lit~ . 
quida adecuada. 

La historia cltnica de nuestro pa~iente es lo pri•ero~ue debe~os 

considerar. ~ebemos tomar en cuenta todos los detalles; por ejemulo,­

cosas como el hecho de que un perro joven es más susceotible a la de­

nleción liquida que un nerro viejo, o que los trastornos cardiacos ~-

renales son problemas de animales adultos. 

También hay que tener presente que las causas más frecuentes de-

desequilibrio líquido electrolítico son la diarrea, vómito, hemorra -

gia, pérdidas de tejido e inanición. 

Si en la historia de algQn paciente existe alguno .. de estos cua -

dros, debemos atender la importancia clínica de la nosible necesidad­

de uan terapiutlca liquida, especial~ente ii en el trata~iento general 

existe el empleo de anestesia o trauma quirúrgico. 

Si el naciente aparece con cierta rigidez, niel deslustrada, mur 

delgado, tensión ocular baja, mucosa oral seca, nulso débil '! extremi 

dades frias, la necesidad de lfquidos es clara. 

Sin embargo, el clínico muchas veces no sabe valorar estos sig -

nos y lo ideal es que se anticipe a estos hechos (29). 

F.n otras ocasiones, recibimos pacientes deprimidos, con desorien 

taci6n y a veces comatosos¡ en estos tasas nademos emnezar a pensar -

en un estado de acidosis, con taquipnea si es metabólica y bradipnea-

si es resoiratoria. En cambio una hfoerexcitahilid.ad, con te::rnia o ~ 

taques epilénticos oc<1sion:iles, nos hacen sospechar <le alcalosis (10,15). 

Si los orincinales .s tirr.os ·~ecluyen,ao_uellos r.elacionados con la· 

micci6n (como la evidenci~ ias maniFestaciones de toxemtn 
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son claras, nas· inclinamos por las insuficiencias renales (16). 

Debemos tener en cuenta, que alKunos factores pueden ocultar loF 

siRnos. Por ejemplo, en animales RDrdos es ~ifícil apreciar los cam -

bios característicos que se proáucen en la piel en caso de ~eshidrata 

ci6n. 

Una vez que hemos decidido, por la historia y los si~nos , halla~ 

gos de laboratorio, etc. que el paciente necesita una terapéutica 1~ 

quida, nos enfrentamos con varias interrogantes: ¿aué cantidad de flui 

dos necesita?, ¿debe ser la concentración hi~er, iso o hiposmótica?,­

¿será la concentración de aniones normal o habrá que administrar másc 

HC0 3-?, ¿será necesaria la administración de K+? ¿cHál es la mejor -

ruta de administración para el caso?, ¿cuál es la velocidad de adminis 

tración indicada?, ¿habrá que aftadir nroteinas o calorías? ¿en qué fo~ 

ma y por cuál ruta? ¿cuales serán los si~nos que nos indicarán si la­

terapia está ejerciendo efectos positivos, adversos o ningunos?, etc. 

Todos estos puntos son importantes. Para analizarlos, hay que t~ 

mar .cada uno de ellos y desglosarlo, empezando por la cantidad a admi 

nistrar, que es una de las interrogantes con que más ~ menudo nos en­

frentamos. 

Al pensar en la cantidad que debemos reponeP, debemos recordar -

que la administración comprend~ tres porciones: lo que falta, los re­

querimentos normales y las pérdidas normales como resultado de la in­

capacidad para mantener el contrrol. Rs básico evaluar el grade ¿e 

deshidratación del paciente. Para ello, puede ser útil la tabla de~ -

siguiente capítulo, que resume los datos necesarios para esa evaluación.· 

Debemos recordar que: 

a-En deshidrataciones leves, hay nérdida equivale~te al 4% del peso · 

corporal en volumen liquido y casi siemnre se debe diagnosticar en b! 

se a la historia, ya que el paciente no presenta síntomas, o sólo sed. 
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b·Si la deshidrataci6i es moderada, el déficit del volumen équivale~­

a un 6\ del peso cornoral. 

e-En deshidrataciones severas, la pérdida es del 8\ o más. Si esa péI 

dida llega al 10-12i, los signos se intensifican y hay insuficiencia­

circulatoria que se hace evidente. Al llegar al 1si hay shock (27). 

Una vez que hemos evaluado la deshidrataci8n, podemos utilizar • 

la siguiente tabla para estimar el déficit (en ml)> 

GRADO DR DRSHIORATACION "1ANTENIMIENTO 

PESO EN KClS LF.VR MODERADA SEVRRA 

2. 3 64 95 1 28 100 

4.6 128 191 2 54 '·ºª 6,8 191 286 382 300 

9. 1 254 3'32 509 400 

11.4 318 477 636 500 

13.6 382 573 764 600 

16 .. 445 668 891 700 

18.2 509 7 6tl 1018 800 

zo. s 57 3 859 1145 900 

25 700 1050 1400 1100 

31.8 891 1336 1782 1401) 
(27) 

Con esta tabla se.pueden estimar rápidamente valores iniciales y 

se puede .~ar un tratamiento rápido, inrlependientemente de otros .facto 

res. 

En casos de emergencia, se pueden iniciar con rapidez los trata• 

mientas, repitiendo las observaciones con intervalos regulares y re ~ 

estiMando las necesidades a ca~a oaso. Al acercarse la hidratacidn 

• a niveles normales, la velocidad de administración disminuye oara fi 

nalizar con líquido de mantenimiento, ~asta que el paciente nueda to· 

marlo por s! mismo. 

!.os valores norl'lales de mantenimiento tle otros elementos son úti 
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les, para administrarlos i::onj untaménte ccm los El u idos, indeoend ien · 

temen te ele los q1;1e s~ ~dlll~nistr~ri oara> cuhrir las pérdidas. En lu ta 

bla siguiente, se expresan. al¡¡u~b,s de esos valores normales: 

PESO EN KGS 

2.3 
4.6 
6.8 

* gramos 
**mEq 

9. 1 
13. 6 
16 
18. 2 
20.5 
22.7 

CALORIAS 

130-250 
210-420 
255·525 
360-70.0 
440-875 
510-960 
560·1160 
600-1280 
675-1140 

-
PROTEINAS* 

16 
2.6 
3.2 
4. 5 
6.4 
7 
7. 5 
¡¡. 5 
8. 75 

son ro** CLílRl1* * MJASIO** 

3. 2 , -
~ . .) 3.9 

5.25 2.7 4.6 
6. 4 4.6 5.6 
9 6.5 7 .9 

12 .4 9.2 9.7 
14 10 11 . 2 
1 s 1 o .13 12 -~ 
16. 9 1 2. 7. 13. 2 
17. 5 12. 6 14.9 

(,..,) 
~' I 

La administración de una terapia liquida debe renart i.rse a lo lar 

go de las 24 horas, ya que administrando en pocas horas el volumen e! 

timado, podemos producir más alteraciones o bien, el organismo reaccio 

na excretando prontamente los elementos terapluticos. 

TE'IPERATIJRA !JE LílS FLUinOS 

Cualquiera que sea la ruta o tipo de fluido que ~mnleemos, sed! 

be administrar siemnre a la temperatura cornoral. Como indicación de­

su importancia, señalamos que la incidencia de arrestos cardíacos en 

humanos rec i b ien<lo trans fus ion~s sangu in.e as masivas, se reporta redu-

cicla de ssi a 7'!. nl calentar la sangre fría a la temperatura cornoral 

antes de administrarla. 

En perros, se hizo una nrueba: se dieron qingers lactados a 4.5" 

C via endovenosa a S anímales .con shock hemorrlgico; 3 de ellos muri~ 

ron, a pesar de que los S habían perdido la misma cantidarl de san1re. 

Luego a otros 5 se les hizo la misma prueba sólo que el qinger se ca-

lentó previamente; ninguno murió. 

La hipotermia que resulta al dar fluidos frias endovenosamente -



causa una disminución de: 

1-rrecuencia cardíaca. 

2-Rendimiento cardíaco. 

3-Presión sanguínea. 

4-Circulación coronaria, con muerte por alteraciones en el ritmo y dis 

minución de la contractilidad. 

La disminución de la temperatura afecta directamente la frecuen-

cia cardíaca por efecto en el nódulo sino-arterial. (onforme la temp! 

ratura se acerca a niveles criticas, se desarrollan arritmias y lati• 

dos ectópicos. Además, los líquidos fríos administrados oor cualquier 

otra vía, se absorben más lentamente que al administrarse calientes (18). 

VIAS Y VELIJCJnAOES OE AD"IINISTPACIO'i 

DE FLUIDOS y F.LECTROL nos. 

La velocidad de corrección de un déf.icit fluido, depende de las­

circunstancias individuales del paciente. Como una rutina, en casos en 

que no haya shock, aproximadamente un SOi del dfificit debe darse duran 

te las primeras fi a 9 horas, un 75% del dfificit debe cubrirse en las -

primeras 24 horas y el déficit compfeto debe repararse en 48 horas (18). 

1)-Via oral: la vía "más fisiológica" para la administración de líqui­

dos, nutrientes y electrolitos es la di~estiva, aunque claro, todo es-· 

to sin alguna limitación impuesta por la naturaleza del problema como­

en caso de vómito, obstrucciones del anartao Gf sunerior, desplazamie~ 

to o condiciones tan agudas y severas que la absorción intestinal no -

es lo suficientemente rápida comp para salvar al naciente (18,27,29). 

Aún en condiciopes de posible disminución de la tasa de absorción 

intestinal, los fluidos orales son muy beneficiosos. La terapia de 

fluidos oral tiene varias ventajas sobre la µarenteral: 

1-Se pueden dar grandes volúmenes riipidadmente; hasta Sil ml/kg en .Perros. 
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2-Provee una entrad:i sostenL:la de fluidos. ' 

3-Es la forma mfts económica de dar fluidos, ya que los fluidos no tiu 

nen que ser estlriles y pueden ser administrados por el due~o. 

4-El contenido no tiene que ser-tan exacto como en fluidos parentera-

les. 

5-Es la ruta que ofrece mayor seguridad. 

Los fluidos que vayan a darse oralmente deben ser Formulados de-

tal forma que den la máxima tasa de absorci6n intestinal de agua y¿. 

lectrolitos. F.sto lo podemos lograr con fluidos que conten~an~ 

1-100 a 120 m~l de '-:a+. 

2-lln mínimo de 30 m'! de HC0 3 •. 

3-1i de glucosa o más. 

4-Glicina y aminoácidos. 

5-Aminoácidos neutrales. 

6-Tan cerca de la istonicidad como sea nosible, 

ntros electrolitos como K+ y Cl· pueden añadirse en casos parti· 

culares. 

Las cinco substancias enlistadas arriba, tienen un efecto sl:nér¡;i 

co en la tasa de absorción de cada una de ellas y del agua. Por ejem­

plo, la presencia de glucosa aumenta la absorción de Na+. La absor 

ción de agua es pasiva, conforme se van absorbiendo los solutos. Por­

ello, para obtener una tasa máxima de absorcidn de agua, el fluido 

be diseñarse con una tasa de absorción máxima de solutos. 

2)-Vía subcutánea (SC): es una excelente ruta, que se puede usar para 

deshidrataciones leves, o seguir a la intravenosa en deshidrataciones 
1 

fuertes. También se puede usar en combinación con la oral, para tera-

pia de mantenimiento. 

La terapia se realiza mediante inyecciones al tejido conjunti~o­

permitiendo las características de elasticidad subcutánea del oerro · 

el administrar grandes cantidades en esta forma. 
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La absorci6n depend~rá de ln irrlgaci6n local en el' punto de in­

yeccidn. Si aplicamos frlo a la zona, retardamos l~ absorci6n por va. 

soconstricci6n, e inversamente~ se puede aumentar la velocidad de ab· 

sorci6n inyectando la solución tibia. 

Por esta vía, solo pueden usarse soluciones estériles e isotóni­

cas calientes (a temperatura corporal), La Rlucosa no es electrolíti­

ca, sin embargo se pueden usar soluciones con 2.S\ de glucosa (1(2 i­

$Otonicidad) por vía SC, 

Por esta vta, se pueden dar 80 ml/kP, con un máximo de 10-20 ml -

por punto de inyección, usando más puntos bajo la piel suelta. Se lo­

gran buenos resultados dividiendo la cantidad total en tres porciones 

para ser ádministr.adas cada 6-8 horas, que es lo que tarda en absorbe!_ 

se, aunque la tasa de administración la dicta el comfort del paciente. 

Hay que cuidarse de no ejercer presión sobre algún p~nto que pueda OC!!, 

clonar problemas. 

Ademis del calor, la absorción puede aumentarse mediante el emp1eo 

de hialuronidasa, que aumenta 5 veces la velocidad de absorcidn (se 

usan 150 unidades por litro). 

La vía subcutánea está contraindicada en presencia de edemas sub­

cutáneos, o si la solución contiene irritantes o expansores plasmáticos 

(18,27,29). 

3)-Vía intraperitoneal: esta vía no es muy recomendable, ya que node­

mos causar peritonitis, ade~ás del oeli~ro de dañar ór~anos internos­

con la aguja. La absorción es al~o mavor que por la vía se, siendo sus 

recomendaciones semejantes a las de esa otra vía (t8,Z7,29). 

4)-Vía intravenosa (IV): se debe usar cuando cualquiera de las dernls­

rutas no se pueda emplear, aunque en ocasiones, cuando es la 6nica 

vía que permite salvar una vida, se hace estricto su uso, como en caso 

de: 



1-An~nal moribundo o 

2-Condlciones dn las 

~· se ve ras 

3-Shock. 

4·Animales 

líticos del plasma 

hipermagnesemias. 

- 5'1-

5-Se pueden dar soluciones hipertóriicas y no electról it icas por es ta-

via en edema, hiperalimentación, etc. (18,27,29). 

La velocidad de administrición es variable, debiendo ajustarse a 

el caso particular y a la comoosición del fluido, aunque la toxicidad 

se relaciona mis con la velocidad que con el contenido. ~n casos co~c 

shock, sin embargo, los Fluidos deben darse tan rápido co~o sea oos:­

ble; en otras circunstancias como hiperalimentación, los fluldos no · 

deben darse mis rápido de 1 ml/kg/hr ára qie eft imbral renal Je nu~rie~ 

tes en el fluido nb sea sobrepasado y se excreten en la orina. Rn pa­

cientes sin problemas cardlovasculares, al administrarse fluidos isot~ 

nicos reemplazantes del fluido extracelular, se dan 90 ml/kg/hr.como­

máximo. 

Las velocidades ante~iores son iniciales. ronforme se corrige la 

alteraci6n, la velocidad debe disminuirse. Al darse a esa velocidad -

se debe observar al paciente para advertir reacciones adversas. Si hay 

temblores, aprehensión, nfiuseas, vómitos o taquicardia, se 

ner temporalmente la administración. También podemos 

rax para detectar edema oulmonar, ya que a pesar 

se" da muy r:tp ldo, se pue<le sobrepasar el 

e<lema pulmonar. 

La glucosa al 5\ se puede 

lR glucosa sangulnea y 

Fluidos administrados, 



causar efectos adversos Ya 

En sujetos Arandes, se el 

miembros. F.n perros chicos, se 

do una cánula en ella y suturando 

la ctlnula (18,27,29). 

5)-0tras v1as: en general, la terapia de fluicfos pÚéde 'realizarse usan. 

do las vías oral, SC o IV .. l\aramente se indican otras~ta~. 
l.a administr<Jción roct:ll ·.le fluidos puede producir- a)>sorción el-r! 

tica y ciertos iones se perderán. 

!.os fluidos se pueden administrar vía cavidad medular. Hay rápi­

da absorción y es sencillo en animales reciin nacidos, pero es dolora 

so y puede nroducir osteomieliti·s (18). 

PRINCIPALES FLUIDOS 

PAl\A TRATAR LAS AL TEIV\C IONF.S E:--1 EL ~ALANCE 

LHllHDO ELECTROLITICO. 

En la práctica, el pH de las soluciones parenterales no amortigu!!_ 

das tiene poco significado clínico. Aunque casi todos los fluidos tie­

nen un pH ácido, ;;ólo se necesita pna peque1)a cantidad de base para ª!!. 

mentar el pH a mas de 7 .S JJor ejemplo, O ,06 mP.q <le base son s11ficien · 

tes para aumentar el pH de un litro de ltinger comercial de su pH nor -

mal de 6.5 a 7.5 

En general, se dispone de 6 tipos de fluidos al alcance y son los 

mis ampl-iamente usados en la medicina; ~on: 

1·Soluci6n salina isot6nica de ~aGl; contiene: 

o.as a 0.9'1. de solución salina o sea 140-150 m'l/1 de ~.aCL 

Z·Fluido de reemnlazo extracelular, conocido 

electrolitos en la misma concentracidn 

lulan contiene: Na+: 130-1 SO mEq/l 

K+: •l-10 mRq/l 
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Puede además contenr \fg++, H!'04 ·• o Ca..+ : 3.6 l'\F.q/1.' 

3-Glucosa al SI (dextrosa): 280 m~/l de glucosa. 

4,Fluido de mantenimiento parenteral: contiene electrolitos, 

per-dido p0r el animal según la cantidad de agua necesaria para· reem 
.- -·- :.>-.,--- _;_ 

plazar las pdrdidas normales de agua. Contiene: 

Na+,K+, Cl· y HC0 3" equivalente; 2U·30 mEq/l. 

Hg++ y HP0 4'• , 3 mEqll. 

Glucosa~ 5\ 

S,Expansores del fluido vascular} 

aJ·Sangre. cl~Soluciones de albúmina (generalmente 6t). 

d)-Soluciones dextrán que son los expansores más utiliaados. Hay dos­

tipos diferentes1 

1-Dextrán 70: solución dextrán al 6\ con peso molecular 70,000 en solu 

ción salina isotónica. 

2·0extrán 40 ;. de poca viscos.idad, generalmente solución dextrán 10\, ~ 

con peso molecular 40,000 eh so1u~i6n siliria 6 gl~c6sada. Es úiil · 

en el tratamiento de alteraciones circulatorias como en shock hipov~ 

lemico. 

El D40 aventaja al D70 porque disminuye la viscosidad sanguínea,· 

se disgrega, aumenta la circulación periférica, aumenta el rendimie!!_ 

to cardíaco, disminuye la resistencia circulatoria, aunque también -

tiene sus desventajas como el hecho de que se excreta en 1 a 2 horas; 

aunque en shock dura hasta 4 horas, por ésto, se prefiere al D70 en­

situaciones que requieran expansfó'n vascular, pero sin nresencia de~ 

shock .. 

6·.r.luidos orales que den máxima absorción intestinal: 

Na+: Joo~120 mEq/l. 

11cn
3 

- ; 30 mfiq/l. 
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Glicina e lminoicidos (aminolcidos neutrales): ci0-120 m~/l. 

Otros aminoácidos: 60-120 m\lfl. 

K+ y Cl- según se necesite. 

Usando estos 6 fluidos y las siguientes substancias, que se agre­

gan conforme se necesiten, cada tipo de alccraci6n puede ser tratada -

adeciia.damente: 

:J.KCl: a) •1 g= 1 Z mEq/l. 

u ) ... Frasco de 2 mEq/ml de KCl: 

z~NaHC0 3 c a)·J g = j2 mEq/l, 

b) ·Botella de SOO. ml al S\ con IJ.6 mEqu\1 de NaHC0 3 • 

el-Frascos con 40-50 ·mlcontenieado 1 mRq/ml de NaHC03 , 

3-;Glucosa (dextrosa): 110 ml de glucosa SíJ't o SO g de glucosa a cada -

litro, hace soluci6n al 50\.(18). 
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PRD!CIPALES AL TE RACIONES DEL 
BALANCE HIORO·ELF.CTROLITICO 

'{ Sii TERAPEIJTICA. 

El equilibrio hidro-electr?litico, puede ser afectado en muchas­

formas y· por un ~ran número de situaciones y factores. c:;i.n emba'rgo, -

en la clínica cotidiana, los desequilibrios se limitan a una present~ 

ción común, esto es, que normalmente la mavoria de los casos son de -

la misma naturaleza y por lo tanto, enfocaremos este capitulo hacia ! 

llos, su descripción etiología, etc. para tratar finalmente su tera -

p~utica,dejando al mismo tiemoo lugar para que el clínico utilice su­

criterio con la guia esbozada en este trabajo. 

En la clínica, lo más frecuente es la deshidratación, siendo és­

te un término muy amplio que cubre cuadros de muchas alteraciones; 

por ejemplo, puede deberse a una diarrea aguda, o a vómitos, o bien -

puede tratarse de una asociación de los dos cuadros, que es algo fre-

cuente en la práctica (29). 

Las pérdidas patológicas de agua, resultan en deficiencias, sólo 

si superan ,la capacidad orgánica para compensarlas con aumentos en la 

ingesta. Las causas más frecuentes de pérdidas patológicas son: 

1 -Urinaria: 

a) -Deficiencia de ADH (diabetes insípida), 

b)-Diuresis osmótica debido i diabetes mellitus. 

e) •Disfunción de la nefrona como en nefritis intersticial crónica (en 

perros viejos, es frecuente la insuficiencia renal a consecuencia-

de h.aber sufrido leptospirosis) (18). 
1 

d) -Cualquier interrupción del flujo sanguineo afectar!!. las funciones-

de la corteza renal. Una interrupción prolongada producirl efectos 

irreversibles sobre el balance hidro-electrolítico (2). 

Z·Gastrointestinal: 

a)-Vdmitos: pérdida de saliva, jugo gást~ico, jugos intestinales que-
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llevan sobre todo cloro, sodio,· p¿tasio y bicarbonato. 

b),Oiarrea:al contrario del vómito, imJti"." .,_ t\l_,acidosis. 

c}-Secuestro de liquidas, 

Tanto el vómito como la diarrea llevan hacia la inanición, aun -

que la alteración que producen es diferente nor el tipo de electroli· 

tos que se pierden; no obstante, en ambos casos la presión osmótica • 

queda disminuida (27 ,29). A continuación, se esquematizan las fisiop'.!_ 

to log ía·s de es tus dos al te rae: iones. 

3~Pérdida insensible: 

a)-Ouemaduras. 

b)-Hemorragias (18). 

Ademis de los tres puntos anterior, tenemos casos de animales -

que han sido sujetos a una ausencia total de agua; en este caso, ta~ 

bién hay deshidratación pero de tipo hiperosmótica. 

VOMITO 

Deficiente absorción /¡-- Pérdidas de saliva 
y secreciones de líauidos y alimentos. 

I \ 'ª'''º'º'['tlnale•. 
Inanición Depleción de TJepleción 

de Nal.l. 

\ ·/ 
·Déficit de 

K+. 

agua. 
Pérdidas de ~a+, clo· 
ruros, K+ y agua del 
plasma. 

Compensación de las 
pérdidas del plasma a expen­
sas fte los liquidas intersti 
cial e intracelular. -

l 
Al cal os is 
metabólica 

(29) 
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DIÍ\RREA 

Falla la absorción :1·-----.. Excreción normal de 
. de agu~ Y . l.iquidos orgánicos por 

al imentols ingeridos"' /~~.luz del tubo digesti 

Inanición 
Doshidrlatación . l 
Hipercloremia 

nepl~ci6n de electrolitos 
del plnsma, como hicarbo· 
nato, Na+, K+ y cloruros. 

Acidosis / 
Movimiento compensador de los electrolitos y 

agua intracelulares. 

INAt.IICI01'1 

Disminución d~ Pérdida del 
producción de ~e~:s ~ agua orgánica 

9estFucción catabólica l 
de los tejidos . 

. ~ ni«t 

(29) 

Seuaración del K+ Acúmulo de productos 
intracelular de degradación protéica 

Pérdi~a de ~+ en ~ Ret~Rab~R R8m~~~- Alcalos~s 
el intestino 1 · 5 

' • • metabólica 

Conservación renal de Na+ 
y excreción normal de K+ 

Entre los síntomas de deficiencias tenermcs: 

(29) 

a)-Aguda: la deficiencia de agua resulta en hipovolemia, Que en caso 

de ser severa, conduce a shock, coma y muerte. 
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b)-Cr6nica: el orimer efecto en una 

de agua es la disminuci6n de 

ción [crecimiento, gestación, 'te,). 

En hase a oorccntajes <le pérdida 

sintomático , como sigue: 

'!enos del 'it 

6t 

si 

lOt 

1 2% 

1s-1ai 

·ningún síntoma 

•la piel permanece en la posici6n en 
que se arrugó: conjuntiva hiperémica 

-signos anteriores mis enoftalmía 

•Signos anteriores, mis vasoconstric 
ción neriférica (extremidades frías) 

·shock 

-muerte (18) 

El siguiente cuadro, más detallado, nos puede P,uiar en forma bas­

tante precisa hacia un diagnóstico y evaluación de la deshidrataci6n: 

SINTOMAS 

Aspecto 

Sed 

Mucosas 

Piel 

Ojos 

Tono 
muscular 

Respiración 

LIGERA MODERADA 

A veces dormi· Intranquilo,rara 
do. mente dormido. -

Tambaleante, coma­
.toso. 

Existente. 

Secas y rojas; 
lengua con sa-· 
rro. 

Caliente y 
seca. 

Brillantes, l i 
geramente hun-=­
didos. 

Generalmente, 
no hay anorm~ -
lidad. 

Normal 

F.xtrema, nero nue ~o anarente. 
de rehusar el agua. 

~uy secas, pueden 
estar cianóticas. 

Cuerpo caliente, 
oero extremidades 
frías; oérdida de 
elasticidad. 

'luy hundidos. 

~uy secas,rojo os­
curas o cianóticas. 

~luy frío, sin elas~ 
ticidad, mal aspee-· 
to general. 

ºrofundamente hun<li 
dos y con estrabis7 
mo, córnea seca a -
veces con abrasiones. 

En la acidosis, flacidez comoleta, pu~ 
de haber convulsión. 

En la acidosis, la respiración general 
mente es pr.o funda con incremento e.n l. a -
tasa. 

·-·--··--·Pl!!ilft _____ L_fllft-.c•--...------•-·-
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cantidad de líquidos 

J,Hay mucha variación 

muchas substancias. 

2-Las substancias se pueden 

quidos y por eso 

110DF.QA!JA 

nerse igual, sin indicarnos el déficit 

3-Los cambios en la concentración de substancias 

indican cambios en el compattimento vascular y 

cambios en el organis"o como un todo (lR). 

A contimwcíón exponeos una guía para la 

las condícion'es discutidas anteriormente: 

l·Terapia de mantenimiento: se refieri a las 

S!WF.RA 

electrolitos de un paciente cuando las pérdidas son normales, pero hay 

un insumo inadecuado. Las pérdidas diarias se han expuesto anterlormen 

te; po<lemos a~regar, que se requieren 1600 ml de agua oor metro cuadr! 

do de superficie corporal si las pérdidas son normales y no se ingierP"· 

o absorben fluidos. 



Los reuqedmentos electrolíticos para mantenimien.to son: 

1. za a 30 mEq/l de Na•, 

2- 3 mEq/l de ~g++ y P. 

3- Glucosa al 5\. 

La glucosa hace 

embargo, se necesita 

tos de los solutos del 

los fluidos oara sobreal 

sa y fructosa dan 

tan más caros. 
. ' . ' . - . 

A !'lenas que el animal esté anoréxico y la terapia de. fluido5, se i;i~ 

ces i te por miis de 2 dtas, no se necesita ener¡d'.a adicional. Su uso ~s ~ 

hen6fico y son obligatoria~ en periodos largos. 

Si una soh1ción comercial no está al alcance, se puede hacér: una -

de mantenimiento de la siguiente manera: 

a)-Una parte de Ringer lactado. 

b)-Tres partes de glucosa al 5\. 

c)-20 mEq/l de KCl y 20 mEq/l de NaHC0 3 o en 

mEa/l de KHC0 3. 

2-Terapia de fluidos para plrdlda insensible 

postración o nor ~olne de calor que resuitan.en: fati~a, algunos espas­

mos musculares, en ocasiones shock. o coma y aumento de la temperatura :­

a menos que el shock sea hipotenso·(en lste baja la temperatura), y ja~ 

deo excesivo. 

*Si hay disminución de la función renal, se debe re~ucir el K+ h~sta"que 
se reestablezca la función (shock, anuria o falla renal) .. 

**El HC0 3 puede darse en equivalente de lactato, 

~luconato si la función hepática es normal y. si 
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El trdtamiento inicial con~iste en calmar al pa~iente y lue~o -

reempla:ar las pérdidas de fluidos, 

a- 0.9i solución salina junto eon dextrosa al 2.si (se h.ace a¡rregando 

SS ml de glucosa 50~ a un litro de solución salina isotónica). 

• solución salina para reemplazar las pérdidas, 

- la glucosa eleva la temperatura v aumenta el metabolismo. 

b- Las solucio~es lactadas están contraindicadas ya que puede haher -

da~o hepático con aumento del lactato Plasmático. 

3-Terapia de fluidos para pérdidas del aparato gastrointestinal ante­

rior: es primaria en vóMitos crónicos persistentes. ~sto resulta en -

pérdida del HCl gástrico, causand~ 1lcalosis metabólica, que es com -

pensada por la secreción urinaria de HaHC0 3 y KHr.o 3 • A'.lemás, las se -

creciones gástricas contienen de 10 a 22 mF.q/l de K+ y de 46 a 79 

mEqfl de Na+,perdiéndose a~bos. 

Además de corregir la causa, el tratamiento reouiere de la .renosi 

ción de estas pérdidas, dando ~aCl isotónico, con 20 mEq/l de KCl. Se 

puede ayudar con antieméticos, pero no es muy deseable. 

4-Terapia de fluidos para pérdidas del aparato gastrointestinal post! 

rior: en la dí arrea, ahy grandes pérdidas de ~a+, K+, Cl- y HC0 3 - . El 

perder HC0 3 causa acidosis ~etabólica, que produce amortiguación ti­

sular, que a su vez auMenta la pérdida de K+ , a pesar de que los niv~ 

les de K+ plasmáticos pueden estar sin alteración, aumentados o dismi­

nuidos, 

A pesar de que el Na+, K+, Cl- y HC0 3" dehen darse al paciente -

diarreico, dehería darse glucosa para promover el tran~poEte de K+, 

a las células, como fuente de energía y porque a veces se presenta la 

hipoglucemia en animales diarreicos deshidratados. 

Fluidos orales para la diarrea) si el animal posee un ~rado de -

deshidratación menor al. 8 - .10 \, los fluidos ora les descri i;os, que dan 
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máxima absorción intestinal, 

es te, 25-30 mEq /1 de K+. y 40-80 !llF.q/l de. m:o3 . para dar uri Huido que 

conten¡¡a: K+: 25-40 mEq/1. 

HC0
3 

- : 70 • l 00 mEq/l. 

Na+: 100-120 mEq/l. 

Glúcosa: 1-3\ 

c1,,: so mF.q/l. 

Proteínas: 2\. 

Hay algunos productos comerciales como el Glycolite (,orden) o el 

Ion-aid (Diamond), etc. que llenan en. mayor o menor grado las necesid~ 

des ar;iba descritas. 

Podernos hacer un fluido oral oara animales diarreicos ag;regando-

a un Ringer lactado: 40 mEq/l de KCl. 

80 mF.q/l de NaHC03 . 
66 ml de glucosa al 50\ o 30 g de glucosa/l. 

~o se deben usar soluciones con maltosa o suerosa ya que son de-

baja digestibilidad, particularmente para neonatos. Permanecen en el­

lumen intestinal causando diarrea osmótica. 

LOs productos orales mencionados, se deben dar 2 a ~ veces día • 

rias utilizando 150 a 250 ml/4.5 kgs. 

Fluidos parenterales para la diarrea: si la deshidratación exce­

de el 6t, pero es menor al 8\, se debe dar lo sigui~rite, vía SC: 

-fluido reemplazante del fluido extracelular, 

- KCl : 1 O mEq /1, 

•NaHC03: SO mEq/l. 

No se debe administrar endovenosamente a menos que se le agregue 

glucosa. 

Si la deshidratación es del 8% o más, se debe utilizar la vía e~ 

dovenosa. En este grado de deshidratación, el 3-4oi de-1 déficit dehe­

darse durante ia primera hora. El.resto debe reemplazarse por adminis 

tración IV lenta. Si hay anuria o shock, no se debe dar K por vía rv, 

hasta corregir la situación con S mRq/l de K+ (18). 

En forma de resumen podemos decir: 
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·Para deshidrataciones de menos d~l 6~ se dan fluidos orales. 

-Para deshidrataciones del 6 al Sl.~e dan ~l~idos orales más ~C o ~o~ 

teo rv. 

·Para deshidrataciones ele más de-1 'H, daT Fluidos OTales, IV rápitlo y 

en adición se puede usar la via SC al mismo tie~po r1s1. 

~ntes de oasar a la terapia de fluidos para las alteraciones e­

lectrolíticas, debemos recordar al~unos aspectos generales: 

1-Lo importante no es el camhto absoluto, sino el cambio en poTcentaj~ 

2-Las alteraciones en las concentTaciones electroliticas tienen ~us -

mayores efectos en tejidos excitables, causando: 

-distuTbios nerviosos, 

-disturbios cardiovasculares, 

-alteraciones musculoesqueléticas. 

3~Los efectos pueden compensarse prontamente si se reconocen y tratan 

adecuadamente (181. 

HIPONATR:C:MIA 

Puede ser causada por~ 

!·Acumulación más r.ápida de agua que de Na+;, en tal caso, el contenido 

de Na+ puede ser normai o estar aumentado. 

2.Pérdida de Na+ más ráida que la de agua, en cuyo caso disminuye el -

contenido total corporal de Na+; en cualquier caso, el ~luido extrace­

lular se vuelve hipotónico y el agua ?enetra a las células produciendo 

edema. 

Las causas de esta~ alteraciones pueden ser: 

1-. Insufi.ciencia ad renal (hipocorticismo), que aumenta la !:lérdida de N:, · 

por falta de aldos•erona (18,23). 

Z~Enfermedad renal crónica, con nefritis y pérdida de ~a•. 

3.Retención ¿xcesiva de aPua como en la falla cardiaca congestiva. 

4-Exceso de diuréticos que eliminan demasiado Na+ y K+. 
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5-Gran ingesta de l[q11idos sin Na+. Aqu[ la cous~ puede ser 'airogé· 

nica (al dar terapia con fluidos sin Na+). 

Los signos clínicos son: 

].Fatiga y debilidad por el edema muscular, 

z~convulsiones por el edema cerebral. 

3~Hem61isis con hemoglobinuria,' 

4-Cólico y diarrea. 

5-Qliguria por la disminución en el volumen sanguíneo. Si esta diiimi- · 

nución es severa, puede producirse el shock, 

Hallazgos de laboratorio~ 

1-El Na+ plasmltico posee menos de J3S mEq/l, 

2-Gravedad específica d~ la orina menor al .DlO. 

El tratamiento en la hiponatremia, estriba principalmente en la­

corrección de la causa. nependiendo de la condición, la administración 

de Na+ puede o no estar indicada (18). 

HXPERNATRE.MIA 

Pue<le deberse a;, 

1-Pérdid~ excesiva o más ráida de agua que <le Na+. 

2-hxceso en la ingesta de Na+. 

En cualquiera de los dos casos, la osmolaridad del fluido extrace 

lular aumenta, produciendo deshidratación celular. 

Las causas son: 

a-Intoxicación por sal; exceso de 

bcPérdidas excesivas de agua como 

disfunción renal, diabetes insipi.da. 

Los sip,nos clínicos son: 

J-Sed, prurito y cosntinación. 

·-rnsequida las convulsiones, ceguera y 

··.:, ....... 
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con el medio. 

4-Hiperemia cutánea. 

s~Membr:anas mucosas y lengua seca y pegajosa, 

F.n el laboratorio hallaremos~ 
' 

1-El Na+ plasmático está aumentado a más de 147 mEq/l, 

2-La gravedad específica de la orina tiene mis de J,030 

F.l tratamiento consiste en corregir la call> .. ~ ()..bien,. dar fluidos 

orales con muy poco Na+, 

HIPERCALF.M!A 

Se debe a: 
. . 

1-Anuria de cualquier ori~en; fal~a renal o deshidratación .r shock, 

2- 'les trucción ti»ular previa a excreción renal de K+, 

3-Insuficiencia adrenal (deficiencia de aldosterona). 

4-Catecolal'linas (administradas o producidas enddgenamente}, F.1 K+ 

plasmático aumentado se debe a efectos catabólicos. 

5-Administración demasiado rápida de K+ endovenoso. 

Los efectos de la alteración del Kp se manifiestan nrimariamente 

como resultado de su efecto en las membranas celulares excitables, pa~ 

ticularmente el corazón. Como se discut~6 anteriormente, estos efectos 

ocurren por. cambios en la tasa de ~+ transmembranoso, permeabilidad en 

la membrana hacia el K+ y actividad de la Na~K Jl!Pasa. C'omo estos fac­

tores tienen diferentes efectos en la excitabilidad de la membrana ce-

lular, es difícil de predecir sobre bases fisi6logicas los efectos el! 

ñicos de las alteraciones del Kµ+· 

Clínicamente, los efectos de la hipercalemia·y de la hipocalemia, 

son muy narecidos y resultan en los siguientes signos: 

l-Generalmente no hay manifestaciones hasta que el Kn sea mayor a 6.5-

o menor a :.s mF.q/l. 



-74-

2-Debilidad ~eneral de los músculos intestinales, esqueléticos y respi 

ratorios. 

a-C,eneralmente se advierte más en los miemhros posteriores, llegando -

hasta ataxia y parálisis flácida. 

b-ncasionalmente, la parálisis flácida ocurre con temblores. 

e-Vómitos y motilidad intestinal disminuida, especialmente con la hip~ 

calemia, siendo el c6lico más frecuente con la hipercalemia. 

3-También es frecuente la presencia de depr.esi6n y letarp,o, aunque pu~ 

de ocurrir irritabilidad en la hipercalemia. 

4-!llpotensión. 

5-~rritmias cardíacas, bradicardia, pulso débil, soni<los cardíacos dé­

biles y anormalidades en el electrocardiograma. 

6-Si el ~n es menor a 1.5 o mayor a 10 mEq/l, el resultano es fatal. 

El tratamiento en la hipercalemia es~ 

a-Calcio para aumentar la contractilidad muscular y cardíaca. 

b-Solución al zoi de !!lucosa con 100 TJI de insulina/l. Se administran-

2 rnl/kg a una tasa de 4 ml/kg/hr para animales de menos de SO kgs y­

la mitad de eso oara los que pesen más de 50 kgs. La insulina aumen­

ta la tasa de movimiento de glucosa dentro de las células. í.onforme­

la glucosa entra a las células, aumenta la tasa. de movimiento de K+· 

hacia el interior de la célula. 

El tratamiento no emergente sería: 

a-SI la función renal ha disminuido, se de~e eliminar el K+ de la die­

ta y de los fluidos. Si es necesario, se hace diálisis peritoneal 

con fluidos sin K+. 

b-.Si la función renal es normal, se dan flttidos alcalinizantes sin K+­

para nrornover la excreción renal, también se dan diuréticos inhibido 

res de la anhidrasa carbónica (acetozolamida, metazolamida, sulfanil­

amida, etc.) y finalmente se dan mineralocorticosteroides para promo-

ver la secreción renal. 
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r.uanúo el KP disminuye, es indicativo de un déficit con:ion1l to· 

tal, Sin embar;;;o, con¡,; el 97'l. del K+ es intracelular, un déf.ici.t. del• 

K+ corporal puede ocurrir sin cambios en el Kr, particularmente si hay· 

acidosis presente. L:i s causas de 11n dé Fi c it de 1<'.+ nueden ser: 

A-Pérdida cornoral excesiva de K+, que ouede deberse a: 

1-Pérdída de fluido ¡:?<lstrointestinal: las secreciónes gástricas v de­

las porciones bajas del intestino tienen ~~s K+ que el olasma v como­

el volumen de las secreciones GI totales son de dos a tres veces el 

volumen plasmático, cualqui·er aumento en la secreción intestinal o 

plrdida del fluido GI por cullquier causa, rioidamente tiende a dismi 

nuir hacia un déficit total de K~. La causa clínica mis com6n de pér­

dida de K+ es la diarrea, vómito y obstrucción del intestino oue resul 

ta en secuostro Jul rtuldo GI, 

Z·Pdrdldas insensibles debidas a: 

a-Sudoración excesiva:· el sudor puede contener el doble de l(+ que la-

sangre. 

b-Traumas tales como quemaduras, exudación de heridas y destrucción -

de los tejidos, que liberan K+ de las células y que se pierde por la 

orina. 

3-Pardidas urinarias debidas a: 

a-1Hur~ticos ; en general los diuréticos comunes causan excreción de­

K+ Si se usan en períodos prolongudos, se puede producir un dlficit 

importante. ~ay algunos diuréticos nuevos co~o la amilorida y la 

trlamterena que no producen eliminación del K+. 

b-Producción excesiva de aldosterona como en nefrosis, cirrosis, falla 

cardiaca congeqtiva o tumores adrenales. 

e-Stress de cualqui0r tipo, que resulta en mala conservación de K+. 

d-Muchos s índromcs de cualoui er tipo que resultan en po liuda, como -



diabetes insípida, enfermedad de C:us.hirÍ~ (hiper.adr:enocortici:smo) y, 

al~unas enfer.medades renal~s. 

e~Alcalosls~ se conserva H+ y se excreta K~. 

B-. Insumo inadecuado de K+ :· 

l,Anorexia o mala nutrición. 

Z·Administración de fluidos libres de K+ ¡>arenteralmente. 

El K+ oral o parenteral, dependiendo de la condición~ debe darse 

para corregir las deficiencias. La administración endov~nosa de~+ no 

debe exceder mis de 1.5 mEq/kq/hr. Las soluciones que conten~an 35 mEn 

por litro de K+ deben administrarse SC sin signos de irritación local 

o toxicidad sistémica. 

Sin embargo, el K+.no debe incluirse en ~luidos parenterales en­

concentraciones mayores que las del plasma si hay anuria o shock (la 

única excepción en Medicina Veterinaria es el becerro diarreico). Si­

se corrige el shock o la anuria, entonces se da K+ para corregir la d! 

fici.encia. Si el KP aumenta, se excreta normalmente por el riflón. Sin 

embargo si hay anuria, el organisrn.o no puede evitar un aumento del K+ 

plasmáti:co y por ello si el K+ se. da más rffenido de lo que puede tran!!_ 

portarse a la cllula, puede ocurrir toxicidad de K+. 

HIPERCALCEMIA 

Puede deberse a: 

1-Hiperparatiroidismo. 

2-Algunos procesos malignos- que p·-roduzcan substancias semejantes a la 

HPT, siendo el más común el linFosarcoma. 

3-Sobredosis crónica de vitamina n. 

4~0steo1isis neoplástica, 

s.sobredosis parentera1 de r.a, 

El exceso en la ingestión de. r.a no CaJ.lSR. si.eJ11pre hipercalccmia, -
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pero puede resultar en una dc.ficiencia de otros minerales como resul t:!_ 

do de que ~l ~a previene su absorci6n, 

La hipercalcemia inhibe a la HPT~ estimulando la secreción de cal 

citonina y predisponiendo a la calcificación metastisica de tejl4os su! 

ves como el riftón y vasos sangu[neos. Un nivel de Ca++ olasmático so -

bre 30 mg~ es fatal por su efecto sobre el cora:ón. En las hipercalce­

mias, hay un aumento del efecto del Ca++ sobre las células, durante el 

establecimiento del pccencial de deoolarización. ~sto aumenta la fuer-

za de la contracción cardiaca, 

Al aumentar la fuer:a de la contracciónaumenta el volumen de bom-

beo r la presión sanguínea, IJn aumento del rendimiento estimula a los-

receptores carotideos que por vfa de los impulsos parasimoiticos dismi 

nuyen la fcecuencia cardíaca, retornando el rendimiento y así la pre -

si6n a la normalidad. 

Volumen de bombeo x frecuencia cardíaca rendi~iento cardíaco, 

Por estos efectos, el rend im lento permanece constan te, por lo '· ~ 

tanto, el volumen de bombeo aumenta disminuyendo la frecuencia cardía-

ca compensatoriamente. Conforme el Ca++ plasmitico aumenta, aumenta la 

permeabilidad de la membrana al ~a+, previniendo la depolarizaci6n de­

la membrana celular. Esto lleva a arritmias y extrasístoles que nueden 

llevaT a taquicardia ventricular y fibrilaci6n. El arresto cardiaco s~ 

cede en estado de reposo y no en sistole (eso ocurre solo en anfibios-

y reptiles)~ 

El tratamiento de emergencia para hipercalcemia es: 

1-EDL\ disódico rv que se unirá al r.a++ y permite su excreción en for­

ma que lada. La dosis es de 25 lllf.". de F.nTA disódico/k1t. pqr cada'mg'!. - . 

de aumento del Ca++ plasmático sobre 15 m~I. 

2-Epinefrina:; sirve para aumentar la conducci6n 

L 
f 
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do a invertir el .bloqueo de conducción para el Ca•+, Sin embargo-

si hay extrasistoles o taquicardia ventricular, la eoinefrina puede 

precipitar la fibrilación ventricular. 

El tratamiento no emergente para la hipercalcemia, además de co-

rregir la causa, es estimula la excreción renal de Ca++. El Lasix (f~ 

rosimida y tiazida), aumenta la excreción de Ca++ y ~a•1 por ello si-

se da acceso libre al agua y NaCl, su uso nuede ser b~neficioso. 

HIPOCALCE'HA 

Puede deberse Bl 

1 cHipercalci tonemia :· esta condición frecuentemente debida a un exceso 

de Ca++ dietario pro mucho tiempo, Para manejar el exceso de Ca++ y -
' ' 

prevenir la hipercalcemia, se secreta calcitonina, El estímulo constan 

te de las células e tiroideas induce hil)erplasia y puede finalmente -

inducir neoplasisas que llevan a la hipercalcitonamia. 

El exceso de ca].citonina, bloquea la resorción ósea y aumenta la 

excreción renal de Ca++ causando hipocalcemia y osteonetrosis. La hi­

pocalcemia, estimula la secreción' de la HPT, sin embargo .la calcitoni_ 

na es mis potente que la HPT, que a pesar de su efecto en el hueso, ha 

ce persistir la hipocalcemia y osteopetrosis; 

El aument~ en la HPT, estimula la excreción renal de P, lle\rando 

a hipofosfatemia. Esta condición enfatiza lo inadecuado de los ni\·eles 

de Ca++ y P como indicación de los niveles dietarios de estos minera-

les. 

2-Hipoparatiroidismo: es poco frecuente. 

3-Plrdidas repentinas de Ca++ corporal que es la causa mis comiln: 

a, Lactación. 

b-Stress que aumenta los niveles de corticosteroides, que anta~oni:nn 

a la vitamina D y producen excreción renal de Ca++, 
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4-Reacción tóxica al fosfato, fluoi:, iones .oxalatos o citratos qui:' se 

unen y prec5.:1itan al Ca++. 

Hay un número de factores q11<' nueden causar riérdida de Ca++. ~i 11 

embargo, pueden o no caracterizarse por hipocalcemia v pueden estar ~ 

sociados con niveles normales o aún aumentados de Ca++ plasmático. Al 

gunas son: 

i~Deficiencia de Ca++ en la dieta (s61o carne por ejemplo). 

2-Sindromes de mala absorción intestinal. 

3-Deficiencia de vitamina n debida a~ .falta de luz solar, 
-disfunción renal y/o 
·disfunción hepática. 

4-Falla renal crónica que puede causar uno/ambos de} 

a-Disminución de la excreción de P, causando hiperfosfatemia qui;> in· 

hibe la activación renaL.de la vitamina n. 
o-Absorción renal anormal de r.a++. 

S"-Hipl"!radrenocorticismo (.espontáneo o inducido far:macolog i..:amf::nte) • 

El Ca++ disminuye la permeabilidad de la membrana al ~a+. El in 

flujo del Na+ es responsable de la iniciación del potencial de acción. 

PoT ello la hipocalcemia lleva un au~ento de permeabilidad de membra­

na, aumentando su excitabilidad. Esto, clínicamente se manifiesta por 

tetania v sacudidas contráctiles. La hipercalcemia causa justamente -

lo contrario. 

El Ca++ también es necesario para la secreción neurotransmisora-

y por ello la hipocalcemia tiene dos efectos en la excitabilida muse~ 

lar~ aumenta la actividad, aumentanao la permeabilidad de membrana y­

por lo tanto su excitabilidan y·disminuye su actividad inhibiendo la­

secreción neurotransmisora, necesaria para estimular la iniciación de 

un potencial de acción . En todos los animales, excento en bovinos, -

resulta en tetania. 

El tratamiento de la hipocalcemia es la administración parenternl 

~0 soluciones a~ Ca. E! pluconato o el horopluconato de Cat+ se ore -
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fieren al cac1 2, ya que son meno~ irri 

se requiere en la terapia de fluidos n1t in•i 

ción específica. Sin embar~o, el incluirlo 

ser de alguna ayuda y no causa· daño alguno 

HIPERMAGNESEmA 

candi 

Por su pobre absorción intestinal, un exceso de ~g++ dietltico -

no lleva a hipermagnesemia en los animi.lles •:on función renal normal. -

La destrucción tisular y la falla renal pueden llevar a un aumento de 

los niveles de~~++ plasmáticos a 4,5 mg~. Sin embar~o, los aumentos­

significativos son iatrogénicos, 

La hipermagnesemia difiere de la hipercalcemia en su falta rel~-

tiva de efectos sobre el corazón. Además, el M~++ no da protección co~ 

tra efectos cardiacos provocados por el Ca++, Sin embargo, la naráli· 

sis inducida por Mg++ puede ser !Jarcialmente an1'agonizada nor adminis 

tración endovenosa de Ca++, aunque una reversión completa de la pará-

lisis no se puede lograr con dosis atáxicas de Ca++. 

HIPOMAílNESF.!..fIA 

Un déficit corporal de Mg++ puede ocurrir como resultado de la -

diarrea, mala absorci6~. terapia diurética prolongada o administración 

parenteral de fluidos sin "\lg++, Las soluciones para terapia de fluidos 

deben contener en caso todas las ocas iones de 3 a 5 mEq/l de ttg++. 

En la práctica veterinaria, una hipo~~~nesemia puede ocurrir corno 

resultado de una ingestión inadecuada ~e ~g++. Esto puede deberse aba 

jos niveles en la dieta, tal como en la tetania de los past~3 bovina­

º niveles altos de K+ o Ca++ que disminuyen su absorción. 

La hipomagnesemia causa hiperirritabiP<lad, rigidez muscular y te 

tania. ~stos signos generalmente aparecen repentiname~~e cu~ndo los -
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niveles plasmáticos de ~g++ caen a menos de 1 mg\; se piensa que es-

tos efectos se deben a la ausencia del efecto inhibitorio en el libe 

rador del neurotransmisor. Sin eJllbargo, var íos aspect.os dejan esto 

en duda y parece que la anormalidad funcional en la hípomagnesemfa 

se encuentra en las fibras nerviosas motoras o terminales. Talvez el 

mejor argum.ento para considerar a la membrana de la fibra nerviosa -

como el sitio más crítico, es la observación de que el Ca++ IV (así­

como el '.'-lg++) es capaz de disminu'ir los signos de tetania h.ipomagnes! 

mica; de hecho, la tetania hipomagnesémica generalmente se trata con 

una solución que contiene tanto Mg++ como Ca++. Si la tetania ha sido 

cau&ada po:r- aumento del 1 iberador del neurotransmisor, el dar Ca++ -

puede agravar la condi'Ción ya que el Ca aumenta la liberación del neu 

i:otransmisor. 

Cincuenta mg de MgS04/kg Q.G mg de Mg++/kg) en solución al .10-25'!. 

vi:a IV, debe eliminar rápidamente la tetania y es la forl'la más rae io­

na1 de corregir el déficit de Mg++, La dos is IV !JUede ser seguida oor 

1ma dos.is se. Como se menciónó antes, las s·oluciones con Ca++ y Mg++ 

se usan frecuentmente. Hay cierto mérito en este procedimiento, ya que 

animales adultos hipomªgnesémicos pueden estar también hipocalcémicos 

y 1a administración de \Jgso4 IV solamente, tiende a inhibir la secre­

ción de HPT y estimular la secreción de calcitonina exacerbando la hi 

pocalizemia, si-endo este efecto temporal (18). 

La mayoría de los preparados comerciales a base de ~g++ y Ca++,-

sin embargo, son utilizados básicamente para tratar fiebres cie leche-

y contienen Ca++ y Mg++ en una proporción de 4 a 1. Estas soluciones­

pueden eliminar la tetania, por la acción del Ca++ al estabilizar las 

membranas de los nervios o al desplazar al Mg++ que une la proteína -

plasmática, pero tales soluciones hacen poco para reparar la deficie~ 

cía de 11º;++ ::i menes que las dosis usadas produzcan hipercalcemia severa. 

1 
l ¡ 
L 
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En síntesis, las alteraciones de las concentraciones electrolí­

ticas y sus efectos en el músculo son: 

1-Aumento en la actividad muscular y tetania: suceden cuando baja el 

Mg++ plasmático y disminuye el Ca++ -plasmático. En bovinos sucede­

la excepción, ya que causa flacidez paralizante. 

2-La debilidad muscular y la parálisis flácida ocurren cuando sube -

el nivel de \lg++ plasmático o baja el K+ plasmático y suben los ni 

·:~\!eles de Ca++. También aquí, los bovinos constituyen la excepción­

en la ~edicina Veterinaria, ya que sólo les ocurre si baja el Ca++ 

nlasmático. 

3·Un aumento o oisminución del Na+ tiene poco efecto clínico en la 

actividad muscular, Su principal efecto es sobre la osmolaridad 

del compartimento extracelular, así como sobre su volumen (18). 

--o-~ 
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SHOCK 

Es pertinente tratar esta entidad como un tema senarado debido a 

la gran importancia que tiene y a lo extenso del mismo. y no, inclui­

~o entre las demis alteraciones del equilibrio hidrocelectrol!tico,en 

donde podría ser constderado como un dese(\uilibrio !llás, sin la impor­

tancia que realmente merece. 

El shock es un complejo estado clinic, en el cual se altera el -

flujQ vital, que conduce a la muerte celular y del organismo. 

En forma de definición, el shock o choque es un estado de defi -

ciencia circulatoria, que prodtlce una inadecuada oxigenación de los 

tejidos y finalmente la muerte de las células (19,26). 

Las patogenias del choque son amnlias. pudiendo ser causadas por 

muchos factores, aunque todo~ ti~nen el mismo resultado: deficiencia­

del volumen circulatorio, Se pueden separar esos factores en 4 gruuos: 

J"Reducción del retorno venoso~ su causa más común es la dis'lllinuci6n­

de1 volumen sanguieno por~ 

a~Pérdida de aangre o de ~!asma, 

b.Pérdida de liqubio extracelular. 

F.n el primer caso, uuede ser por traumatismos o quemaduras y en­

el segundo por vómitas o dfarreas, obstrucción intestimaif\ y enferme -

dad de Addison. 

En otras situaciones, la reducción del retorno venoso puede ori­

ginarse de una reducción del volumen circulante efectivo como en shock 

séptico, en el que la sangre se estanca en ~arios puntos. 

2-Dcficiencia del llenado cardíaco: es característico .del taponamien-

to pericád'.co (heridas del miocardio, infarto, neumotorax, taqui -

cardia incensa, etc.}. 

3-Disminuci6n del bombeo cardíaco: es el shock cardiogénico, t!pico -

en infarto e1\tesM d~l ventrículo izquierdo. También ac~ua igual 

• 
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cualquier causa que rompa las cuerdas o válvulas •.. 

4 ·Obstrucción mecánica: obstrucciones cardíacas como en embolias pulm12_ 

nares masivas, estenosis valvular intensa, trombosis de la válvula mi· 

tral y mixoma auricular. 

Se han encontrado al~unos factores que contribuyen al estado de­

shock tales como: aborto, accidente cerebro1rascular, a.nestesía, arri_t 

mía cardíaca, bloqueo cardíaco, daibetes, discrasias sanJ!UÍneas, ges­

taciéln, enfermedad pulmonar crónica, enfermedades del. colágeno,· enfe!:, 

medades hepáticas, infecciones genitales o urinarias, insufciencias -

cardíacas, neoplasias, taquicardia, medicamentos hipotensores, vejez, 

traumas, etc. Un factor ~mportante es la insufciencia renal, ye¡ que -

el riñón juega un papel de primera línea durante el shock, en el nro­

ceso de la gluconeogénesis (l,19,Z6). 

En general, las causas iniciales pueden seguir varias vías, 11~­

~ando todas a menor volumen sanguíneo, Las vías patogénícas más impo!. 

tantes son la reducción del retorno venoso que ocurre en el choque h.!:_ 

povolémico y choque séptico·y la disminución del bombeo cardíaco como 

ocurre en el s!tock cardiogénico, aunque en ocasiones· se pueden combinar. 

Sea !'!Ual sea la etiología, el shock sigue una fistopatología sem~ 

jante en todos los casos (con algunas diferencias), y se puede hablar 

de ciertos cambios principales en forma unitaria: 

··Alteración inicial que provoca disminución del retorno venoso o del· 

bombeo caFdíaco. 

~Dlsminucidn del gasto cardiaco, 

,Disminución de la pFesión arterial, 

,Aumento de la actividad simpatica. 

-Disminución de la circulación periférica, 

-Hinoxia y muerte celular. 

l·Gnsto cardíaco: la alteración se inicia con un déficit circulatorio 

por la disminución del gasto cardíaco. Hn ocasiones, ~RY taquicardia· 
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como en el shock séptico por efecto de· fiebre,. toxinas; etc. 

Al avanzar el estado, entran en jue·go otros factores que cli!\min~ 

yen el gasto. 

z~Presidn arterial: su reducción se produce por la"disminuci6n del gn! 

to cardíaco. La ansiedad y el dolor pueden liberar catecolaminas, que 

suben temporalmente la nresión. Al bajar, disminuye la actividad del· 

sistema baro-receptor carotideo·a6rtico-hipotal(mico. 

3-Resistencia vascular ueriférica: al bajar la presión arterial, lar~ 

sistencia aumenta por efecto del reflejo de la actividad simpática, en 

donde se libera epi11efrina y norepinefrina en gran cantidad, que nrod~ 

cen vasoconstricción generalizada, aumentando la frecuencia cardíaca· 

y la fuerza de contracción del miocardio. El gasto cardíaco disponi · 

ble es desviado a corazón y cerebro a expensas de riñ6n, intestinos, 

músculo esquelético y piel, Pal' ello, hay palidez oli!(uria al princi· 

pio del choque; luego se alteran las funciones cerebrales, hepáticas-

y ca:-·ºacas. 

4·Cir-culaci6n peTiférica: a consecuencia del punto anterior, el sist~ 

ma ci'I'culatorio periférico se esfuerza por mantener la integridad fu!l 

ciana1 en todo el cuerpo; debido a que el flujo es insuficiente, tra­

ta de obtener par sí mismo una porci6n del volumen, estancándose la -

sangre en los lechos capilarés con desorganización de la circulación. 

S·Efectos celulares1 al afectarse la circulaci6n, la oxi~enaci6n de -

los teJ idos disminuye, pasando el metabolismo a ser anaeróbico, con ·-

1o cual se producen muchos metabolitos ácidos que bajan el ptl y prod~ 

cen acidosis metabólica y mJerte celular, lo que aumenta la acidosis­

y deprime la función cardíaca; esto reduce áún más el gas~o (19,26). 

J,a hipoxia y acidosis mencionadas, aumentan la frar,il i dad de la· 

membrana lisoson1al, organelos que contienen hidrolasas ácida5, que al 

ser liberadas, causac disfunci~n mitocondrial en la etapa:reversible-

,. 
t 
l 
i 
1 
i 
1 
l 

1 
l 
! 
t 



-86-

y muerte en las últimas etapas. Las enzimas liberadas extracelularme~ 

te inducen daño al tejido diitante y se produce ademSs el factor de -

presar del miocardio y otros polipéptidos vasoactivos a través de la­

proteolisis. Los leucocitos, atrapados en las camas capilares pulmon! 

res durante el shock, causan daño capilar y aumentan la permeabilidad 

por ruptura lisosomal (22). 

En la célula, normalmente la glucosa pasa de los capilares al i~ 

terior celular, en donde es transformada en piruvato, acetil CoA, la­

cual entra al ciclo de Krebs en donde por oxidación se convierte en -

ATP indispensable para el metabolismo, En la célula hipóxica, la fal, 

ta de o;, bloquea el paso de piruvato a acetil CoA, con lo que hay m! 

nos energia. Entra el Na+ y sale ~+se inhibe la producción pr.,téica y 

el producto final es ácido láctico, que conduce también a muerte celu 

lar (j9,26). 

Es importante repetir que el riftón juega un papel en este filtimo 

aspecto durante el shock (excepto en el endotóxi·co), ya que asume el­

principal papel en la gluconeoglnesis (22), 

Todos estos efectos son importantes. Las concentraciones aument~ 

das de K+ pueden ser letales y favorecer el paro cardíaco. El trasto!:_ 

no de la síntesis prot~ica reduce la capacidad orgánica para combatir 

el shock, especialmente el séotico y la alteración de la bomba de Na+ 

provoca edema celular. 

Algunas teorías mencionan que el estado que se produce en la cé­

lula, induce a la autolisis celular, principalmente por la acción de 

las enzimas lisosomales ya mencionadas (19,22,26). 

Adem5s, hay otros factores fisiopatológicos, como el hecho ya -

demostrado por algunos investi~adores, de que en la san~re de anima­

les muertos de shock, hay factores letales, posiblemente provenien­

tes de los agentes causales del shock séptico, o de la flora bacteria 

na intestinal. 
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Además se ha demostrado la pardlisis intestinal nrovocada par­

las endotoxinas (1H,26). 

Los principales órganos afectados son: los ri~ones, que son las 

primeras victimas, vilndose reducido el filtrado glomerular, con oli 

guri·a, necrosis tubular, insufici·encia:J renal que conduce a hiperca­

lemia y acidosis. 

El corazon se ve prote~ido por varios mecanismos al principio -

(redistribución selectiva), pero al progresar la alteración, se red~ 

ce el flujo coronario y así el gasto, Hay isquemia del miocardio y -

puede haber infarto si hay lesiones coronarias previas. 

Teóricamente, el flujo cerebral es independiente, pero al aume~ 

tar el estado, hay signos de alteraciones hemodinámicas e hipoxia c~ 

rehralles. 

El hígado, es beneficiado del intento de redistribución, pero al 

a•mentar la resistencia vascular henltica, la sangre se acumula en el 

lecho venoso esplácnico. Se reducen las reservas de ATP y el hígado -

ya no puede desintoxicar. Se acumulan ácidos ori:;lnicos en la sangre,­

hay ~iperglucemia e hipercaiemia, 

Tampoco los pulomones se afectan en un principio, pero lueqo la­

función pulmonar empeora hasta una forma aguda mortal de insuficiencia 

conocida como pulmón de shock; hay trastorno comnleto del intercambio 

gaseoso externo y alveolocapilar, conResti6n, edema, atelectasia, trom 

bes y a veces neumonía. 

CUADRO CL INICO 

Los signos y síntomas son identificables, aunque hay ciertas fo~ 

mas diferentes, además de evolucionar en etapas cada una de ellas: 

-Al principio, el paciente está conciente, responde al medio, puede­

estar inquieto y agitado, pero lue~o muestra apatía y confusión con­

embotamiento sensorial. 
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-Piel pálida, fría; esto resulta de la vasoconstricción periférica. 

-Pulso rápido y débil. Generalmente la presión arterial baja y puede-

haber taquicardia. 

-Disminuye la diuresis y en ocasiones cesa. 

-Respiraci6n rápida y superficial. 

-Hay mucha sed y extrema debilidad, 

Desgraciadamente, no hay otl'os datos clínicos distintivos que o­

rienten al médico hacia un di~gn6stico de shock, F.n el shock endot6xi 

co, hay etapas en donde la piel del paciente está caliente. 

Clínicamente, se pueden separar varias formas de shock: 

1-Shock cardiogénico: es cualquier forma de shock en la que la reduc­

ción del ~asto cardíaco es causada por lesión o trastorno funcional -

del miocardio que proyoque deficiencia en el llenado cardiaco, una dis 

minución del bombeo cardiaco o una obstrucción del corazón (de la en~ 

trada o salida de sangre), En muchas ocasiones el término se aplica.al 

shock que sigue al infarto de miocardio, 

2-Shock hipovolémico: abarca todas las formas de shock en las que las 

reducciones del gasto cardíaco son causadas por una disminucidn del = 
volumen sanguíneo o plasmático, ya sea por pérdida directa o por dis­

minución del líquido extracelular. F.l ténnino shock hemorrágico es em 

pleado con frecuencia en lugar de shock hinovolémico a uesar de que -

su significado técnico exacto lo limita a los casos de shock hipovol~ 

mico debido a pérdida directa de sangre. Un buen sin6nimo es shock o­

ligohémico. 

La causa principal es la hemorragia externa por traumatismo. Otras 

son: hemorragia interna, quemaduras, traumatismos tisulares, peritoni 

tis, infecci6n local, diarrea, etc. Li mortalidad es alta. 

Las características clínicas son semejantes a las ya descritas.­

La hemorragia intensa puede causar paro cardiaco aün en animales j6v! 

nes y sanos. 
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3~Shock séptico:- abarca todas las formas de shock delridas a infeccio­

nes por lracteri:as Gram positivas y negativas, rickettsias, virus, f.i~ 

bre hemorrftgica, etc. Algunos m~dicos Prefieren usar el término shock 

tacteriémico. Las endotoxinas vienen a comulicar el cuadro. 

Etiologlai casi siemure se debe a la liberación de endotoxinas -

de la pared tisular de bacterias Gram negativas, esnecial~ente P.. co­

li, Pseudomonas, Klebsiella, Proteus, etc, A veces narticti;nan r.r:im no 

sitivos como Staphylococus aureus¡ en ocasiones, la infección se rel~ 

clona con cirugía, aborto, exploración urinaria o auernaduras, o vine 

como una complicación de peritonitis, pielonefritis neumonías, etc. ~ 

ni~ales viejos o recién nacidos, o hembras gestantes narecen ser esp~ 

cialmente propensos a este tipo de shock, si~ndo la mortalidad muy e· 

levada. 

En cuanto a sus caracterÍ$ticas clínicas y patológicas, podemos­

dec ir que ésta es la forma menos típica. Algunos oacien tes nrese'ntan.~ · 

inici'almente un síndrome hemodii:námico, con escalofríos intensos, ráni 

do aumerito de la temperatura corporal, piel caliente y roja, confu 

sión,taquipnea, hiperventilación y a veces ictericia. En cont~aste, -

l\ay aumento del gasto cardiaco, disminudón de la resistencia neriféri 

ca y alcalosis respiratoria, Al avanzar el estado, se asemeja a las -

otras formas. 

A la necropsias.e observan los mismos cambios en todos•·(19,26). 

TERAPEIJTIGA DEL SHOCK 

El manejo de un paciente en ~este estado, 

~.Medias generales, 

2-Medídas específicas destinadas a comb·atir 

3-\'igi.lancia de las funciones del paciente. 

4-~ledidas de sostén. 
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No necesariamente siguen ese orden, ya que muchas veces se apli­

can simulatáneamente. 

1-Entre las medidas gegerales tenemosi 

-Pos.ición del paciente:. si hay lesiones de cor-azón o torax, o insufi-

ciencia cardiaca, se debe elevar la cabeza. Si no, es conveniente que 

se eleve la porción posterior del cueroo. 

·Temeperatura corporal: no es necesar.io calentar al pa'ciente, a menos 

que sufra shock por frío . 

• Alivio del dolor: es importante aliviar el dolor y la inquietud. Se­

puede utilizar la morfina o meperidi~a por vía IV. También se ou~de­

utilizar ·atropina para cotrarrestar los e~ectos vagales sobre el c~ 

razón y la depresión respiratoria causada por la morfina. 

,control de la ingestión: debe evitarse la· administración de líquidos 

o alimentos via oral, para evitar broncospiración. 

~Establecimiento de v!a respiratoria adecuada. 

~Establecimiento de vfa de transfusión intravenosa. Se prefieren cat! 

teres en las venas de los miembros. Si no se ha de disecar, se pre -

fiere la yugular, 

2-Las medidas especificas son indispensables: 

-Shock cardiogénico: aliviar el dolor torácico y administ>ar o2 al 1ooi. 
SeJdeben controlar las arritmias utilizando fármacos COMO la digoxina 

lanatósido, procaínamida, lidocaina, etc. 

~shock hipovolémico: si la causa es pérdida de sangre, se debe detener 

la hemorragia. Si es interna'. el problema se a~rava, siendo la radi~ 

logia útil en su determinación. 

-Shock séptico} la memdida específica es el control de la infección. -

Se dan antibióticos de amplio espectro mientras· se hacen los diferen~ . . . 

ciales, aunque casi siempre el causante es E. coli (19, 26, ); .. 

!Jltimamente, se está utilizando un pretratamien_to con.a.Uopuririol 
, : . . . . ,. , . . - . ~ .. ' 

en perros con shock hipovolémico, facilitando así la resfaúracÍCin d¡~ -
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la concentración de nuecleótidos de adenosina ricos en energía, sobre 

todo cuando se ha utilizado la transfusión sanguínea. !)e es ta mane·ra­

los substratos para la resintesis de ATP se ponen al alcance al prev! 

nir la caída irreversible de la hipoxantina (13). 

3-La vigilancia del enfermo es dificil por la naturaleza compleja 

del sfodrome. Además dentro de 1a Medicina Veterinaria, hay "'uchos fac 

tares que dificultan más esta vigilancia, que casi queda reducida a -

la ohservaci6n visual de si~nos y sintomas que indiquen que la terapia 

no ha sido efectiva. Sin embar.i::o se recomienda lo siguiente: 

.Medición urinarta con sonda vesical pennanente. 

~Medición de la presión venosa central por cateter en la vena cava. 

,Electrocardiagrama regularmente. 

-~edici6n de pH y gases sanguíneos. 

4-Las medidas de sostén tienen la importancia de todos los puntos ant~ 

riores, ~a que de nada sirve todo el trabajo efectuado sino se mantie 

ne la condición lograda. 

-Oxigenoterapia: casi todos los pacientes con shock presentan disnea-

y valores bajos de o2 sanguíneo. Muchos recomiendan la corrección me­

diante la aplicación de o2 húmedo por mascarilla o cateter. Esta tera 

pia de 02 tiene sus peligros, ya que puede causar toxicidad en admini~ 

traciones prolongadas, incluso puede producir "rulmón de shock" v por 

ello algunos usan o2 al 501. Tamhiln al progresar el shock aumenta la 

presi6n arterial de co2 y 10$ pacientes pueden presentar insuficiencia 

pulmonar y en este caso se necesita respirador mecánico. 

-La restrtución del volumen circulante, hecha en forma rápida y adecu~ 

da es qurzl la medida de sostén más importante en el tratamiento de un 

paciente chocado. 

F.n el shock cardiov.énico, puede haber hipovolemia, i~ual que en­

el hemorrft~ico y séptico. En caso de nérdida de sangre, la mejor ter! 

pia es la adnd.-istraci.ón de sangre comnleta, aunque se pueden adminí~ 
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trar otros liquidos mientras se consigue un donador. En caso de usar­

san~re, debe calentarse·v amortiguar~e. 

Si el caso es una quemadura y se va a utilizar plas~a. se tiene­

.la ven'taja de que permanece en el espacio intravascular más tiempo 

que otros líquidos, aunque pue{\e producir !1enatitis sérica. 

Algunos dicen que la solución ideal para reemplazar sangre es la 

solución salina isotónica. Es fácil de obtener v barata. A veces se ~ 

sa en partes i~uales con dextrosa 51, aunque tiene la desventaja de -

abandonar mis r'nido la circul~ci6n, 

La solución de RinAer lactada se consi<lera la mejor nara iniciar 

la res~itución de liquidas en el shock.·Al~unos se oponen diciendo que 

aumenta el lactato ya elevado y que aumenta la amorti~uaci6n ~e la a­

cidosis (19,26). 

Otros substitutos y expansores ya han sido mencionados el'l qrpít~ 

los anteriores •. 

Todos los intentos de restitución del volumen circulante llevan a 

ciertos peligros. El orincipal es la transfusión excesiva que puede -

provocar edema cerebral y sobre todo pulmonar~ los pacientes con shock 

cardiogénico después del infarto del miocardio, son suscpptibles a e­

fectos adversos en la t: .>nsfu~.ión san!!uínea. 

Otro peligro es que al restablecer el volumen ¡¡e puede hacer a · 

expensas de un desequilibrio electrolítico. 

Una guia 6til seria la ohserva~i6n de la excreción urinaria, nul-. 

so periférico y cambios de coloraci6n de la pi el, aunque las r,uias 

mis confiables son la medición de la presión venosa central y arterial. 

El uso de cardiotónicos he sido decepcionante. 0 nr ~~~mr!o, el di 

gital mejora las nrritmias, pero no el Aasto cardiaco. Fl elucaeon m! 

jora la actividad elfictrica del corazón, uero causa n4usens y vómito. 



Los antibióticos han probado ser Otiles e indisnensables en el· 

shock. El hecho de encontrar endotoxinas en muchas formas de shock,· 

induce a usarlo profilácticaioen~e en todos los shocks. 

Los diurlticos potentes se han usado pra pacientes con isuficic! 

cía cardíaca congestiva y en casos de edema pulmonar. 

Los agentes vasoconstrictores se han utilizado para aumentar la 

presidn arteridl y se usan con !xito en varias formas de shock. 

Son útiles en caso de hipotensión hemorrá~ica, reacciones a medl 

camentos, shock por lesi6n cerebral, etc. Los más frecuentes son: me· 

taraminol, levarterenol, angiotensina y fenilefrina. 

Los vasodilatadores buscan mejorar el rendimiento cardíaco median 

te la restititución de la resistencia periférica normal. Se deben usir 

con la restitución adecuada del volumen circulante. 

Existen los beta estimulantes y los bloqueadores adrenérgicos ·al · · 
fa o l:reta. Entre tos primeros están la dopamina v e1 isoproteren<' l, -

aunque falta información y sus efectos no .son del todo ventajosos. l.os · 

principales son la fenoxibenzamina y la fentolamina. 

También se han estudiado los coriicosteroides en cantidad masiva 

en los tres .. tipo~ de s~ock, siendo sus efectos principales celulares• 

y hemodinámicos. 

Entre los primeros efectos hemodinámicos, tenemos el dilatador -

de los vasos periféricos constreñidos, además de un efecto inotr6pico 

positivo ssbre el corazón, distribuyen mejor el gasto cardíaco y mej!?_ 

ran así la irtigación tisular (19,26). 

Su efecto celuiar se basa en la protecci6n de la integridad de la 

membrana, lo que impide la salida de enzimas lisosomales, ¡nejora la 

entrada de am·i·noácidos al ciclo del piruvato y de ¡:r.rasas a'l de Krchs, 

y asi, hay más energía disponible (li,26). 
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Tom~ién se ha demostrado ~n efecto positivo ~ través de la estaai 

lizaci6n de la membrana lisosomal en forma espe~ífica, evltando así la 

liberaci6n de enzimas, como ya se mencion6 (22). 

Los coticosteroides potencian otros flrmacos, disminuyen la con­

centraci6n sanguínea de cininas, son anti-inflamatorios, protegen el­

pulmdn de shock, son antihistamínicos, reducen la fiebre, protegen 

contra el edema cerebral y al sistema retículo•endotelial, etc. 

Sin embargo, no dejan de tener reacciones adversas como el prod~ 

cir hemorragia gastrointestinal, Ulceras, suprime la funci6n adrenal­

y comnlican la cicatrizaci:ón (19,26), 

_....., _____________ ...._ __ ...:..:..._.::.:..=.:::..~.2··==··" .. 
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TERAPIA DE HUIDOS . 

y la cg_ 

rrecci6n d~ los desórdenes en los fluidos, son parte integral de los­

cuidados quirúrgicos. Para poder realizar la anroximación correcta, -

debemos entender las principales alteraciones asociadas a enfermedades 

que requieren cirugía y esto se puede solucionar siguiendo algunas 

guías esenciales (25). 

Las anormalidades más frecuentes que pueden alterar el resultado 

de ta cirugia, son las depleciones del fluido extracelular, sin cam -

bioaparente en la composición o concentración. El diagnóstico de los­

cambios de volumen, se hace casi exclusivamente en bases el i'.nicas. Los 

signos estarln presentes en forma individual y dependen no sólo de la 

cantidad al:isolUota de liquido extracelular,. sino en la rapidez con aue 

se pierde y la presencia o ausencia de signos asociados con la enfer­

medad. 

Los. déficits en el volumen pueden deberse a pérdidas externas o· 

ser debidos a una redistribuci6n del fluido extracelular hacia compa~ 

timentos no funcionales, aunq~e generalmente se debe a una combinación 

de ambos, Sin embargo, al redistribuirse los líquidos, pasa desaoerci­

bida esa redistFibución. 

El fenómeno de la redistribucifin interna o translocación es uart! 

cular de ciertas enfermedade~ quirdrgicas. A pesar de no ser algo nu! 

vo, normalmente se asocia sólo con ascitis, quemaduras o traumatis -

mos graves, Es de gran importancia la p&rdida de l~quidos ~n peritoneo, 

paredes intestinales y lesiones inflamatorias de órganos abdominales. 

~asta dectr que el peritoneo es capaz de secuestrar varios litros, por 

sólo un pqquefto aumento de grosor que pasa desaperctbido casi siempre. 
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Una secreción aumentada dentro del lumen intestinal ouede ocasi2. 

nar plrdidas mayores, al igual que una inf~cci6n masiva del tejido 

subcutáneo. 

La medida exacta de estos dlficits es cuantitativamente imposi -

ble y posiblemente innecesaria. Podemos tener una estimación en base­

ª· la. gravedad de los signos, q1:1e serán ptedominantente de tipo cardio 

vasculares con pocos o ningdn signo tisular. 

El reemplazo de fluidos debe iniciarse por observación de los 

signos y los cambios se basan en la respuesta del paciente. l)esgrac.i~. 

damente no se puede confiar totalmente en esa observación de signos.­

Por ejemplo, a veces el paciente realiza la micción y tomamos esto co­

mo si.~no de reemplazamiento efectivo .. Sin embargo, en admistración de 

glucosa, puede haber diuresis osm6tica; con manito!, .. hay micci6n a -

expensas del volumen vascular casi inmediatamente. 

Para elegir et fluido apr.opiado, debemos confrontar su concentra 

cidn con las anormaliades en la composicidn que estln presentes. En -

caso de hiper o hiponatremias, hiper o hipomagnesemias, etc .. se si 

guen las recomendaciones seftaladas'en capitulas anteriores. 

St se trata de animales viejos, la posibilidad de des6rdenes.car 

dl-acos debe tenerse presente, pero- esto no excluye la terapia,. aunque· 

si. indica mayores precauciones, mayor lentitiud de administración y -· 

chequeo constante de las principales .funciones. 

Las enfermedades crónicas a ~enudo se· asocian con dlficits en el 

volumen del fluido extracelula~, siendo frecuentes los camhios en co!!_ 

centrmtloh. y composic:i:6n (ZS) •. 

Si la preparación preoperatoria ha sido prolongada., toma impurta!!_ 

cia la terapia fluida, ~uchas veces el uso de catárticos o enemas para 

preparar el intestino, puede causar péridad aguda de l[quidos extrace-

1.ulares. 

TERAPIA rrn HlltnOS íll!RA."ITE LA INTERVF.1'.JCTO"i OIJTRlll'lGICA: 

si la preparación 
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del estado líquido ha sido insuficiente, se puede desarrollar un ast! 

do de hipotensión durante la intervención particularmente si no se ha 

reemplazado correctamente el7fluido extracelular, 

Las pérdidas de sangre durante la operación, deben ser reemplaz! 

das conforme se efectuan. Podemos reali:ar un cálculo de las pérdidas 

según el peso del paciente, tamaño de la herida quirúrgica y tejidos­

que se verán afectados por la intervención. ne esta forma podemos te­

ner alguna estimación sobre posibles pérdidas y preveer cualquier-si• 

tuaci6n con sangre o solución reemplazante. 

Además de sangre, en una operación se pierde fluido extracelular 

en ocasiones debido a una disecci6n excesiva, o nor eliminacidn hacia 

las paredes. e interior del intestino delgado, eliminación hacia la ca 

vid ad peri toneal, etc ,Otra via es la herhla misma, que en caso de ser 

de gran tamaño, puede rppresentar una vía imoortante de eliminación, 

Los esttldios han demostrado que las mayores pérdidas de líquidos 

extracelulaTes ocurren en operaciones abdominales mayores. F.l reempl~ 

zo se puede lograr mediante la administraci6n de 11na solución salina­

bi~n balanceada durante la operactón. 

Las pérdidas su~rrdas durante una operación, son casi imposibles 

de medir, por lo que no hay una fórmula exacta nara la administración 

de terapia de fluidos. Podemos seguir algunos lineamientos, que aunque 

algo arbitrarios pueden ser de mucha utilidad: 

],Administrar sangre coforme se pierde, independientemente de cual 

qui·er terapia que se administr6 o se esté administrando. 
1 

z~El reemplazo de fluido extracelular debe ser durante la ooeraci6n y 

no se debe esperar al período postoperatorio. Se ha demostr.ado que si 

se atrasa, entran en acción mecanismo compensatorios adrenales y admi 

nistraciones posteriores producen sobrecarga (25). 

TamlHén se ha comprobado que los fluidos secuestrados en el sitio· 



solución salina isot6nica. 

~o e' recomendable el uso dP •+ en las 'rimaras 24 horas a menos 

que exista défrcit (25). 

En caso de estar utilizando agentes hiperosm6tjcos, diur6tícos o 

dexamatasona, debemos restringir los fluidos (22). 

bJ-Periodo ulterior~ el problema es b&sicamente el mjsmo: estimar exa~ 

tamente la p&rdida que en este caso serl vla plrdida insensible, so· 

br.e todo por el tubo di11esUvo y que :puede ser aumentada 11or hinerrnc>­

tabolismo, hiperventilaci6n o fiebre. Se estiman las pérdidas y se 

r.eemplaza11 con dextros.as'!,, tomando especiales precaucione!' en paci en-

tes con insuficiencias adrenales (25), 

... ""º""""" 



·9lL 

de la operación, se v~elven funcionales de uno a cinco días después; 

La administración en pacientes viejos, tiene especiales.cuí.dados 

y se deben checar constantemente las funciones vitales. 

TERAPIA DE FLUIDOS POSTOP:F.RATORIA:. 

la podemos dividir en} 

a] ~Período i-nmediato: no se puede realizar una terapia de fluidos ha~ 

ta que el paciente esté en sala de recuperación y su estado líquido -

haya sido evaluado, 

La evaíLuación en este momento, debe incluir un Tepaso del estado 

fluido posoperatorio, la cantidad aparente de pérdidas y ganancias d~ 

rante la operación. El examen clínico del paciente debe incluir signos 

vitales y diuresis. Cual~uier terapia que se ordene, debe ser oara c~ 

rregir déficits existéntes, junto con terapia de manutención ese d!a. 

En pacientes que perdieron o reci:bieron gran éantidad de líqui· 

dos, es muy difícil estimar elestado líquido en las primeras 24 horas. 

Inmediatamente después de la operación, el volumen extracelular­

sufre depleción, debido a que las pérdidas en el sitio del trauma qui 

r&rgico pueden alcanzar varios litros~ Rsos déficits se pueden locali 

zal' mediante la inestabilidad circulatoria. Rl desar.rollo de hipoten­

sión y taquicardia revela ese déficit (25). 

Es de particular importancia el restringir el insumo líquido en­

pacientes que han sufirdo craneotomía. Un consumo mayor al adecuarlo -

expanderá el especio extracelular y puede conducir al edema cerebral. 

Podemos regular el consumo de Iíql!ídos en base a la observación diaria 

del Na+ sérico, osmolaridad y BUN (22). 

Se deben checar los niveles de conciencia, tamai'io' ouoilar, paso­

del aire, cuadro respiratorio, pulso, volumen, temperatura de la piel 

color y temperatura corporales, diuresis, etc. En ocasiones sólo hay-

pulso rápido y oliguria. Podemos ayunar mediante la administración de 



solución salina isotónica. 

'lo e~ r.ecomendable el uso de "+ en las !!Til'leras 24 horas a menos 

que exista d!ihcit (25). 

En caso de estar utilizando agentes hiperosmótlcos, diur&tícos o 

dexametasona, debemos restrin~ir los fluidos (2~). 

bJ-Periodo ulterior: el nroblema es básicamente el mjsrno: estimar exas 

tamente la plrdida que en este caso serl vla pérdida insensible, so­

br.e todo por el tubo di11estivo y que p11ede ser aumentada nor hinenie· 

tabolismo, hiperventilaci6n o fiebre. Se estiman las pérdidas y se 

r.eemplaza11 con dextrosa si, tomando espec ia1 es precaucione!' en pacien-

tes con insuficiencias adrenales (25), 
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Hna vez concluido este tr'ahajo, espero que fector haya comprendl 

do ~a lmnortaricía relevante que tiene la Terapia de Fluidos dentro de 

la 'ledici.na Veterinaria. 

Hemos visto, como las alteraciones de muchos si.steinas, órganos,­

etc. afectan de una u otra forma el equilibrio hidro·electrolitico. H~ 

mos tomado conciencia del papel que juega la Terapia de Fluidos en los 

prenarativos qulrQrgicos, durante la cirugía y en la recuperación pos~ 

operatoria. 

F.n síntesis, queda clara la necesidad y la eficacia de la terapé~ 

tica liqiida en estas y muchas otras situaciones. 

Creo, que ~or este medio, los Médicos Veterinarios dedicados a la 

Clínica de Pequeftas Especies y los Médicos Veterinarios en general, 

di-sponen de una 11uía sencilla y pr:áctica, que proporciona los medios -

necesarios para7realizar toda una ser:ie de maniobras teranéticas.ten 

dientes a re¡resar al paciente a su ho~eostasis, sin tener aue recu -

rrir a equipos sofisticados o costosos ni a maniobras peligrosas y co~ 

nlicadas. 

La interrogante planteada en la introducci6n qu~da ahora entera 

~ente contestada. 

La Terapia de Fluidos tiene como meta, e1 regresar al organismo a 

su homeostasis, a ese equilibrio tan complicado y a la vez tan natural 

en el que se apoya la vida, y que ahora sabemos, resulta ser, a veces, 

alr¡o nrecario. 

De nuevo, espero que la lectura de este trabajo motive a otros a-

realizar estudios más especializados y particulares en·este campo, que 

ahora sabemos tan importante para el de3arrollo de nuestra profesi6n. 

--o--
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