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. INTRODOCCION.

Seria dificil, imaginér“uhaietgeﬁa mis simple ¥y apacible que la_
de un perro, durmiendo una tar@§;¢§aiQQiéra. Ocasionalmente, el perro
puede agitarse, estiraréé 6 bﬁgéeiaf; aunque casi todo su cuerpo per-
m nece estdtico.

Aparentemente, la situacién es simple, aunque en el fondo, las -
cosas no sean asi, de alli lo notable de 1a vida, que siendo tan com-
pleja se realiza sin grandes manifestaciones. Aln cuando el perro duer
me, algunas de las porciones de su organismo siguen activasfi de algu-
na forma su temperatura se mantiene constants, las células de su cuer
po se ven abastecidas de forma regular por cantidades constantes y a-
decuadas de oxigenoc, y en fin, la homeostasis se mantiene y estd pre-
sente en todosylos niveles de la vida, desde 1a molécula, hasta el -
conjunto orgdnico (22).

Ahora bien,écﬁmo es que hablamos de hémeostasis, cuandoe nos ocu-
pa la terapia de fluidos?

Al ir desglosandc el tema, al investigar en las diversas referen
cias y al consultar con los clinicos de diversas especies, particular
mente las menores, =e¢ toma conciencia de lo que significan los flui -
dos en un organismo, tanto en su homeostasis, como en los mecanismos-
que la regulan,

La homeostasis es una agtividad critica de la vida y es la fuer-
za autodireccional que permite que 1a vida exista. La terapia de -

fluidos, viene a ser una fuerza extracorporal que contribuyve noderosa

mente a recuprar la homeostasis cuando los agentes causales del dese-

quilibrio son tan noderosos, o sus efectos han sido tan nrofundos, -




tasis (22},

La experiesncia médica obtenida en. : 1
las aseveraciones anteriores, v a eilﬁ‘se;dsbé ,1<Vaior”é fnterés que
actualmente se le estd dando a la téfapéﬁtiéﬁ]&e f1ﬁidos'en la clini-
ca cotidiana., Cualquier tratamiento que se realice, depende absoluta-
mente del equilibrio hidrico del paciente, incluyendo al hahlar de 1%
quidos a los electrolitos, que siempre van al lado uno dél otro, tan-
to en condiciones normales coms en alteraciones de cualquier indole (11}.
Asimismo, la evaluhcién preoperatoria y la correccidn de desérdenes -
en los fluidos, es también parte integral de los cuidados quirfirgicos
{27},

; En la Medicina Veterinaria, este aspecto no ha sido desarrollado
» adecuadamente, debido al desconocimiento del estado fluido de los pa-
cientes y de las técnicas para valorar los desequilibrios.

f' B Hasta hace poco tiempo, esta terap€utica no surtia los efectos~
deseados en muchos pacientes, pero noco a poco, con los nuevos descu-
brimientos y los progresos realizados en la Medicina Veterinaria, se-

le ha ido dando la imnortancia aque réalmente tiene (29}.

En sintesis, la terapia de Fluidos ayuda al medio 'interno del ani
é mal de tal modo que &ste logra alcanzar 1a homeostasis, o al menos lo
culoca en mejores condiciones para hacerlo. Para lograr &sto, el cli-
nico debe conocer la compnosicidn normal del organismo, asi como estar
: en condiciones nara evaluir, mediante la historia v la inspeccidén clf :
nicas, el estado actual del paciente.. '

.

: El aplicar los medios cientifices, es lo que nos viene a confir-

mar el diagndstico clinico, siendo a la vez el wmejor medio para pro -

gresar en nuestro estado actual de conocimientos (29).

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

cia de 1a Terapia de Fluldos en la clinica de canideos v en ceneral -
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en la Medicina Veterinaria.

El tema es. muy extensol va que a fin de cuentas viene siendo la-
fisiologia de un gran nlmero de Grgancs y sistemas, ademds de incluir
temas de Parmacologta, batologiQ v otras ciencias médicas.

Con este trabajo, no hago mds que sefialar aquellos aspectos que-
considerc sobresalientes v a 1a ve:z bisicos para poder realizar una-
terapia liquida con acierto, En ninglin momento pretendo que se tame -
como un estudio exhaustive del tema, e¢sperando a la vez que su lectu
ra motive a otros a realizar estudios mds especializados ¥ particula
res dentro de un. campo tan amnlio y de tanta importancia dentro de -

la Medicina Veterinaria.

--0-=
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LOS LIOUIDOS.

“Todas las reacciones quimicas importantes para la vida ocurren-

en una solucidn acuosa' (Dick, 1966}.
! Basta con decir que la vida se realiza por contacto directo con
‘ el l?quido ambiental para subrayar la iméortancia que tienen los 1i-
quidos. Alll donde esté ausente el agua, también lo estard la vida (9).

Al decir agua, casi todos pensamos en ese liguido vital, presen
te en todas partes. Algunos llegan mis lejos y saben que-es Hz0. Pero
jcbmo estd estructurada? (cdmo estd formada? En realidad, la. forma -
de una moldcula de agua es la de un tridngulo isésceles, siendo la -
distancia intramolecular O-H casi de 0.099 nm y el énguio H-0-H de -
105 grados. La poderosa atraccién del nficleo de oxfgeno, tiende a sg
parar los electrones del protdn, dejando una regidn alrededor de Eéste
con una carga neta positiva. Como sélc dos pares de electrones del -
dtomo de oxigeno son compartidos con los protones, los otros dos pares
apuntan hacia afuera del limite 0-H, atraidos por la carga positiva-
de otras moléculas de agua. Por lo tanto, un grupo de moléculas de -
agua describe un tetraedro aldededor del dtomo de oxigeno (8).

La siguiente figura ilustra 1los conceptos anteriores:
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E1 tipo de enlace de la figura anterior (lfnea ounteada entre-

el protén y los dtomos vecinos de oxfgeno), se llama enlace o puen-
te de hidrégeno y es de suma importancia en todos los liguidos cor-
porales o sistemas acuosos v es el gue esti presente en las solucig
nes proteicis y stras substancias polarizadas. La formacién v %upti
ra de esos enlaces le dan al agua muchas de sus propiedades. Por e-
jemplo, para que se produzca la evaporacién, deben ser rotos esos -
enlaces.

s Bs dificil, concebir vida sin agua, de alli que muchos nos pre
guntemos si habrin otras formas de vida que no necesiten del agua -

o posean otros sclventes que no sea el agqua (9).
DISTRIBICION DE LOS LIOHINNS,

Al hacer una necropsia, en nuestro caso de un perro, cuesta -
trzbajo creer que un promedio del 60% de ese organismo (con variacip
nes del 50 al B80%}* esté formado por agua (27).

Para el ignorante en la materia, tal cosa es imposible:; &1 sé-
lo ve misculos, visceras y huesos y no comprende como hasta el 80%-
de esos elementos "sdlidos" pueda ser agua.

Nosotros sabemos, aue esa enorme cantidad de 1iquidos estd pre
sente bajo muchas formas. Para facilitar su comprensién, podemos di
vidir al organismo en dos grandes compartimentos {aunque algunos -
prefieren hacerlo en tres (18)). Estos compartimentos, estdn separa
dos entre si por membranas ceiulg;es y son el compartimente intrace
lular y el compartimento extracelular.

Légicamente, hay paso de liquidos de un compartimento a otro -

*Las variaciones estdn determinadas en gran parte por la edad del -

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

ciones individuales del contenido fluido total no son grandes (28}.
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debido a que las membranas celulares son permeables y eracias a diver
sos mecanismos que luego discutiremes, los liquides pueden pasar a -
través de ellas. Normalmente, la cantidad que pasa de un compartimen-
to a otro es igual a la que pasa en direccidn 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 1iqui-
dos corporales y que viene siendo un 343% 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 embargo; debemos tener -
presentes las variaciones ya mencionadas enteriormente en el fluido -
extracelular (28).

Para comprender mejor la distribucidén de los liquides, podemos -
subdividir cada uno de esos compartimentos. Por ejemplo, el liguido -
intracelular existe en dos formas: libre y ligado. El liquido libre -
es el que se encuentra disponible péra los proceses metab8lices. E1 =
ligado, es el que estd unido por puentes dohle o dipolares a molécu -
las proteicas, Esos enlaces hacen gue ese liquido sea éa?te integral-
del protoplasma y represente el 4,5% del 1fquido intracelular, mien -
tras que la gran masa estd libre,'lista para servir como solvente en-
las diversas reacciones celulares (9).

Por otro lado, el liquido extracelular puede estar situado en -
cuglquiera de los tres siguientes puntos, formando bdsicamente solu «
ciones de NaCl y NaHCOz (5):
a}-En el plasma (5 a 8% del’pesohvivq).
b)-Como lfquido intersticial (15 a 20% del peso vivo],
¢}-Como lfquido transcelular {1 a 5% del peso vivo} (18,27},

A este (iltimo grupo pertenecen los liquidos cerebroesbinal, sing
vial, pleural, pericardial, peritoneal, humor acuosc, secreciones glan

dulares, liauidos contenidos en la vejiga urinaria y liquides del 1u-
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men intestinal. Estos fluidos tienmen la caracteristica de ser discon-
tinuos, esto es, que se hallan separados en diversas igcalizaciones v
separados del plasma, no sélo por la pared celular, sino por otras -
membranas [(serosas, Mucosas, sfﬁoviales, etc,) v en diversqs DTOCESos
pueden sufrir cambios dramdticos, Asimismo, ninguno puede ser movili-
zado rdpidamente ¥ por lo tanto no pueden sevir como reservorios en -
caso de ser necesitados,

Los dos compartimentos principales, difieren no sdlo en tamafio,-

sino en el tipo de iones que contienen, detalle que se®d ampliado al-

hablar de electrolitos (27)..

INGRESO Y ELTMINACINN
DE LOS LINUINOS.

Comprendida ya la localizacidn de los liquidos dentro de un or--
ganismo, queda por explicar de donde provienen, como llegan a los di-
versos compartimentos y come se eliminan los sobrantes,

TNGRESO: :
al formarse el embridn las células embrionarias se pro -

veerin de liquidos a partir del plasma materno, oor_simnle difusidn. -
Posteriormente, las demandas nutritivas se acrecientan y ese mecanis-
mo no basta para satisfacerlas. FEntonces, a partir del mesénquima y -
de la pared del saco vitelino, se forman aclmulos celulares llamados-
aclimulos angidgenos, que luego formardn islotes sanguineos y luego va
s0s umbilicales y onfalomesentéricos. Sigue la formacidn del tubo car
diaco en el mesodermo y luego se originan las capas cardfacas, El feg
to del sistema cardiovascular sigue un proceso de formacidn complica-
do que no nos compete describir aqui. Basta con decir que una vez for
mado esé sistema, las células fetales intercambian lignidos con el -
compartimento extracelular (17).

Ina vez que el nroducts sale del antro materno, sus fuentes 11 -

quidas cambian. Ahora el inereso hidrico se lleva a cabo a partir de~
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los lfouidos alimentarios, los alimentos sdélidos y por oxidacidn de a
limentos orgidnicos (§).

Este filtime linuido, es conocido como liquido metabdlico. Se pue
de tomar como norma el hecho de que se producen aproximadamente 5 ml.

por kg de peso diariamente 6 13 ml vor cada 100 calorias de energia -

metabolizable.
3 N L]
Carbohidratos , 75% calor coy
Grasa + Oa +
Proteina . 25% energia metabolizable 20

Finalmente, también nuede haber ingresoc a partir de 1a terapia -
de fluidos (18).

ELIMINACION:
la eliminacidn de los lfquidos se lleva a caho por -

diversos medios. Los principales son:

l-Uirinario: 1a cantidad requerida depende bdsicamente de la capacidad
de concentracién del ri%én. Fn forma normal, constituye el 75% de -
las pérdidas totales de agua. 51 hay funcidn renal normal, la canti
dad puede variar de Z a 20 ml/kg de peso. Esta cantidad de agua es-
necesaria para que actue como solvente en la excrecidn de los dese-
chos corperales, principalmente compuestos nitroqeﬁados.

Si la pérdida de agua por via renal disminuye (oliguria) o se de
tiene, (anuria) aumenta el nivel de urez sanguinea (uremia). Por el -
contrario, si aumenta (poliuria), debe aumentar el inereso o hay des-
hidratacidn.

Z-Fecal: la pérdida por esta via, es necesaria para que actue de sol-
vente de la fihra indigerida v materiales aiimenticigs. Normalmente
constituye un Z-5% del total de pérdida corperal. Fsto no se puede-

alterar sin causar problemas. Las heces normales contienen $5 a 80%

de agua. Si tiene menos, se desarrolla la constipacidn, si hav exce
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so; habrd diarrea, ‘
3-Pérdida insensible: la cantidad que se pierde por esta via (evapora

cidn por pielry pulmones), puede avmentar bastante, aunque normaimen

te-es de 15 a 30 ml/kg/dia, 1o que constituye un 20% de las pérdidas

‘totales; esta cantidad no puede disminuir mucho, Se considera la pér
~dida oral dentro de este medie de elimiracidn (5,18).

‘~1Cemo se puede ver, la fuente mis importante de agua la constitu -
yen-los 1iqgidms alimentarios y la via principal de eliminaci6n es la
urinafia, aunque otras pueden cobrar importancia_en determinadas cir -

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

TRANSPORTE DE LOS LIQUIDNS,

Una vez iﬁgerida el agua o alimenfos s6lidos que la contengan, ésta -
es abScrbida por dsmosis, debido 2 que conforme se absorben los elec -
trolites y elementos nutritives, los liquidos intestinales se vuelven-
hipoténicos, lo cual promueve la absorcidén osmética del agua.Esta ab -
gorcidn se realiza principalmente en el intestino delgado, aunque el -
intestino grueso puede absorber activamente sodio y por tanto agua por
Gsmosis, Esta es la razdn de que la pérdida de agua a través de las he
ces sea minima.

Una vez que el agua ha sido absorbida, pasa a Eérmar parte del -
plasma sanguineo, siendo. el plasma casi igual al liquido intersticial-
excepto por una diferencia: el plasma contiene un 7% de proteinas y el
liquido intersticial un 2%. Fsto se debe a que las proteinas plasmdti-
cas se filtran poco a travéds de las paredes de los capilares de modo-
qué la gran mayoria permanece dentro del sistema circulatorie. Esas -

proteinas son principalmente albdmina v globulinas, entre éstas el fi-
brindgeno, Respectivamente tienen el papel de producir la presién co -

loidoosmdtica del plasma y actuar come anticuerpos.




‘Ademds de ?roteinas, el plasma contiene diversos elementos sn so
lucién v en suspensidn {como las gotas de erasa).. Esos elementos pue
den intercambiarse fdcilmente con el liquido intersticial.

. En resumen, el plasma es 13 parte liquida de 1a sanure v éste se
encuentra formando una solucidn coloidal hidréfila.

Las paredes capilares, retienen a las células que viajan en la -
sangre, asi como a las proteinas del plasma. Sin embargo, son perﬁea-
bles al agua v a los c¢ristaleides que van disueltos en ella {no a. los
coloides). Por eso, el liguido que normalmente escana a través de e -
sas paredes es fundamentalmente una soluci6n acuosa de cristaloides v
gases. Ese liquido, una vez fuera de los capilares se denomina ligui-
do tisular.

' Para atravesar los endotelios, ese Fluido se vales de 1la accidn-
de bombeo del corazén, que genera una nresién hidrostédtica, siendo -
los cabos arteriales o capilares arteriales los principales endotelios
generadores de liquide tisular.

Si s6lo se absorbiera liquido v no se tegresara al torrente cir-
culatorio, los tejidos del cuerpo se volverian edematosos. Afortunada
mente, hay dos mecanismos que en condiciones normales absorben ese 11
quido tisular conforme se produce y es de la siguiente manera:
1-Absorcidén en el extremo venoso de los capilares: esto se realiza -

graciasa que la presidn osmética capilar venosa es mayor que la de-
el tejido intersticial que los rodea (por contensr mids coloide).
Z-Absorcidn por los linfdaticos: el liguido tisular no absorhido por -
los capilares venosos es absorhido por otro sistema de capilares -
que lo lleva de nuevo a la circulacién. Este sistema de capilares es
el linfdtico v gracias a &1, también se devuelven a la circulacién-
1as proteinas que lograron salir por los endotelios capilares, evi-

tando un aumento en la presidn coloidosmética del tejido intersti -
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cial y asi un edema (11).

Ulna vez comprendido el transporte de liquido a los compartimen-
tos piasmdtico e intersticial, veremos como llega al tercer comparti
mento extraceluldr o sea el transcelular:
a-Liquido cefalorraquideo: este liquide se halla en la cavidad que 1o
dea al encéfalo v 3 1la médula espinal, sobre todo en los ventriculos-
cisternas y espacio subaracnoideo, Todas las cavidaes estén comunica-
das entre si y mantienen una presidn constante y regulada. La funcidn
de ese liquido, es la de amortiguar o almohadillar al encéfalo y médu
la. El encéfale y el liquido cefalorraquideo tienen la misma densidad
y por ello, el primero pricticamente 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 lesifn no es sobre el punto golpeado,
sino en el lado opuesto de la cabeza; este fendmeno se llama contra -
golpe y se debe a que el liquido impulsa al cerebro, separdndolo de -
la pared 6sea y produciendo un vacio momentdneo y al volver a su lu -
gar, el encéfaslo choca contra el interior del crdneo gn el sitio opues
to al vacio.

ORIGEN: el 1liquido cefalorraquideo se forma a b&rtir de los ple-
x0s coroideos y en menor grado de los vasos sanguineos meningeos v de
los revestimientos ependimarios y una pequefia porcidén de los vasos -
del encéfalo y médula. Su absorcidn se produce en las granulaciones a
racnoideas que se proyectan de los espacios subaracncideos a los senocs
venosos. La funcién de linfiticos en el cerebro la efectuan los espa-
cios pervasculares (10}. -
b-Humor acuoso: se produce ¥ absorbe constantemente. Es producido por
unas proyecciones llamadas procesos ciliares (se provectan en la céma .

ra posterior del ojo desde el cuerpo ciliar). Fste humor circula vy pa

sa a la cémara anterior, en donde fluye hacia el Zngulo que existe en
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tfe la cérnea y el iris; éara pasar por una red de trabéculas al con-
ducto de Schlemm. Este conducto esti conectado mediante las: venas a-
cuosas con venas mds voluminosas del ojo. Las proteinas salen por es-
te medio y no por linfiticos, difiriendo asi del método de retorno de
proteinas del resto del organismo.

El humor acuoso determina la presién intraocular; un aumento vio
lento en é1, produce una alteracién conocida como glaucoma (10).
c-Humor vfreo: este humor se mantiene-constante, y a pesar de que las
substancias pueden difundir en &1, no hay verdadera circulacién 1iqui
da.
d-Liquidos de los espacios potenciales (cavidad percdrdica, pleural,-
sinovial, etc.): normalmente estdn vacifos a excepcidn de unos cuantos
milimetros clbicos que lubrican los movimientos entre superficies, pe
To en ciertas circunstancias pueden aumentar mucho y por ello se deng
minan espacios potenciales.

Las membranas de esos espacios no ofrecen muchas resistencia al-
paso de liquidos y por ello &éste entra y sale nuevamente a los capi-
lares sin problemas. Esos espacios también tienen sus sitemas linfédti
cos que drenan las proteinas escapadas de los vasos sanguineos. En las
cavidades-pleural y pericdrdica, los liquidos contribuyen a mantener-
la presidn negativa para‘el funcionamiento de esos &érganos (10).

PRINCIPALES FUNCIONES
DE LOS LIQUIDOS.

Ademds de algunas funciones particulaes ya mencionadas, los 11 -
quidos tienen funciones generales muy importantes dentro del organis-
mo. El1 conocerlas nos ayuda a comprender la imnortancia que tienen -
los fluidos y a entender los desequilibrios que una alteracién en ellos

puede provocar:

1-FEstructural: quedd sentada esta funcién al hablar del papel que tie
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ne en el protoplasma, plasma, etc.
2-Estabilizacidon de la temperatura: esto se debe a su temperatura espe
cifica (1.0 para el agua), a su temperatura de vaporizacién (539 calg
rias para agua a 100°C) v a su temperatura de fusién ( 80 calorias).
Gracias a estas propiedades, el agua permite un mejor control de
la temperatura, Ademds, el agua es un buen conductor del calor ¥ vor-
ello el calor que absorbe el organismo es rdpidamente distribuido, le
que tiende a equilibrar la temperatura en el medio ambiente intra y -
extracelular (9).
3-So0lvente: el agua es el mejor solvente que existe y gran cantidad -
de substancias pueden disolverse en ella. Los electrolites pronto se-
ionizan ya que las moléculas de agua cambian su estructura pér lo que
el agua es un solvente polar con alta constante dieléctrica.
4-Hidrélisis y oxidaciones biolégicas: es uno de los procesos princi-
pales,interviniendo en casi todos los procesos quimicos orgédnicos (9).
S-Transporte: el agua actua como excelente medio de transporte en to-
do el organismo, ya sea en el plasma o en el liquido intersticial. FEn

este Gltimo, sirve como medio de difusién para las substancias nutri-

tivas y el 0y que va a la célula y los desechos que salen de ésta (17).

A grosso modo, queda expuesta la importancia de todas estas fun-
ciones en el mantenimiento de la vida v de la homeostasis. Sobra decir
que en un organismo, son cientos las funciones particulares qde tie -
nen los liquidos, aunque de una u otra forma, casi todas quedan com -

prendidas en las mencionadas aqui. -’

INTERCAMBIOS DE
LIQUIDOS Y MECANISMOS NE LOS
MISMOS.

Los compartimentos intra y extracelulares, no estdn separados en

forma rigida. Se menciond que el agua pasa constantemente de uno a o-
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tro compartimento, ménteniendo constantes los vollmenes de los dos:
Ese equilibrio se mantiene poT UR procesoc automitico llamado dsmosis.

La 6smosis se puede definir como la tasa de difusién del agua a-
través de una membrana semipermeable en respuesta a una diferencia -
de concentracidn de particulas entre los dos compartimentos, enten -
diendo por diéusién el movimiento continuo de las moléculas tanto de-
los 1iquidos como de los gases, debido a un proceso de agitacifn ter-
mal de las zonas de mayor concentracidn a las de menor concentracién-
(10,273,

Para que se pueda realizar la 6smosis, deben existir dos vol(me-
nes de solucién, separdos por una membrana gque permita libremente el-
paso del agua, por lo cual los cristaloides y coloides contenidos en-
ella asi como iones y particulas, no pueden hacerlo libremente,.El pa-
so del agua debe ser en las dos direcciones y seri proporcional a la-
diferencia de concentraciones entre los compartimentos.

Por 1o dicho anteriormente, se deduce la importancia del nilimero-
de particulas que existan en cualquiera de los compartimentos, ya que
ello determina la presidn osmdtica de la solucién , independientegen-
te del peso, carga quimica, etc. de esas particulas. Yn ejemplo de e-
1lo seria el sigquiente: un gramo de glucosa tiene seis veces menos -
presidn osmftica que uh gramo de NaCl (ambos en solucién de agua), va
que el NaCl se disocia inmediatamente al entrar em contacto con el a-
gua ¥ la glucosa no, originandg asi seis veces mds particulas.

La presidn osmdética se expresa en miliosmoles, que seria el niime
ro que tepresenta la milésima parte del peso molecular, multilicado -
por el nlmere de particulas disociables de 1a molécula. las solucio -
nes isotdnicas tienen 300 miliosmoles por litro, las hipotdénicas menos

de 300 y las hiperosméticas mids de 300 miliosmoles por litro (27).

Bisicamente, esa es la forma en que el agua atraviesa <ddversas-
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membranas, aunque podemos diferenciar dos grandes tipos de memhranas
con cierta variacidén en cuanto a su bermeabilidad:
1-Memebranas endoteliales: tetﬁlmente permeables al agua, iones inor
ganicos f moléculas orgdnicas pequefias. .
Z-Membranas celulares: permeables al agua v moléculas pequedias sin -
carga {en forma restringida), siendo impermeables a moléculas volumi
mosas excepto en circunstancias especiales como en el higado por e -
jemplo (5).

El paso de otras moléculas vy particulas a través de las membra-
nas, obedece a otros mecanismos como el transporte activo, que serdn

discutidos posteriormente,

Bn la siguiente tabla se seflalan las substancias osmolares del -

plasma:
mEq/1
Sodio 7.3-7.4
Potasio 135-160
Cloruros 3.7-5.8
Bicarbonato 18-24
- INTERCAMBIO

CON EL MEDIO AMBIENTE.

) Las ﬁrincipales vias de eliminacién ya han sido mencionadas. A-
gregaremos que un perro sano, debe consumlr aproxzmadamente 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 nromedio de 22 ml/ke de peso-
mediante la orina, la misma cantidad por evaporacidén y aproximadamen

te 4.5 ml/ke de peso diarios por las heces {27).
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Antes de recordar cantidades, debemos tener presente qua lo prin
cipal es proporcionar agua de buena calidad y toda la que el animal -
quiera. lLa cantidad de agua que se consume ¥y necestla, se ve directa-
mente afectada por la calidad y temperatura del agua, dieta, tempera-
‘tura ambiental y humedad, ejercicio y muchos otros factores. Una dis-
minucifén en el consumoc de agua, baja el consumo de alimento, inician-
do una cadena de alteraciones que pueden causar grayeé desequilibrios.
f También debemos tener presente, que una ingestifn excesiva de a

gua puede llevar a la toxicidad, que se deberd a una disminucién en -
3 ) la concentracidén del Na extracelular por el exceso de agua, aunque en
scasiones puede deberse a pérdida excesiva de NaCl, aunque el resulta
% do serd el mismo en las dos circunstancias.
{ Conociendo ya el hecho de que el agua es uno de los nutrientes——
mis importantes, el orden de prioridades al reemplazar o dar terapia,
la coloca en prime; lugar , seguida por los electrolitos y en orden -

descendente por energia, proteina y vitaminas (18).

Q.

i
H
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. LOS ELECTROLITOS.

Existen varias definiciones para explicar lo que es un electroli
to; por ejemplo, el diccionario nos dice que es una solucidn que con-
duce electricidad por virtud de sus iones, o como un conductor éléctri
co en el cual el paso de la corriente origina gas o depdsito de sdii«
do en los electrodos.

Para nuestro fines, la definicién mds apropiada seria la de soly
tos que en una solucifn se disocian en particulas cargadas electrica-
mente, denominindose a estas particulas iones. Aquellas cargadas'pdsi
tivamente, se denominan cationes y a las cargadas negativamente se -
les 1lama aniones (7).

Podemos sefialar también que hay electrolitos fuertes y débiles.-
Los fuertes se disocian completamente, tal como las sales (NaCl o KCl},
dcidos inorgdnicos (HC1 o Hp504) y bases inorgdnicas. (NaOH). Los eleg
trolitos débiles, son aquellos que se disocian parcialmente, tal como
los dcidos y las bases orgdnicas (4cido ldctico, amonio, etc.).

La habilidad reactiva y por lo tanto el efecto de un electrolito
depende del nfmero de cargas eléetricas presentes en esa solucidn (es
to se expresa en miliequivalentes).

También es necesarioc definir 14 que es un no electrolito: son -
los solutos que en una solucidn no se disocian y que por ello no tie-
nen cargas eléctricas, por ejemplo la glucosa, urea, creatinina y o -
tras substancias, dependiendo 8u efecto del nfimero de moléculas pre =~
sentes en una solucién (18).

La osmolaridad también es otro término importante que debemos com
prender y que ya se ha mencionado: es la expresifn del nfimero de parti
culas en solucién, con ¢ sin carga vy es la que determina la difusidn-

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

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

sclutos corporales: EXTRACELIILARES  INTRACELNLARES

”

Na . 135-145 10
AT B K 3.5-5 150
4 Ca 5-6 =
k‘Mg 2-3 40‘
c1 95-115 g
' HCO1 25-30 e
AN ToEe, ZHPO 2-3 150
a/ Proteina (-16 (plasma) 4.
(Acidos orgédnicos 6 ) SR T B
NO Glucosa 60-110 - Nepende
i ) : del
slrea J10-25 - :
ELECTROLITOS - teiido.
Ereatinina 1-2
. ; (18}

IMPORTANCIA Y .
PRINCIPALES FINCIONES.

Los electrolitos de un organismo, tanto intra como extracelulares
tienen ﬁna importancia vital, jugando papeles de primera linea en mu-
chas actividades metabélicas, de respiracién, secrecidn, excrecién v-
realmente en cada aspecto del funcionamiento orgdnico {14).

k Es importahte, sefialar el papel bisico que juegan los electroli-
tos en el potencial de accién de las membranas celulares. Serfa largo
y complicadc el expomer agui todas las ecuaciones y problemas que es-
tidn envueltos en el establecimiento de ese potencial de accién, aungque
no debe pasarse por alto totalmenteé. A manera de resumen, se pueden -
sefialar los hechos mis sobrdsalientes, siendo éstos los siguientes:
a)-Al estar la célula con .su potencial de reposo, su interdor es nega

tivo. V

b}iLarexcitacién o un neurotransmisor aumentan en forma temporal la -

permeabilidad de la membrana celular.

¢)-Esto permite al Na penetrar y disminuir la carga neta negativa de-

1.
i
-3
!
i
:
i
i
H
1
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la célula, produciéndose la depolari:acién!

d)-Sigue un movimiento de K+ haciaiafuerﬁ;_lé‘qpe #uhénta‘la carga -
neta negativa interior, retorn§nd0’ei'poten¢iél de mémbrana al estuado
de reposo o sea repolarizando. ' ‘

Fn el misculo cafdiaco, la repolarizacién ocurre en forma mds -
lenta que en la descripcién anterior, que corresponde a lo que ocu -
rre en el midsculo esquelético y nervios. Fn el misculo cardiaco, el -
aumento de 1la permeabilidad de membrana resulta en un potencial de ac
cién especifico para el Na*. La permeabilidad al X* v la conduccién -
en lugar de aumentar disminuyen. El proceso ocurre ast:
1-Aumenta la permeabilidad pero sélo para el Na* v Ca*+.
2-El Na+ y el Ca++ entran y depolarizan la membrana.
3-E1 aumento intracelular de Na+ activa la Na-K ATPasa que bombea Na+
hacia afuera, repolarizande la membrana. Esta repolarizacidn toma mis
tiempo que en otras células y por eso hay un potencial de accidn mds-
prolongado en la célula muscular cardfaca; ademds, esto convierte al-
misculo cardiaco en mids susceptible a los cambios de K+ extracelular-
que a otras membranas excitables (18).

En forma particular, cada electrolito tiene una funcidn especifi
ca que lo convierte en importante por si, ademds de actuar en conjunto
con los demds electrolitos. A continuacién se mencionan las principa-
les funciones de los electrolitos mds importantes:
1-Sodio: es necesario para el desarrollo del potencial de membrana. -
Sin embargo, las alteraciones dentfo del lihite clinicamente observa-
ble, no tienen efecto en., la excitabilidad de membrana. A pesar de es
to, el Na+ comprende cerca del 90% de los cationes del fluido extrace
lular y es poco permeable a través de la membrana celular, de modo -
que las alteraciones en sus niveles tienen un profundo efecto en la -
osmolaridad vy volumen de el comparﬁimeﬁtdﬁextf;;elular. Por eso, €l ma

yor problema en las alteraciones del’Na+_plasmético v en su administra
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cidn se dehen a este efecto.

2-Potasio: su funcién principal es el napel que juega en el desarro -
1lo del potencial de reposo de la membrana y el potencial de accidn -
ya discutidos. Ademds del K+ tiene un importante efécte en la activi-
dad de muchas enzimas y en el metabolismo oxidativo, energético v fos
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 necesarioc para:

a-Nsificacidn de dientes vy huesos.

b-Coagulacién de 1la sangré.

c¢-En las membranas celulares para:

-Mantener la integridad estructural,

-mantener capacidad de contacto, adhesiéqijfr&siéﬁ{{
~auticicatrizacién, o
-reduccidén de la permeabilidad a los iones, particularmente ak v asf
elevar el umbral de excitacién,
d-Contraccién muscular: nodemos sefialar que el papel del Ca++ en la -
contraccidn muscular es de suma importancia. La fuente de Ca++ reques
rida para activar el mlsculo esquelétice es liberada del reticulo en-
dopldsmico y de la superficie interna de la membrana celular.

Las proteinas contrictiles no estdn limitadas a las células mus-
culares. Tales proteinas han sido aisladas de los eritrocitos, plaque
tas, esperma, células secretéras, tejido nervioso y aﬁﬁ de organismos
ameboides unicelulares y se han asociado con funciones tales como la-
contraccidn de microtibulos y microfilamentos, actividad flagelar, fa
gocitosis y exocitosis. En todes estos casos, el Ca++ es esencial pa-

ra la funcién dindmica vy una disminucién del Ca++ intracelular inacti

va estas funcliones.
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e-Secrecifn glandular: el Ca++ no sélo se requiere para la contrac-
cién de las proteinas, sino que es la unifn necesaria entre el estl’
mulo y el proceso intracelular-incluido en la secrecidn glandular.-
Para muchas células glandulares, el poder responder a los estiﬁulos
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 pancredticos no pueden respon -
der a una glucosa sanguinea elevada vara secretar insulina en esta-
dos de hipocalcemia severa, tal como en 1 flebre de leche bovina.El
Ca++ también es necesario para la secrecifn de neurotransmisores (a
cetilcolina y norepinefrina), en respuesta a estimulacién nerviosas
Nurante los estados de hipocalcemia severa, la secrecidn neurotrang
misora y la excitacidn no ocurren y el transmisor de todas las fi -
bras nerviosas periféricas se paraliza, cualquiera gue sea el grado
de excitacién.

£-E1 Ca++ también es necesario para la regulacifin de la temﬁeratura‘
hipotalédmica. ; o
g-Regulacién enzimitica: muchas de las enzimas reguladas nor el Ca++
requieren del Mg++ como cofactor y son inhibidas por el Ca++; otras-
como la ATPasa son estimuladas por el Ca++ e inhibidas por el Mg++.-
El Ca++ es necesario para la actividad de las enzimas digestivas co-
me ia tripsina y la amilasa.

h-Funcionamiento mitocondrial: un aumento intracelular del Ca++ esti
mula la respiracién celular y las mitocendrias pueden servir como im
portantes reguladores dé la translocacidn del Ca++ entre todas lés -
células, ya que pueden acumular o liberar Ca++ segfin las condiciones
especificas pudiendo 1legar a acumular hasta 200 veces su contenido-.
original de Ca++ y pueden llegar a una relacifn de Ca++ mitbcondria/

cttoplasma mavor de 1000 (18).
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4-Magnesio: este mineral se ne;esit&-para:
a-Regulacibn de 1a’actividad enzimfitica (generalmente se opone. al e-
fecto del Cas++}, ‘
b-0sificacién dentaria y 8sea.
c-Control de la liberacién de los neurotransmisores en la unrién mio -
neural. El1 Mg tiene efecto contrario al Ca++; el Ca**;libera y el Mg++
inhibe. Al menos la mitad del Mg++ ge encuentra en los huesosen for-
ma intercambiable. El resto existe intracelularmente 'en forma ligada.
S6lo el 2% del Mg++ cornoral puede ser movilizado para contrarrestar-
una hipomagnesemia. Los niveles normales del plasma son de 2-3 mgt (18
Los cuatro anteriores son los principales electrolitos en los -~

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

. descartar el hecho de que otros pueden asumir importancia en determi-

nados casos.

No debemos tampoco olvidar, que los electrolitos forman una par-
te intergral de los sistemas amortiguadores, asf{ como de la porcién -
estructural del mecanismo del pH (10,14},

También se pueden observar funciones importantes én su participa-
cién en los mecanismos almacenadores de energia (14).

En ocasiones, los clinicos se equivocan en conceptos 3 este res-
pecto. También olvidan que cualquier desequilibrio 1liquido siempre a-
fectard a los electrolitos y viceversa. Por ejemplo, al hablar de des
hidratacién, o sobrehidratacidn, implican solamente la pérdida o ga -
nancia, cosa que rar vez ocurré, va que el metabolismo 1iquido estd -
estrechamente ligado al electrolitico.

Posiblemente, la mavoria de nosctros habremos experimentado algu
na vez la necesidad de tomar acua después de consumir alimentos sala-
dos. Esto es una pequefia muestra de como las ganancias o pérdidas de-

liquidos corporales se acompafian de ganancia o pérdida de electroli -
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tos o sales. Estp ya es sugestivo de que las medidas que tomemos para
aumentar ¢ disminuir Ia cantidad de agua en el cueppo, debe ajustarse

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

DFSTRIBUCION
DE LOS ELECTROLITOS.

Al igual que 1los ligquidos, los electrolitos se encuentran ubica-
dos en todo el organismo; podemos decir que su distribucifn es parale
13 puestc que se encuentran juntos en la mayoria de los casos, forman
do compuestos, en secreciones y excreciones o simplemente como solu -
ciones de iones disociados.

Para facilitar este punto, podemos ubicar a les electrolitos en-

~lcs dos compartimentos ya mencionados, el intra y el extracelular, tal

y como se muestra en el cuadro:

ELECTROLITO EXTRACELULARES INTRACELHLARES

mEq/1 mEq/1
CATIONES:
Sodio (Na+): 143
Potasio (K+): 4.4 1n
Calcio (Ca++): 5.3 150
Magnesioc {(Mg++): 1.8 C 40
Total: 155 z00
ANIONES:
Claro (Ci-): 106 L
Bicarbonato (HCO3z-): 20 : 10
Fosfato (HPO4-3: 1.6 . 140
Sulfatos (8Mg-): 2.0 10
Acidos inorginicos: 10 .
Proteina: ' 14.5 " 40
Total: 155 2200

En base al cuadro anterior, podemos concluir que el Na+ es el prin
cipal catidn extracelular v el 1- el principal anifn extracelular. Por
el otro lado, el K+ es el principal catidn y el HPO,- el principal anién

intracelulares amhos (27).

ORIGEN, METABOLISMO-Y
EXCRECINN DE LOS ELECTROLITOS.

Lo ; . .
S electrolitos se mantienen siempre constantes a pesar de tener
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un movimiento continuo'aftravés del organismd, sufriendo a la vez un:»
equilibrio en la ingestidn y excrecién.

El ingreso se 1leva a cabo al igual que ¢l de los liquidos, por-
medio de los alimentos y diversos fluidos alimentarios, aunque algunos
eleétrolitos se integran dentro del organismo. V

Una vez que la digestidn ha separado a los diversos elementos del
bolo alimenticio, &stos son absorbidos a través del epitelio hacia los
capilares sanguineos. Por lo general, se absorben més'%éﬁido en el in-
testino delgado proximal que en el distal, debiéndose esto 'a que la su
perficie de absorcién es mayor. Los elect?olites‘como'el Na+,K+, nitra
‘tos, etc. que son monovalentes, atraviesan ficilmente la membrana in -
testinal, en cambioc los polivalentes como el éa++, Mg++ y sulfato, ser
se absorben mal. En realidad, las necesidades corponales de estos Glti
timos es mucho menor que la de los primeros; hablando en forma particy
lar el Na+ es absorbido en forma activa, creando asi.el potencial eléc_
trico que favorece la entrada del Cl-.

El Ca++ es absorbido especialmente a nivel de ducdeno & yeyuno, -
aunque hay un gran control sobre so absorcién (hormona paratiroidea y-
presencia de vitamina D). El hierro es absorbido directamente en el in_
testino delgado.

Otroé iones como los de H+ ,K+, Mg++,HPO4T y HCOz- no s8lo se absor
ben regularmente, sino q&e también son secretados por la mucosa intes-
tinal, '

En el intestino grueso, casi todos lo electfolitos {y el agua) son
absorbidos en el ciego. Tambiép el intestino grueso es capaz de absor -
ber Na+ en forma activa, creando el potencial necesario para la entrada
del Cl- y otros aniones hacia el liquido intersticial. La absorcién 16-
nica crea la hipotonicidad necesaria para la absorcién de agua.

Una vez absorbidos, los electrolitos son 1llevados por el torrente-
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sanguineo a todo el organismo, formando infinidad de COmpueStos v ac-
tuando en todo tipo de funciones, segdn las necesida&eé”nértiﬁulafésF
de cada drgano v sistema, V ”’

La excrecién de los electrolitos se efectua a través &e mucﬁus .
medios, entre los que figuran la orina, heces, sudor, saliva, menstrua
cidn, etc.

A rravés de las heces se pierden principalmente fosfateo de calcio
(insoluble) y bicarbonato. El dltimo alcaliniza la superficie del bo-
1o fecal, mientras que el interior es dcido por la accidn bacteriana.

El Na+ y el Cl- son absorbidos en el rifidn por filtracién glomeru
lar pero un 99% regresa al torrente circulatorio nor reabsorcidn tubu
lar, sobre todo a nivel proximal. El K+ sigue un mecanismo similar.

El Mg++ se elimina principalmente por las heces y en menor gra-
do por la orina. El Ca++ se excreta por la orina, bilis y otras secre
ciones digestivas. Los fosfatos se eliminan por heces, orina en diver
sas proporciones. El Fe se excreta scbre todo por las heces, sudor ,-

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

TRANSPORTE E INTERCAMBIOS.

Para poder atravesar las membranas, los electrolitos se valen de
un sistema especial denominado "transporte active", que viene siendo-
una especie de "difusidn contra el gradiente de concentracidn'., Esto-
se debe a que en la mayoria de las ocasiones, el paso de ciertos io -
nes obedece a las necesidades especificas de ciertas células y no a -
los gradientes de concentracidn. El mejor ejemplo es el del K+: se ne
cesita una gran concentracién intracelularmente, a pesar de la peque-
fia concentracidn de substancia, ocurriends en forma inversa con el Na+.

%1 mecanismo bidsico del transporte active es similar para todas~

las substancias v depende de un sistema de portadores localizados den
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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. liberdndolos-
en el extremo opuesto. Fara ellos, debe haber una fuente y un gasto de
energia y s6lo asi puede haher transporte contra los gradientes de -
concentracidn, eléctricos o de presidn. Nesgraciadamente, aln se des-
conocen los mecanismos relacionados con la utilizacidn de la energia.

Se cree que las substancias portadoras son proteinas o lipopro -

teinas, proporcionando la porcidn pretéica un lugar especifico para la i
fijacién de la substancia que va a ser transportada y la porcién lipi :

da proporciona solubilidad en la fase lipida de la membrana.

1

Los sistemas portadores son bastante especificos para las subs

tancia., Posiblemente hava uno para Na+ y K+, otro para los azficares,-
otro para los aminodcidos, etc. _ B

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

y del K+: | E
/ oonses ok

EXTERIOR / / INTERIOR : R
I, | R

Na*", (77777 Nat
Ninay NaY A ‘
kY 3 i ‘
‘1}/ &:? 1gADP+P (inorgénico)
/} Y | ¢~ ATPasa
KX > kX4 MgAT?

K,,\/' /// 7\‘:‘/1&

WY

X = Portador / o IR 0§15 R

<
2
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En este caso, el portador posibleﬁente sea. ana liooproteina f -
la fuente de energla sea la MgATP.

El mecanismo de transporte del Na+ es tan importante para ﬁuchos
sistemas funcionales, que frecuentemente se denomina "Bomba de sodic”.

El Cat++ y el Mg++ posiblemente sean transportados por todas las-
membranas celulares de la misma forma. Ciertas células pueden trans -
portar otros:iones. Por ejemplo, las membranas celulares tiroideas, -
pueden transportar grandes cantidades del i6én voduro, las células in-

testinales Na+ y Ca++ y muchos otros iones (10},

anQwn
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REGULACION DE 10NS
LIQUIDOS Y ELECTROLITOS,

En estado normal, el volumen y la composicién de los diversos --
compartimentos corporales se mantienen dentro de limites fisiolégicos
iﬁcluso si ocurren grandes variaciones del ingreso de agua y solutoes.
Esto se puede comprobar mediante la administracidn de agua marcada =
con is6topos, la cual, al cabo de dos o tres horas estard distribuida
en todos los liquidos corporales,

En caso de que no haya aumento de volumen, hay un intercambic -
continuo de agua y electrolitos a través de loé limites de los compar
timentos, Ese intercambic a través de la pared celular se efectua en-
estado de desequilibrio osmético derivado de los electrolitos en gran
parte, ‘

Suponiendo un estado uniﬁorme de activiéad metab8lica celular,la
osmolaridad del liquido intracelular depende principalmente de la con
centracién de K+ y la del 1liquido extracelular de la concentracidn de
Na+, Para mantener constante la osmolaridad, el volumen de liquido in
tracelular, debe ser proporcional a la concentracidn total de K+ y el
del liquiéo extracelular guardar <la misma relacién con el Na+, En cen
secuencia debe haber un mecanisso que permita a&uste§ en la excrecidn
dg agua,vda 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 rifién -
principalmente, aunque casi todds los 6rganos de la economia, al menos
en parte, guardan cierta reia;idn con la conservacidn del equilibrio-
liquido electrolitico (5,10},

Basicamente, las caracteristicas que los rifiones ayudan a contrg

las son:

1-Concentraciones especificas de diversos electrdlitos.
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2-0smolaridad de los liquidos.

3-Volumen de los liquidos extracelulares.
4-Volumen sanguineo. .

S5-pH de los liquidos extracelulares.

En cuanto al primer punto, sabemos ya que los principales lones-
positivos de los liquidos son Na+,K+, Ca++ y Mg++ v 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 precisién, ya-
que modificaciones en ello pueden cambiar drdsticamente las funciones
corporales. Por ejemplo, una concentracidén anormalmente baia de K+ ex
tracelular aumenta el potencial de membrana en reposo. de las fibras-
nerviosas y musculares, causando pardlisis espdstica. Hna disminucidn
del Na+ puede reducir el voltaje del potencial de accién y orieinar -
debilidad muscular. Asimismo, la concentracidén de Ca++ regula la per-
meabilidad de las membranas celulares de modo que si aumenta la con -
centracién, la permeabilidad disminuye y si baja, 1a permeabilidad au
menta. Por otra parte, un aumento del Mg++ deprime al sistema nervio-
so central (SNC) y a la contraccién muscular.

Las concentraciones de iones negativos no son tan importantes, ya
que pueden ser substituidos san efectos graves. Sin embargo, la propor
cidn entre iones clorurd y iones bicarbonato desempefia un papel ifpor
tante en la regulacién del pH y el fosfato también es importante ya -
que se combina con el fa++ para formar sales dseas v es también nece-
sario para efectuar reacciones quimicas intracélulares, de alli que -
una baja en él produce malformaciones Gseas vy disminucidn de algunas-
funciones celulares (10).

Hablando en forma particular, la concentracidén de VNa+ 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 Na+ disminuye, se estimula la-
secrecién de aldosterona y se inhibe la de ADH, La aldesterona aumen

ta la reabsorcién del Na+ y una menor secrecidn de ADHaumenta la eli

minacién de agua. Por el contrario, si el Na+ extracelular aumenta,-

la ADH se ve estimulada y la aldosterona inhibhida (18],

La aldosterona es un mineralocorticoide (un esteroide) que actua
scbre los t@bulos renales (aumenta la reabsorcidn de Na+). Su accién-
es ejercida a lo largo de todo el tGbulo, pero es nmds importanﬁe a ni
vel distal. La aldosterona es regulédapor:
a-Disminucidn de Na extracelular.
b-Concentracidn elevada de K+ extracelular.
c-Disminucidn del volumen sanguineo o del gasto cardiaco.
d-Situacién de alarma (quemaduras, traumas, etc.) ¢ stress.

En case de disminuir el volumen sanguineo, aumenta la concentra
cifn de aldosterona, pero se supone que son la certicotropina, el e-
fecto directo de la disminucidn del Na o el auménto dei K+, schre 1z
corteza adrenal o el hecho de que la renina-angiotensina regulan la-
secrecidén de aldosterona (10). :

Sin embargo, hay situaciones que an no estén bién comprendidas;
por ejemélo alin no se han dilucidado las causas del hiperaldosteronis
mo primarioc, que hasta el momento se asocia con procesos hipertansivos
y con la enfermedad de Addison (3).

Otra teoria postulada para explicar la regulacién de la aldoste-
rona dice gque la adrenoglomérqlot;opina (una hormona), estimula la zo
na glomerular de la corteza de las gldndulas adrenales (10},

También se ha encontrado una relacidn directa entre la concentra
cifn plasmitica de dcido firico y la excrecidn urinaria de aldosterona
y de X+ (21},

En el esquema de la pégina siguiente se resumen algunos de los -

conceptos anteriores,
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Células
yuxtaglomerulares

pre———ts Reqiing =4 Plasma

Diencéfalo Angiotgnsina I
iCuerpo pineal? - ’
Glomerulotropina

Angiotensina II

_dCone, de Na+ Corteza

\Gasto cardiaco Efecto directod ) o arrenal i

Aldosterona

Tibulos |

?Conc. de Va*
renales . ’(10)

“fGasto cardiaco

A pesar de tener Menor. 1mportanc1a, 105 demas iones” 9351t1vos

o trarxo al Na+ Los:tubuloa

‘fforma preferenc1a1 al H,‘ lleqando a veces .a extremos szzn1f1cat1voa,

como‘en v6m1tos.~ ) ﬁstado dcido- b551co del sujeto también afecta aT h+*
‘plasmétlco, como resultado de la amort1guac16n de los tejidos. Sln;ﬂ
tros camblos, el K+ plasméﬁlco aumenta 0.6 mBq por cada 0.1 unldad' ue
el pH desciende o viceversa. Uln ejemplo se muestra a canﬁinuaci&
a-Aumenta el pH a 7.4 en la sangre {p¥® normal es de 7.0). .
b-El K+ plasmitico disminuye 2.4 o seaal.6 que estd cerca de lpg,ﬁifg

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

Sin embargo, como ya se menciond, se ha encontrado’una‘rplacidn,'

z
H
i
'
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directa entre la cantidad de dcido Griéohplgsméticé 4 la excreéiéh -
urinaria de K+ (21}, k

Si en el caso citado en el ejemplo usframos una solucién sin K+
ﬁara corregir el pH, podriamos matar al paciente con la'teraPia; que
da claro que el X+ sélo es necesario.en la terapia de la acideosis. -
En la élcalosis sucede todo lo contrario {18}.

En cuanto al Ca++, su balance corporal y el madténimienta‘del‘-
nivel plasmitico del mismo, son regulados por una interaccidnventrg‘
la vitamina D, la hormona paratiroidea y la caicitohina. Este siste-
ma'regulador, ha sido diseflade primeramente para mantener los nive -
les plasmdticos del Ca++, que son criticos para la vida y funciona -
miento del animal.

La vitamina Dy {colecalciferol] es ingérida en la dieta y se V:
forma en la piel del animal exbuesta a la luz solaf; por irradiacibn
ultravioleta del 7-dehidrocolecalciferol. lLas vitaminas D3 y D3 son-
en sf inactivas. Cuando bajan las concentraciones de Ca++ plasmitico
y de P plasmitico, la forma activa de la vitamina 1 25-dehidroxicole
calciferol es producida por el rifién, fna deficiencia hepdtita o die
tética, poca exposicidn al sol o insuficiencia renal, pueden causar-
ima deficiencia de la forma activa de la vitamina D, Fsta forma acti
va, promueve la sintesis de protefnas que se unen al Ca++ en la muco
sa intestinal, facilitando la absorcidn del mismo. La vitamina D tam:
bién es necesaria para los efectos intestinales y esquléticos dg la-~
hormona paratiroidea (HPT); pere no para las funciones renales, Asi-
la finica funéién importante de la vitamina D, es hacer que el Ca++ -
sea asequible cuando el organismo lo necesite. Niveles excesivos de-.
vitamina D pueden estimular directamente lz reabsorcifn de los huesos,

Una disminucién en la concentracién plasmitica del Ca++ estimu-

12 la secrecién de la HPT e inhibe la secrecifn de calcitonina tenien
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do un aumento del Ca++ un efecto contratio. Los niveles de P plasmiti
co nn alteran las secreciones o efectos de la calcitonina o la HPTy -
siﬁ embargo, un aumento al doble de los niveles de Mg++ plasmitico in
“hibe la secrecién de la HPT y estimula secrecifn de calcitonina. Igual
mente, las hormonas gastrointestinales también estimulan la secrecién
de la calcitonina (18).

F1 Mg++, al igual que el Ca++, se absorbe pobremente del tracto-.
‘gastrointestinal (sdélo de un 10 a un 30%5. La absorcidn es disminui-
da por un exceso de! &++, K+ u otras substancias dietéticas que lo 1i
mitan al lumen intestinal. lLa vitamina D y la HPT no tienen efectos -
en su absorcién intestinal o en la reabsorcién renal. La HPT y la cal
citonina tienen el mismo efecto sobré el Mg++ esquelético que en el -
Ca++, Los mineralocorticoides aumentan la excrecifin renal e intesti -
nal de Mg++, Aparentemente su reabsorcifdn a nivel tubular funciona en
forma semejante a la del K+ (10,18).

Los iones negativos son regulados en forma secundaria a la regu-
lacidn de los positivos, ya que catla vez que un ién positivoe es ab -
sorbido por los téibulos, se crea un estado de electronegatividad en-
la luz tubular, Ese potencial ohliga a los iones negativos (princi -
palmente cloruros) a difundir a través de la membrana para proporcio
nar neutralidad elé&ctrica. Por lo tanto, los mecanismos reguladores-
gque aumentan la reabsorcidn de iones nositives, estimulan la reabsor
cifén de iones negativos.

Es necesario afladir que mi&s importante que la relacidn entre -
las concentraciones absolutas individuales de clorurosyy bicarbonato
eé su proporcién. Al acidificarse los tejidos, los tdbules renales -
reabsorben gran cantidad de bicarbonato y disminuye la reabsorcién -

de cloruros, llevando esto el pH a la normalidad, ocurriendo en for-
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ma inversa si los tejidos se alcalinizan (10),

Los fosfatos, estdn regulados Qﬁsicamente por un mecanismo de re
bosamiento que puede explicarse como sigque: el tdbulo puede rranspor
tar 0.1 milimol de fosfato por minuto; si el Filtrado contiene menos -
que eso, todo es reabsorbido v la ingesta de fosfato se conserva has-
ta rebosar el umbral vy el tibulo entonces reinicia la eliminacidn,

También se ve influide por la HPT, que estimula la reabsorcidn -
fsea y manda grandes cantidades de fosfato a los liquidos v a la vez-
disminuye el transporte de fosfatcs por los tdbules, aumentande la e-
liminacidén., Al combinarse estos factores, se produce una pérdids neta
de fosfato por la orina.

Otros iones como sulfatos, nitratos, etc. tienen una regulacidn-
por rebosamiento parecida a la de los fosfatos,

Oueda explicada la regulacidn de los principales electrolitos pe
ro antes de pasar a la de los fluidos, insisto en que, en la realidad
la regulacidén funciona como un todo y no en forma separada como se ex
plica arriba que no es mds que una esquematizacifén hecha para lograr-

una mejor comprensién del tema.

Losliquidos, estdn regulados por un sistema liamado osmorreceptor

-hormona antidiurética, que incluye al hipotdlamo, neurotindéfisis, hor

mona antidiurética vy tidbulos renales.

La hormona antidiurética (ADM{}, es secretada por el niicleo supra-

dptico y el 1ébulo posterior de la hipéfisis ( a través del eje su -
praéptico hipofisiario del hipotdlamo). Fsta hormona estipula la reab
sorcién de aguz a nivel de 165 tibulos distales v en los conductos co
lectores del rifién. Si no se secretara esta hormona, se perderia mu -
chisima agua y la concentracidn aumentaria mis y mds. Por otra parte-
si la secrecidn es excesiva, se reabsorbedemasiada agua v se diluyen-

los liquidos extracelulares {10).
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tueda sentado el valor de la® DH: sin embargo, también debe ser-
regulada de alguna manera, secln las necesidades. Para ello, nay neu-
ronas especializadas en el hipotdlamo, en los nlGcleos supradpticos -
{1lamados osmorrecpetores). Estos receptores responden especificamen-
te a los cambios de osmolaridad de los liquidos extracelulares. Si'la
osmolaridad baja, 1a dsmosis de agua penetrando en los osmorreceptoras
los hincha, lo cual disminuye el ritmo de descarga de imnulsos v vice

versa.

Los impulsos pueden transmitirse por el nficleo supraéntico a tra
vés del tallo hivofisiario a hipdfisis posterior, donde se estimula 1a
secrecidn de ADH y asi cuanto mayor sea la osmolaridad, mayor la in -
tensidad de secrecidn de ADH, v al bajar la osmolaridad, baja la se‘-
crecién (10).

En relacidn con este mecanismo de reactividad osmGtica, algunos-
estudios han demostrado que hay poca variacidn individual de un amimal
a otro, por lo que se puede gsperar una respuesta relativamente esta-
ble, lo mismo que en el mecanismo de la sed (28).

Eate mecanismo es el mismo que regula la sangre; si estd hiperogv

mética, la ADH es estimulada de la misma forma y viceversa (5).

El siguiente esquema ilustra estos conceptos:

Hipotdlama
Niicleo Sunrabptico —"7

m

Excitacién por ]
<. exceso de Na+, f
o \f
- i

B Réah§orc16n aumentada de Hzﬁ. ) { d

~. Poca orina pero
- concnetrada.

h 4
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Ne gran importancia-éﬁ la regulacién de los liquidos corporales,
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 son:
a-Neshidratacién extracelular.
b-Hemorragia y disminucidn del gasto cardfaco.
c-Neshidratacién intracelular .
d-Resequedad de la boca (como en la atropinizacidn).

La distensién que produce el agua al entrar en el estdémago, pro-
duce alivio de la sed, aumentando por la distensifn del intestine del
gado proximal, Esto se comprueba al insuflar un balén dentro del estd
mago, lo qué ripidamente calma la sed. Normalmente, el‘animal sedien-
to hebe el volumen preciso y no mds de lo necesario (10).

El centro de la sed se encuentra a cada lado del.hi§oté1amo, su-
perpuesto al nicleo productor de ADH, estando relacionados asf los -«
factores que aumentan el ingreso de agua y la conservacién de la mis-
ma en los ttbulos.

En el dihujo se indica la localizacidén de los centros de la sed-

.

y del centro antidiurético:

HIPOTALAMO

Area antidiurética,
Ndcleos supradpticos.
Nuiasma Gptica.

Céntro de la sed-—--—-’
(@

/ Hipéfisis anterior.

fuerpo mamilar

Pituicitos.

Ripdfisis postérion

(10y
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MLANCE ACTPO nAsréo;"”

lance,

las principales alterac1ones,en 1

nes relacionadas con el tema.,

Antes de entrar de 1leno ae as co‘ ‘debemos defl -

nir algunos conceptos como 10 que es 'n'ac1do’y 10 que es una base.yﬁl

dcido, lo podemos definir como una substanc1a que dona hldrdgenos en - -
solucidn, lIna hase o dlcali, serd aqnella substancza acentora de hldrd
genos y que rechaza los hidroxilos en solucidn. Acxdas y bases reaccio
nan para formar sales. ' :
Los dcidos y las bases se presentan en las‘aguasrnaturales.y en -
el medio internd de las c&lulas animales y vegetales, El contenido to-
tal de bases o dcidps puede determinarse; pero mds importante que eso,
es la concentracién de ionés hidrdgeno, ya que son importantes catali-
zadores .en las reacciones bidldgicas,
May varias formas para determinar la concentracién de iones hidr
geno, pero fue Sorensen el que ided la mansra méis prictica, mediante

su expresi6n por logaritmos negativos. FEsta funcidn fue llamada pH:.

pH = -logqq(H+)

Como el agua tiene una concentrac16n de lones hxdrézeno igual a
la concentracidn hidroxilos, se le. consxdera neutra Como 1la concenty:
cién de iones hidrGgeno del agua es de 10~ 7, a temperatura amb1ente,

su pH es de 7.
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fin pH menor a ? zndlca nna concentracmén de 1ones hldroqene mavor>”

i el nH Sl el DH es mavor a 7

o) alcallﬂa

§ Cza en el nH “sin emhargc no’es. Fraciis

' C1aS de la neutlalldad en. la‘“

ElCDS que los controlau (4}

Fl halance dcido hdsice se mantiene’ qractas A

pec
R PUN

afﬁmbxos en el rdtmo de& prodpcc1on de ac1dos orgﬁnlcas
2-Sistema de amortiguadores (buffers). Fntre estos, Dodemos d
dos grandes grupos: ‘ :
A-De efecto inmediato, pero que’ﬁd afndaﬁ‘a-c§}fe§fr
disminuyen los cambios en el H+
B-Los mds importantes, que si corrlven la alteracxon,
- Hb /HHb ' _ , '
-HP(4 /H3PO4 en el compartimento infféceluiar; ;
~-Proteina ionizada/oroteina protonada, en la sangfé v comaartimggto
intracelular. 7 B v I
-Amortiguamiento tisular, que se logra mediantevlajmbéiliﬁaﬁién“de ﬂ;"
hacia el interior o exterier de la célula y‘que'iieﬁe igfﬁgyorfegpg
cxdad de amortlguamxento del organismo., » k :

~-HCN3/H,C03 que es el Gnico sistema amorthuador del cuerno que pue- o

de ser controlade y que por ello se uttlxza nara determxnar el esta;.*

f
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do 4cido bdsico del organismo. Es controlado por el tercerisistéma“de

regulacién del pH.

3-Excrecifn o retencién de 4dcidos o bases. Los principales son:

ACINOS BASES
pCo, . HCO3™
NH4+ . ) NH:S'f'
HyP0y "~ ‘ HBO, -~

wTodos, excepto el pCO; son retenidos o excretados @or el rifién -
dependiendo de las necesidades corporales; este efecto es lento, pero
corrige completamente el estado dcido-bdsico. I.0s niveles de pcoz son
controlados por la respiracién; este efecto es répido, pero no puede-
corregir completamente el estado dcido-bésico corporal.

El HCDz™ es controlado por factores metabSlicos. Asi un descenmso
en el HCOz" disminuye el pH v se denomina acidosis metahdlica; el au-
mento en el HCOS' aumenta el pH y se denomina alcalesis metabélica.

El pC0; es controlado o alterado por factores respiratorios. ln-
descenso del nCO, aumenta el pH y conduce a alcaiosis resniratoria;4~
un aumento del pCf; disminuye el pH y produce acidosis respiratoria.

Hay diversas ecuaciones que nos pueden servir para determinar el
pH; sin embargo, recordando la siguiente basta para determinarla en -
forma sencilla:

HCO= "
P iy

Rara vez se ohservan efectos buramente metahflicos o respiratse -
rios en el organismo, ya que siempre se compensa con un cambio del -
HCO3" o del pf0, en cualgquier direccién, Por ejemplo:
1-Hay una disminucidn del HCOz” por cualquier causa.
2-Inmediatamente es estimulado el centro respiratorio @or la baja del

pH.

3-Aumenta la frecuancia y profundidad respiratorias.
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¥ 4-Con esto baja el pCQécon‘lc cual el pH regresa a la normalidad. -
En caso de que el HCO;” aumentase, los cambios ocurrirfan eﬁ la
ki direccifn contraria. ’
. / Por otro lado, si el pC0, disminuye, aumenta el nH y entonces -

B el rifibn retendria H+ ? excretaria RO (orina alcalina), lo que -
disminuye el HCOS' y regresa el pH a la normalidad.

NDebemos recordar la relacifn HCO3'!pC02, ya que al hacerlo, sar
bremos como responderd el organismo ante cualquier situacidn altera-
da en el estado Acido bisico; en adicién sabremos el efecto de las dis
funciones en ese estado.

Por ejemplo, el efecto del HCO3' en diarreas, el efecto de 1la -
neumonia, el efecto de 1la hiperventilacién, etc. y los signos cliniv
: cos que acompafiarian.a estos cambios como resultado de 1a compensa -
ci6én corporal. Midiendo cualquiera de los dos valores en la felacién
descrita, puede determinarse el tercero v asi saber el estado total-
icido-hidsico del paciente; o sea, saber cual cambio es ﬁrimario y cual
secundario al corregir la alteracifn.

Después de medir los dos valeores, podemos determ-nar el tercero

mediante un nomograma (18), que son diagramas que esquematizan el -

cdlculo del pH, su relacidn y balance (4).

GUIA PARA DETERMINAR EL ESTADO ACIDO-BASICO CORPORAL.

? a)-Historia clinica y examen fisico: el conocer la condicifn con 1a-

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

tiro de desbalance presente. lLa duracién y severidad de la condicén-
también pueden avudar. '

i b)-Valores normales de laboratorio: ’ -

1-0rina; el pH en carnivoros es de 4.5 a 7.»51 gﬁﬁéiimeﬁid;$g ha in-

cluido algln vegetal, el pH puede aumentar..

A nesar de que el pH de la orina muchas veces nas;guia'erronea—
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»

mcnté ¥ no indica la severtdad tei de:

atance, 14 Facxltda& ccn cue -

tenimiento del equilibrio icido- baslco. En forma 1nversa, 1 €
? del pH urinario, es indicativo de una dlsmxnucxon del R+, ésto bﬁéde-,_
A interpretarse como la presencia de una alca1091s o coms una resnuesta
renal para sostener ¢l equilibrio. lna infeccidn del aparato urynar1o

puede aumentar el pH. Ademds, el pH de la orina no refleja con exac -

titud el esta dcido bdsico del paciente que tiene disfuncién renal o-
i ha estado vomitando,

A pesar de lo anterior, el pH de la orina es Gtil al nensar en -

la terania ligquida. Un camblo en el pH urinario, del original haci§ -
‘la direccidén opuesta, indica que la terapia ha sido éxcesiva y que -
los rifiones estdn eliminando al agente terapéutico. Fn este caso, la-
dosis debe disminuirse o descontinuarse. Si el pH de la orina permang
ce igual a pesar de la terania, indica que la dosis es inadecuada y -
por lo tante debe aumentarse (18). .
2-Sangre: - HCOz™ = 25% 3 mBq/1l
- P CO2*= 40%5 mm Hg
- PyCOy*= 4555 mm.Hg

. i *Pa=presidn arterial
- pH = 7.440.05 *Py=presidn venosa.

Para medir el pH sanguinec, es mejor utiliia? la sahgre aftefial
aunque también la venosa se puede ﬁsar [;::H\,»O.f)?.’2 pl,), a ménaé que-
la circulacidn se detengs (lo que aumenta el pCO2 y baja el pH) o que
haya exc¢itacidén o lucha al muestrear, lo que baja el pcéz y baja el pH.

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

enjuagado previamente en solucifn de heparina. Cualquier exposicidén -
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,alyaire feséitg énkbérdida de COzwy‘aﬁmentd'del pH.

' Déﬁémos tener cuidade de tomar la muestra anaerSbicamente, co -
‘rriendo las vruebas inmediatamente; si no es asf, debemos poner la -
muestra en agua helada para evitar metaholisme de la glucosa sangufi-
nea, que producird dcido ldctico v cambiard el oH, Los andlisis se -
debén hacer en las siguientes tres horas.

Podemos medir fdcilmente el H003 : un nimero conocido de mEq de

dcido es afiadido a un volumen conocido de plasma. Esto convierte todo
el HCOE" a H,0 y €0y, escapando ste, Luego, con una hase con la mis

ma concentracidén del dcido, regresamos la solucidn al pH original,-

usando un colorimetro para pH. Por ejemplo: se usaron 10 mEg de dci-

dorccn un ml de plasma. Luego se usaron 0.08 mEq de base para regre-

sarlo al pH original; entonces la muestra tenia 0.02 mEq/ml o 20/1.

ACTDOSIS METAROLICA. '

Este es el desbalance mids frecuente del equilibrio dcido-bdsico
dentro de la medicina. Este tipe de acidosis estd indicada por:

1-Baja del pH dehido a una disminucidn del HOO5 .

Z-Compensacibn por disminucifén del pfo, a menos de 35 mm Hg,
Etiologia:
1-Aumento en la produccién de dcidos orgidnicos y asi baja del HCO3.E-

se aumento puede deberse a:

a)-Cetosis: @sta puede ser causada por hambre, diabetes mellitus, ce-

tosis de gestacién o lactacién, etc. La fisiopatologia se inicia con-

falta de glucosa para las -células y por tanto aumento en la moviliza
] cién de grasas, favoreciendo que los Acidos grasos no se metabolicen-
en el cicle de Krehs y se formen cuerpos cetfnicos que son dcidos.

b)-Acisosis ldctica: el aumento en la produceifn de dcido ldctico se~

puede deber a una baja perfusifén tisular caracterizada por:
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~Baja del veolumen sanguineo total, lo que resulté é&‘yasbqsnéﬁfic -
cidén periférica. ' ' e
; -Disminucién del n, pulmonar'disnonible.
-Aumento del use de 0p.
‘ La acidosis L&ctica, también puede debrse a una baja en su uti '

lizacién como en disfuncidn hepdtica, postracifn por calor o dismi-.

nucidn del fluido sanguineo hepitico.

2 Finalmente, puede ser causada por administracién de aniones lac

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

pH aiim:si el lactato no es metabolizado, ya que 561§ se da el anién

¥y no el icido ¢ sea dcido ldctico).

2-Baja en la excrecibn de H+: el metabolismo corvoral, es un proce-

so productor de dcido, éor ello, si el rifién es incapaz de excretar-

estos H+, ocurre acidosis, que puede tener origen:‘

a)-Prerrenal (baja la tasa de filtracién glomerular}: buede éeberséQ
a baja del volumen sanguineoc o shock o falla cardiaca, '

b)-nisfuncidn renal.

¢)-Postrenal, como en obstruccidn urinaria,

3-Aumentd de la pérdida de bases:*’

a)-Bn las heces por diarrea,

b)-En péididas de fluidos de las porciones terminales del aéarato gas

trointestinal (GI). El HCO ;™ se pierde resultando en acidosis meta

b6lica, en cambio, las pérdidas de fluidos en la percidn suberior«

del tracto GI producen alcalodsis metabblica.
¢)-En la orina debido a diurétﬁcos que inhiben la anhidrasa carbénica.
Sin embargo, esta inhibicién de los tfibulos renales, disminuye la
excrecién de H+ en la orina y la reabsorcién de HC03'.
4-Aumento en el insumo de Acidos: puede deberse a un aumento en el con

sumo de icido ldctico ¢ de origen iatrogénico al administrar sales-
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dcidas d sal sola (disminuye el HCO3),

~Signos clinicos y compensacidn:

1-Compensacién renal: aumenta la excrecién de H+ y aumenta la produc-

2 s T AT,

cién de NHg+. -

2-Compensacifn respiratoria: vespiracién profunda y répida para dismi

nuir el p(€o,.

Entre los signos tenemos:

g a-Hiperventilacién (respiracién de Kussmaul).

b-pH de 1a orina menor a 6.5 en dietas con vegetales v menor a 5 en -)
‘dietas exclusivas de carne.

i c-Debilidad, estupor y coma.

% _ El tratamiento de la acidosis metahélica es:

; I-Mantener el HCO3  mayor o igual a 20 mEq/1.

2~Sé deben usar fluidos con HCO;™ o sales de lactato-, acetato-, ci -

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

afectarin el pH.
_En caso de que disminuya el funcionamiento hepftico, baja de la-
perfusidén sanguinea hepdtica o aumento del dcido léctico plasmitico,-

se debe usar HCOS'. Las sales se deben usar cuando cualquiera de esas

tres condiciones no esté presentes, o si la solucifn contiene Ca++ ya
que formard aC0z y precipitari.

I-Nebide al amortiguamiento tisular, se requieren 2 mEa de HCOz /1 de
fluido extracelualr para subir 1 mEq/1 de HCOS'. Por ejemplo:

Tenemos un perro de 20 kgs con.l0 mEq de HCO3"/1 y deshidratacién

del 8%. E1 HCO; necesario es de: 20-70=10 x 2 = 20 mEq/1. El perro -

tiene las siguientes cantidades de fluido extracelular: 20 x .25= 5 kgs

o 1ts. Entonces necesita: 5 x 20= 100 mEq de HCOg. Si tiene.deshidratg
H

i cifn del 8%, entonces necesitarid:; 20 x .08= 1.6 1ts. ; 100 mEq+ 1.6= -

62 mEq de HCO; /1 de solucifn terapdutica.
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'Si desconocemos el HCO3” se obtienemuy poca imformaeidn del dé-

. ficit de bicarbonato. Los signos clinicos y la historia dan poca in-

formacidn de 1a presencia y gravedad de la acidosis. El conocimiento
del mal primarioc se asocia a la -acidosis, existiende una retacidn en
tre la severidad del mal y de la acidosis, En 1a siguiente tabla po-

demos obtener una estimacién del dé&ficit en bas~ 3 los signos:

SBVERIDAD DE‘LOS SIGNOS DEFICIT EN HCOST {mEq/1)
Leves 5
Moderados S BT
Severos , , 15

Consideraciones adicionales: 1la acidosis induce al amortiguamien
to de los tejidos, expulsando K+ de las células. Por ello, siempre de
bemos estar atentos a esta intoxicacifn en las acidosis, Sin embargo,
normalmente el K+ se: pierde del cuerpo al salir de las cé&lulas, por -
esto se puede necesitar K+ en conliciones de acidosis para corregir -
este déficit, ya sea el K, normal, esté elevado o reducido.

Al tratar con soluciones alcalinizantes, debemos. tomar algunas -
precauciones:
1-Normalmente las sales de Na+, HCQS”, lactato~, citrato- o gluconato-
son usadas, per ello debemos tenrer especial cuidade con fallas cardia
cas congestivas, condicienes édematosas o anuria.
2-Una administracidén muy ridpida de fluidos de cualguier élase, aumenta
el volumen sanguineo, causando edemg pulmonar y hemorragia craneal. lin
fluido alcalinizante ,empeora ia situacién, ya que baja 1a presién &el-
fluido cerebroespinal.

ACINOSIS RESPTRATORIA,

Estd indicada por:

a-Baja del pH debido a:

-Aumento del pCO, (més@e 50 m?ld?ﬂgg)f"
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) beompénsaciﬁn-por aumento del HCN47,

Las cau%as son:

a- Dcurre 1nfrecuentemente, ewcepto en asoc1ac1on dnjanéstesia g neral

b Cualquxer cosa que suba el pCO, tal como.‘i

-Ohstruccidn de vias adreas. R f*-Enflsema.
-Neumotorax. S "'vAsma o edema. pulmonar
-Efusidn pleural. E -Ventx]acxon inadecua-
-Atelectasia. da ¢ respirador en a-
-Misculos respiratorios débiles o nestesia.
paralizades (morfina o barbitlricos).
-Neumonia.
Compensacidn: S :

1-Renal: aumenta la reabsorcidn de NaHCO, ¥y secrecidn de HC1l.
Signos clinicos:
1-Aumento tempranc de 1a presidn sanguinea y de la frecueﬁcia'cardia-
ca, con una baja posterior de la presién.
2-Dificultad respiratoria. : : :
3-Debilidad, coma y desorientacidn. k

4-pH de la orina menor a §.

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

gar:

1-A5egurafse de que las vias respiratofias estén abiertas.
2-Ayudar con respirador..
3-Administrar 0, sdlo si es necesario y con mucha precaucién. 5i la -
p0; aumenta sin haber corregide 1a p(0,, disminuye la verfusién cere-
bral y se puede deprimir 1la fespinaciﬁn.

' 4-Los fluidos alcalinizantes no siempre estdn indicados. La acidosis-
respiratoria es muy vesistente a corregirse por infusién de liquidos-
alcalinizantes. Ademds, pueden aumentar vcligrosamente el oH, va que-

disminuyen la perfusidn cerebral y la respiracidn.
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En fallas respiratorias agudas, el NQHCO3 puede ser til para ele
var temporalmente el pH de niveles demasiado bajos, mientras se. toman
los pasos para mejorar la ventilacién alveolar, aunque‘sa debe tener-

presente que su usc se limita a situaciones de emeégeﬁcial(ls).
ALCALOSIS METAROLICA

Estd indicada por:
1-Aumento del pH.

2-lo anterior se debe a un aumento del HCOS‘.

3-La compensacidn se realiza mediante::

a-Aumento del pCh, por disminucidn de la ffe%ﬁenéiéjy ptofundidad rég
piratorias. ' '

b-Excrecidn renal de HCOS“. Nisminuye asi el HC03" plésmético. Se ex-
cretan NaHCO;  y KHCO; , lo que puede resultar en déficits severos-
de Na+ y K+, Al ocurrir esto, el organismo inicia una retencidn de-
estos iones y por esoc no eaxcreta mis Hﬂos‘. En su lugar, excreta H+ g

.¢idificando la orina, cuando el organismo estd realmente alcaldtico;
empeorando la alcalosis.

Signos‘clinicos:

1-Respiracién disminuida e irregular que a menudo nolse puede detectar
clinicamente.

2-Inicialmente un pH urinario mavor de ?,S, pero luego puede descender
por las razones expuestas. | |

3-Reflejos hiperactivos. . ,

4-Hipertonicidad muscular, qUe‘proqreéé{éiféténia f ;dﬁyh1sioﬁes} Esto‘

puede deberse al efecto del pH en:iggfdiy‘

pH elevado
Causas:

1-Pérdida de

s[devC£f+ii§§izédég<uhf4},
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a-Pérdida de liquidos del tracto GI superior {vémito}, o que’ lleva a '",‘

i
i
;
;
[
!

alcalosis por dos ra:ones: pérdida de H+ v pérdida de Pl- lo que su

he el i-{CO:5 plasmitico. -
2-Exceso de ingesta dJe bases. La causa puede ser i#tfogéﬁ;
alcalinizantes o antifcidos orales). ‘
3-Deplecidn de K+: el K+ sale de las células, pbrﬂéila
doun pH extracelular mayor. .

Tratamiento:

SR P et A Sk A S Y 1 8 i A

1-Corregir la causa.

SN

Z-Reponevr la pérdida, tanto de NaCl como de KC1. La alcalosis metabé-
: lica, casi ziempre se asocia con déficits de K+. Si no se nrovee -
| K+serd dificil regresar al pH normal; la alcalosis persistird a pe-
sér de la terapia salina, ya que los rifiones continuardn excretandoe
H+ en presencia de déficit de K+. Se deben dar soluciones isoténicas
a las que se les ha afadido 20 a 30 mEqrde K+/1. ‘ »
5-Muchas veces se usan soluciones de VH,Cl, cosa que no.se debe hacér

3 ‘ por lo siguiente:

; M, Cl———l{C] permanece acidificando los. fluxdos
; ) corporales.

‘\'hAé e excretado

Esto trata la alcalosis, -pero no reemplaza el Na o el K+ perdi -

dos, por ello es mejor usar NaCl o KC1 (18).

‘ALﬁALOSIS RESPIRATORIA

Esmuy rara en’ 1a Med1c1na Veterinaria. Bstd indicada por: -

T-Aumento del pH débldo :una ba;a del pCO, (menos de 35 mm Hg).

Z-Comnensac»xohka

;(;QX¢reCién del Vaurog' y KHCO,. Fsto tiene-

como consecuencia. una d;smlnuClcn del HCO plasmdtico ¥ una baja -

: © del pH de 1a or1na como en la alcalosxs metabdlica.
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! . Causas: cualquier situacién qué nroduzca Eipérventilééiﬁn cdﬁdi 
-Aprehensidn, miedo, histeria, eﬁc.‘ ‘ . E
-Altas temperaturas (corporgl o ambiental).

. ’ -Respirador mecdndéo. k
-Septicemia (especialmente por Gram negatives).

-ITntoxicacidn con aspirina o sulfanilamida.
-Encefalitis o falta de 0,. .
~Intoxicacidén por aquinina, fenoles o antihistaminicos;
Tratamiento!
1-E1 principal esfuerzo estd orientado hacia la correccidn de ia cau-

sa. La terapia es secundaria y generalmente no se requiegre.

2-8{ son casos severos, se hace necesario:
a)-Disminuir la respiracidn mediante el uso de narclticos.
b) -Nar suerss salinos isoténicos, con 20 a30 mEq/l de K71 (18).
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 qu1da adecuada.

'PRL\:CI?‘[O'S DE Lgi?ﬁmpm f)'E 'meos.‘

lina ve' que conocemos’ 1a 1muortancxa de Liquidos y,éléctfﬁliﬁ
sus - func1ones, orlven, locallvac1on, transporte, etc.¢“ '

con una buena base para evaluar un caso y admlnxstrav;_lv

La historia clinica de nuestro pa;lente ‘es 10 srinero que debemcs
;QnSLderarA ﬁebemas tomar en cuenta todos los® datalles, por e1emnlo,
cdsas como el hecho de que un perro joven es mis susceotible a la de-
nlecién liquida que un perro viejo, o que los trastornos cacdfaces v-
renales son problemas de animales adultos.

También hay que tenevt nresente que las causas mds frecuentes de-
desequilibrio ligquido electrolitico son la diarrea, vémito, hemorra -
gia, pérdidas de tejido e inanicién.

Si en la historia de algdn paclente existe alguno.de estos cua -
dros, debemos atender la importancia clinica de la posible necesidad-
de uan terapéutica lfquida, especialmente si en el tratamiento general
existe el empleo de anestesia o trauma quirdrgico,

Si el paciente aparece con cierta rigidez, niel deslustrada, muy
delgadd, tensidén ocular baja, mucesa oral seca, pulso débil v éxtféhi'
dades frias, la necesidad de 1iquidos es clara.

Sin embargo, el clinice muchas veces no sabe valorar estos sig -
nos y lo ideal es que se anticipe a estos hechos (29).

En otras ocasiones, recibimos pacientes deprimides, con desorien
tacién y a veces comatosos; en estos €asos nodemos empezZar a pensar -
en un estado de acidosis, con taquipnea si es metabdlica y bradipnea-

si es respiratoria. En cambio una hibérexsitabiliéad, con tetania o g

taques epilénticos ocasionales, nos hacen sospechar de alcalosis (10,15),

$i los princinales sign cluyen'aauellcs relacionados con la-'~

miccibn (como la evidenci~ ¢ dolor) y las manifestaciones de toxemia
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son claras, nos inclinamos por las insuficiencias renales (16}.
Debemos tener en cuenta, que algunos factores pueden ocultar los

signos. Por ejemplo, en animales gordos es diffcil apreciar los cam -

hios caracteristicos que se producen en 1la piel en caso de deshidrata

cién,

i

:

! » . > . - }

i Una vez que hemos decidido, por 1a historia v los signos , hallaz
i

: gos de laboratorio, etc. que el paciente necesita una terapéutica 11
H

i

quida, nos enfrentamos con varias interrogantes: jaué cantidad de flui

dos necesita?, idebe ser la concentracifn hiner, iso o hiposmética?,-
iserd la concentracién de aniones normal o habrd que administrar més-
HCOS'?, (serd necesaria la administracién de K+? jcudl es la mejor -

ruta de administracidn para el caso?, jcudl es la velocidad de adminis

tracién indicada?, jhabri que afadir nroteinas o calorias? jen qué for

ma y por cuil ruta? icuales serdn los signos que nos indicardn si la-

i e o it

terapia estd ejerciendo efectos positivos, adversos o ningunos?, etc.

Todos estos puntos son importantes. Para analizarloes, hay que to

mar cada uno de ellos y desglosarlo, empezando por la cantidad a admi

R T o A b

nistrar, que es una de las interrogantes con que mis a menudo nos en-

frentamos.

Al pensar en la cantidad que debemos reponer, debemos recordar -

que la administracién comprende tres porciones: lo aue falta, los re-

gquerimentos normales y las pérdidas normales como resultado de la in-

capacidad para mantener el contrrol. Bs bisico evaluar el gradc de -

deshidratacién del paciente, Para ello, puede ser fitil la tabla del -

; siguiente capitulo, que resume los datos necesarios para esa evaluacifn,’

Debemos recordar que:

a-En deéhidrataciones leves, hay nérdida equivalente al 4% del pesok-

corperal en volumen liquido y casi siemnre se debe diagnosticar en ba

se a la historia, ya que el paciente no presenta sintomas, ¢ sflo sed.

4
5
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b-Si la deshidratacién es moderada, el déficit del volumen eqﬁiéatéﬁu

‘a un 6% del peso corporal. V

c-Bn deshidrataciones severas,.la pérdida és del 8% o mds. Si esa pér

dida lléga al 10-12%, los signos se intensifican y hay insuficiencia-

circulatoria que se hace evidente., Al llegar al 15% hay ghock 27y,
Una vez que hemos evaluado la deshidratacidn, bodemos utilizar -

la siguiente tabla para estimar el déficit (en ml}):

, GRADO DE DESHINRATACION MANTENIMIENTO
PESO EN KGS  LEVE MODERADA " SEVERA o

2.3 64 95 128 100
4.6 128 191 254 200
6.8 - 191 286 382 300
9.1 254 T332 509 400
11.4 318 471 , 636 500
13.6 382 573 B 764 : 600
16 . 445 7 668 891 700
18z 509 764 1018 800
20,5 §73 - - 859 1145 200
25 - - 700 1050 1400 1100
3.8 891 1336 1782 1400

Con esta tabla se pueden estimar rdpidamente valores iniciales y

se puede dar un tratamiento rdpido, independientemente de otros factg ’

res.,

En casos de emergencia, se pueden iniciar con rapidez los trata-
mientos, repitiendo las observaciones con intervalos regulares y re -
estimando las necesidades a ;aﬁa paso. Al acercarse la hidratacidn -
a niveles normales, la velocidad de administraci6n disminuye para.fi

nalizar con liaquido de mantenimiento, hasta que el paciente pueda to-

marlo por si mismo.

los valores normales de mantenimicnto de otros elementos son dti




les, pararéﬁmin"ttétléﬁftohﬁﬁhtaﬁéﬁte‘¢05 105‘61uidos, independien-
tgmente_dé;iﬁéfﬁyerx ‘administren ‘para cubrir las pérdidas. En la ta

bla siguiente; se

e;ﬁréééh'éiguhﬁsfde é$bs valores normales:
PESO EV KGS  CALORIAS
o . 130-250

2.3 | 16 3.2 2.3 3.9
4,6 2106-420 2.6 5.25 2.7 4.6
6.8 255-525 3.2 6.4 4.6 5.6
‘9.1 360-700 4.5 9 6.5 7.8
13.6 440-875 6.4 12.4 9.2 9.7
16 510-960 7 14 10 11.2
18.2 560-1160 7.5 15 10.8 12.3
20.5 600-1280 8.5 16.9 12.2 13.2
22.7 675-1140 8.75 17.5 12.6 14.9°
* gramos i ]
*#mEq (2

La administracifén de una terapia liquida debe revartirse a lo lar
go de las 24 horas, ya que administrando en pocas horas el volumen es
timado, podemos producir més alteraciones o bien, el orsanismc reaccio

na excretando prontamente los elementos terap&uticos.
TEMPERATURA BE LNS FLUINOS

Cualquiera que sea la tTuta o tipo de fluido que émpleemds,‘Se de
be administrar siempre a la temperatura corporal. Come indicacién de-’
su importancia, sefialamos que la incidencia de arrestos cardiacos en-
humanos reciblendo transfusiones sanguineas masivas, se reporta redu-
cida de 58% a 7% al calentar la sangre fria a la temperatura corporal
antes de administrarla.

En perros, se hizo una nrueba: se dieron Ringers lactados a 4.5°
¢ via endovenosa a 5 animales con shock hemorrdgico; 3 de ellos.murie
ron, a pesar de que los S hahfan perdide la misma cantidad de sangre.
Luego a otros 5 se les hizo la misma prueba sdlo que el Rinéer se ca-
lentd previamente; ninguno murié. |

La hipotermia que resulta al dar fluidos frfos endovenosamente -

© PROTEINAS® SODIOX* CLORN®* PATASTO®* -



causa una disminucién de:
1-Frecuencia cardiaca.

2-Rendimiento cardiaco.

3-Presién sanguinea.

4-firculacién corenaria, con muerte por alteraciones en el ritmo y dig

i minucién de la contractilidad.
La disminucién de la temperatura afecta directamente la frecuen- {

cia cardiaca por efecte en el nédulo sino-arterial. Conforme la tempe

ratura se acerca a niveles criticos, se desarrollan arritmias y lati-
dos ectépicos. Ademds, los liquidos frios administrados por cualquier

atra via, se absorben m&s lentamente que al administrarse calientes (18).

VIAS Y VELOCIDADES DE ADMINISTPACION
DE FLUINOS Y ELECTROLITOS.

La velocidad de correccidén de un déficit fluido, depende de las-

circunstancias individuales del paciente, Como una rutina, en casos en ;

§ que no haya shock, aproximadamente un 50% del déficit debe darse duran

te las primeras 6 a 9 horas, un 75% del déficit debe cubrirse en las -
primeras 24 horas y el déficit completo debe repararse en 48 horas (18).
1)-Via oral: la via "mids fisioldgica" para la administracidn de liqui-

~dos, nutriéntes y electrolites es la digestiva, auﬁque claro, todo es-
to sin alguna limitacidén impuesta por la naturaleza del problema como-
en caso de vémiteo, obstrucciones del apartao GI superior, desplazamien
to o condiciones tan agudas y severas que la absorcifn intestinal no - i
es lo suficientemente rdpida como para salvar al paciente (18,27,295.

. Alin en condiciopes de posible disminucidn de 1a tasa de absorcién
intestinal, los fluidos orales son muy beneficiosos. La terapia de -

fluidos oral tiene varias ventajas sobre laz parenteral:

1-Se pueden dar grandes volGmenes rdpidadmente; hasta 88 mi/kg eh_pérros} .
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Z-Provee una entrada sestenida de fiuldos,

3-Es la forma mfs econdmica de dar fluidos, va que los fluidos no tiy

nen que ser estériles y pueden ser administrados por el duefo.
4-El contenido no tiene que ser-tan exacto comg en fluides parenteva-
les, ‘
5-Es 1la ruta que ofrece mayor seguridad,.
Los fluides gue vayan a darse oralmente deben ser formulados de-
tal forma que den la mixima tasa de absorcifén intestinal de agua y e
1ectrolitos.yﬁstc lo podemos lograr con fluidos que contengan:

1-100 a 120 m't de Nua+,

2-Un minino de 30 mM de HCO; .

3-1% de glucosa o mis.
4-Glicina y aminodcides,
S-Aminoicidos neutrales. ’
6-Tan cerca de la istonicidad como sea posible,

Ntros electrolitos come K+ y Cl- pueden afladirse en casos péfti-
culares. |

Las cinco substancias enlistadas arriba, tienen un efecto sinérgi
co en la tasa de absarcidn de cada una de ellas v del agua, Por ejem-
plo, la presencia de glucosa aumenta la absorcidén de Na*. La absor -

cidén de agua es pasiva, conforme se van absorbiendo los solutos. Por-

ello, para obtener una tasa mixima de absorcién de agua, el €luido de

“be disefiarse con una tasa de absorcifn mixima de solutos.

Z}-Via subcutdnea (SC): es una excelente ruta, que se puede usar para
deshidrataciones leves, o se%uir a la intraveno;a en deshidrataciones
fuertes. También se puede usar en combinacidn cen la oral, para tera-
pia de mantenimiento. 7 : ’ j

~La terapia se realiza mediante‘inyecciones al tejido conjuntivo-

permitiendo las caracteristicas de elasticidad subcutdnea del perro -

el administrar grandes cantidades en esta forma.
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La absorcién dependerd de la irrigaci6n local en el’@unto de in-
yeccidn. Si aplicamos frfo a ;a zona, retardamos 1la absorcién por Va-
soconstriccidn, e inversamente, Sse puede aumentar la velocidad de abe:
sorcifn inyectandeo la solucidn tibia.

Por esta via, s6lo pueden usarse solucicnes estériles e isotdni~
cas calientes {a temperatura corporal). La glucosa no es electroliti-
ca, sin embargo se pueden usar soluciones con 2.5% de zlucosa (1/2 i-

-sotonicidad) por via SC,

¥

Por esta via, se pueden dar 80 ml/ke, con un miximo de 10-20 ml
por punto de inyeccidn, usando mis puntos bajo 1a éiel suelta. Se lo-
gran buenos resultados dividiendo la cantidad total en tres porciones
‘para ser administzadas cgda 6-8 horas, que es lo que tarda en absorber
se, aunque la tasa de administracidn la dicta el comfort del paciente,
Hay que cuidarse de no ejercer presién sobre algidn punto que pueda oca
cionar problemas.

Ademds del calor, la absorcifn puede aumentarse mediante el empleo
de hialuronidasa, que aumenta 5 veces la velocidad de absorcidn (se -
usan 150 unidades por litro).

La via subcutdnea esti contraindicada en presencia de edemas sub-
cutdneces, o si la solucidén contiene irritantes o expéasores plasmiticos
(18,27,29). .
3)-Via intraperitoneal: esta via no es muy recomendable, ya aue node-
mos causar peritonitis, ademds del peligro de dailar drganos internos-
con la aguja. La absorcién es algb maver que por la via SC, siendo sus
recomendaciones semejantes a las de esa otra via (18,27,29).
4}-Via intravenosa (IV): se debe usar cuando cualquiera de las demds-
rutas no se pueda emplear, aunque en ocasinnes, cuando es la anica -
via que permite salvar una vida, se hace estricto su uso, como en caso

de:

i
i
i
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1-Animal wmoribundo o con’ desh dratacxon de mds del 10%

y severas que log fluldoa ‘no s

3-Shock.

hipermagnesemias.
5.Se pueden dar soluciones hiperténicas y nc‘elettfbliticaslpdr{géﬁd;
via en edema, hiperalimentacidn, etc. (18,27,29).

La velocidad de administracién es variable, debiendo ajustarse a

el caso particular y a la composicidn del fluido, aunque la toxicidad

se relaciona mds con 1a velocidad que con el contenide. Fn casos come

shock, sin embargo, los fluidos deben darse tan rdpido como sea nosi-

ble; en otras circunstancias como hiperalimentacidn, los fluides no -
deben darse mds rdpido de 1 wl/kg/hr dra gqie efl imbral renal de nutvien
tes en el fluide n6 sea sobrepasads vy se excreten en la orina. En pa-

cientes sin problemas cardiovasculares, al administrarse fluidos isotd

nicos reemplazantes del fluido extracelular, se dan 90 ml/kg/hr.como-

miximo.

Las velocidades anteviores son iniciales. Conforme se corfiqe 1;

alteracién, la velocidad dehe disminuirse. Al darse a esa VeLOCLdad

se debe observar al paciente nara advertir reacciones adversas. QL hqv

temblores, aprehensidn, niuseas, vémitos o taquxcardxa,'se debe‘§e£e~wk"

la glucosa sancuinea y nroducxendo'
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causar efectos adversos va descritds;m

miembros. FEn perros chicos, se- puede dlsecar a

1a cinula (18,27,297%.

$)-0tras vias: en general, la terapia de fluzdos nuede realxzaz:e usan ﬁ'

doklas vias oral, 5C o IV. ‘Raramente se indican otras vxas. ’
La administracidn rectal de fluidos puede produc1r absorcxon exra o
tica y ciertos iones se perderdn.
Los fluidos se pueden administrar via cavidad mééuiéf‘ Hﬁ? fépi—
da absorcidn y es sencillo en animales recién nacidos, pero es dolorg

~

so y puede producir osteomielitis (18},

PRINCIPALES FLUIDOS
PARA TRATAR LAS ALTERACIONES EN EL BALANCE
LIOUINO  ELECTROLITICO,

En 1a prictica, el pH de las soluciones p&rénterales no amortigua
das tiene poco significado clinico. Aunque casi todos los fluidos tie-
nenbun pH dcido, sélo s2 necesita una pequeﬁé cantida& de base para au
mentar el pH a mds de 7.5 Por ejemplo, 0,06 mEq de base son suficien -
tes para aumentar el pH de ua litro de Ringer 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 163 ‘
mds ampl.iamente usados en la medicina; son: o ‘

1-Solucifn salina isotdénica de NaGl; contiene:

0.85 a 0.9% de solucidn salina o sea 140150 mM/1 de VaCl

2-Fluido de reemplazo extracelular, conocxdo como Rlnge

que Lontzpne‘f
electrolitos en la misma concentracxﬁn Qre%en :
lular; contiene: Na+: 130- }SDVmEq[l

Kt 3-10) mﬁqf’”

S et

ER RSN

oy oy e
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Puede ademds contenr Mg++, HPO, ", o Car+ : 3.6 mﬁq%lf”‘
3-Glucosa al 3% (dextrosa): 280 mM/1 de glucésa. s

2
3
;
i
s

4<Fluide de mantenimiento parenteral: contiene electroiitos}}sieﬁd37-131«f
perdido por el animal seglin la cantidad de agua necesar{#fbAfafréema_f"

plazar las pérdidas normales de agua. Contiene:

Na+,K+, Cl~ y HCO, equivalente: 2030 mEq/1.
Mg+ ¥ HP04" s 3 mEq/1,

Glucosay 5%

S-Expansores del fluido vascular: Co .

i a}-Sangre, b}-Plasma  c¢)-~Soluciones de albﬁminafigeneralmente 6% .
Z ~ d)-Soluciones dextrin que son los exgaﬁsores mds utiliaades. Hay.dbs‘ R ‘

tipos diferentes:

1
3
i
4

1-Dextrdn 70: solucién dextrdn al 6% con peso molecular 70,000 en solg

cifn salina isotbnica.

f' 2-Dextrdn 40: de poca viscosidad, generalmente solucién dextrén>10%, -
con peso molecular 40,000 en solucién salina o glucosada. Bs Gtil .
en el tratamiento de alteraclones circulatorias como en shock hipove
1émico.

E1l D40 aventaja al D70 porque disminuye la viscosidad sanguinea,-
se disgrega, aumenta la circulacibn periférica, aﬁmenta el rendimien
to cardiaco, disminuye la resistencia circulatoria, atnque también -
tiene sus desventajas como el hecho de que se excreta en 1 a 2 horas,
aunque en shock dura hasta 4 horas, por €sto, se prefiere 2l N70 en-
situaciones que requieran expansifn vascular, pero sin nresencié deet
shock. . ‘ f “

6-Fluidos orales que den mixima absorcidn intestinal:
Na+: 100-120 mEq/1. ~
HON, 5 30 mRq/1.

Slucosa: 1§,
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Glicina e iminofcides (aminodcidos neutrales):véﬂ;izﬂ n'/1,
' Otros aminodcidos: 60-120 mM/1. k '
XK+ y Cl- segln se necesite.
Usando estos 6 fluidos y las sigulentes substancias, que . se agre-

gan conforme se necesiten, cada tipo de alteracidn puede ser tratada -

adecuadamente:

J-KC1y a)+«1 g= 12 mEq/1.

B)-Frasco de 2 mEq/ml de KC1.

Z-NalC0,> a}-i g = 12 mEq /1.

b} -Botella de 500 ml al 5% con 0.6 mEqhl de NaHQOq.

¢)-Frascos con 40-50 ml conteniendo 1 mEg/ml de NaH(O .

I-Glucosa (dextrosa): 110 ml de glucesa 50% o 50 g de glucosa a cada

titvo, hace solucidn al 50%,C18).
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PRINCIPALES ALTERACIONES DEL
BALANCE HINRO-ELECTROLITICO
Y Si TERAPEUTICA.

El equilibrio hidro—electrglitiéo, puede ser afectado en muchas-
formas y por un gran nimero de situaciones y factores. Sin embargo,-
en la clinica cotidiana, los desequilibrios se limitan a una presents
cién comln, esto es, que normalmente la mavoria de los casos son de -
lz misma naturaleza y per lo tanto, enfocaremos este capitulo hacia g
l1los, su descripcidn etiologia, etc. para tratar finalmente su tera -
péutica,dejando al misme tiempe lugar para que el clinico utilice su-
criterio con la guia esbozada en este trabajo.

En la clinica, lo mis frecuente es la deshidrataci8n, siendp 8s-
te un término muy amplio que cubre cuadros de muchas alteraciones; -
bor ejemplo, puede deberse a una diarrea aguda, o a vomitos, o bien -
puede tratarse de una asociaci8n de los dos cuadros, que es algo fre-
cuente en la pridctica (293. ‘ 7

Las pérdidas patﬁlégicas de agﬁa, reéultaﬁ en déficiencias, sslo
si superan . la capacidad orgénica para compensarlas con aumentos en la
ingesta. Las causas més frecuentes de pérdidas patolégicas son:
1-Urinaria:

- a)}-Deficiencia de ADH (diabetes insipida),
b)mﬁiuresis osmética debido a diabetes mellitus.

c)<Disfuncidn de 1la nefrona como en nefritis intersticial crbnica (en

perros viejos, es frecuente la insuficiencia renal a consecuencia-

de haber sufride leptespirosis)'tTS).

d) -Cualquier interruﬁciﬁn dei flujo sangufnec afectard las funciones-
de 1a corteza renal. Una interrupcién prolongada producird efectos
irreversibles sobre el balance hidro-electrolitico (2).

2-Gastrointestinal:

a)-Vémitos: pérdida de saliva, jugo gdstrico, jugos intestinales que-

:
B
i
i
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l1levan sobre todo clovo, sodio;'péﬁ&éiqf&jbicarbonatb.
%) =Niarreatal contrario del vémitb, iH§UCPfé £a;a¢idosis.
¢} -Secuestro de liquidos,

Tanto el vdmito como‘la diarrea llevan hacia la inanicifn, aun -
que la alteracién que producen es diferents por el tipo de electroli-
tos que se pierden; no obstante, en ambos casos la presién osmbtica -
‘queda disminuida (27,29). A continuaciln, se esquematizan las fisiopa
tologias de estas dos alteraciones. . '
3-Pérdida insensible:

a) -Ouemaduras.
b)—Hémorragias (18). A

Ademds de los tres puntos anterior, tenemos casos de animales -

que han sido sujetos a ﬁna ausenéia total de agua; en este caso, tam

bién hay deshidratacifn pero de tipo hiperosmdtica.

VOMITO
Deficiente absorcifén ‘/’/, *ﬁh“““$ Pérdidas de saliva
de 1fguidos y alimentes. y secreciones
~/ gastrointestinales.
P an Deplecidén
Inanicidn Deplegégg‘de de NaCl.
\ / L rgrdidas de ¥a+, clo-
ruros, K+ y agua del
Déficit de plasma.
. K+.
"
Compensacién de las N .
pérdidas del plasma a expen- ié??%giiia
sas de los liquidos intersti
cial e infracelular.

29 '
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; DIARREA
? FallgeligﬁgS§YC16n “~\M§ﬁ\f\\"“ Excrecifén normal de
. i A . liquidos orgdnicos por
? allmentos ingeridos la-luz del tubo digesti
; vo.
: Deshidratacién '
: Inanicién l
i
Hipercloremia

Neplecién de electrolitos
del plasma, como bicarbo-
nato, Na+, K+ y cloruros.,

Acidosis

Movimiento compensador de los electrolitos y
agua intracelulares.

(29)
INANICION
Disminucidn de la Pérdida del -
produccién de heces agua orgédnica
5 S : Destruccifn catabdlica
S de los tejidos
Oliguria
Separacidn del K+ ‘ Aclimulo de productas
intracelular de degradacidn protéica
Pérdida de K+ en Retengid npes- Alcalosis
el intestino 'Baﬁégg f2"REH: metabblica
Conservacifn renal de Na+t
y excrecidn normal de K+
(29

Entre los sintomas de deficiencias tenermcs:
‘a)-Aguda: la deficiencia de agua resulta en hipovolemia, que en caso

de ser severa, conduce 2 shock, coma vy muerte,




sintomitico

Menos

, como sigue:
del 5%

6%

8%
10%

124
15-18%

~ningflin sintoma

-1a piel permancce en la posicién en
que se arrugd. conjuntiva hiperémica

-signos anteriores mds enoftalmia

-signos anteriores, mids vasoconstric-
cifén periférica (extremidades frias}

-shock

-muerte

(18}

El siguiente cuadro, mds detalliado, nos puede guiar en forma bas-

tante precisa hacia un diagnéstico y evaluacifn de la deshidratacién:

SINTOMAS

Aspecto
Sed

Mucosas

Piel’

Ojos

Tono
muscular

Respiracidn

LIGERA

A veces dormi-~
do.

Existente.

Secas vy rojas;
lengua con sa~-
rro.

Caliente vy
seca.

Brillantes, 11
geramente hun-
didos.

Generalmente,
no hay angorms-
o lidad.

Normal

MODERADA SEVERA

Intranquilo,rara  Tambaleante, coma-
mente dormido. toso0.

Fxtrema, pero nue No aparente.
de rehusar el agua.

Muy secas, pueden Muy secas,rojo o0s-
estar cianéticas. curas o ciandticas.

Cuerpo caliente, Muy frie, sin elas-
pero extremidades ticidad, mal aspec-’
frias; pérdida de to general.
elasticidad.

‘tuy hundidos. - Profundamente hundi
: dos y con estrabis-
mo, cb6rnea seca a ~

veces con abrasiones.

En la acidesis, flacidez complera, pue
de haber convulsidn.

En 1a acidosis, la respiracién general

mente es profunda con incrementa en la
tasa. . '
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LIGERA mrwm

fﬂuy reduc1da a',
‘veces ausgn;e. :

Secrecién lenta.

por las siguientes razones:

1-Hay mucha variacién individua

muchas substancias. .

2-Las substancias se pueden péfdef de
qu1dos y por eso la concentrac16n vuede

nerse igual, sin indicarnos el def1c1t deiliqu1do

las condiciones discutidas anteriormente:

1-Terapia de mantenimiento: se refiere a las necesidades de fluides v

electrolitos de un paciente cuando las pérdidas son normales, pero hay
un insumo inadecuado. Las pérdidas diarias se han expuesto anteriormen
te; podemos agregar, que se'requieren 1600 ml de aéua por metro cuadra

do de superf1c1e corporal si las pérdldas son ncrmales ¥ no se ingieres

o ahsorben fluidos.




2*58*’ FE

Los reuqerlmentos electrolitlcos pﬁrd mantenlm‘ento sen
KK o 3 i

1- 20 a 30 mEq/l derﬁa+ K+*‘y wco

2- 3 mEa/l de Mg++ y P
3~ Glucosa al 5%.
embargo, se necesxta para m1n1 izar
tos de los solutos del hambre
los fluidos para sobreal;menp,,‘
sa y fructosa dan poca Vehfajﬁ
tan mis caros. R ,

A menos que el animal este ancraxlco y 1a terap1a de Fluldos se ne7
cesite por mids de 2 dias, no se neceszta enerola adxcxonal Su uSo es
hencflca y son obligatorias en periodos largos. ‘ A

%1 una solucidén comercial no estd al‘altance; se pued§ §§¢er,un
de mantenimiento de la siguiente manera: ‘ P
a)-lUna parte de Ringer lactado.

b)-Tres nartes de glucosa al 5%.

¢)-20 mEq/1 de KC1 y 20 mq/l de NaMCO; " o en lugar d

mEa/l de KHCO~.
2-Terapia de fluidos para pérdida 1nsensxble exceszva‘_es necn:a.ia’enlvv
postracifn o por golpe de calor que resultan en: fatha, alqunos espac-
mos musculares, en ocasiones shock o coma y aumento de 1a temveratura -
a menos que el shock sea hipotenso ~(en gste ba;a la temaeratura}, y Ja-

deo excesivo.

*8i hay disminucién de la funcién renal, se debe reducir el K+ hasta quef:u

se reestablezca la funcibn (shock, anuria o falla renal)

*X*E1 HCOs' puede darse en equivalente de lactato, acetatd,tqitgato 0
gluconato si la funcidén hepdtica es normal v si nthhy $hotkkpve
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El tratamiento inicialicbniigfe‘eﬁfcalﬁéf él‘éaéiente~y 1Qeg§ .

reemplazar las pérdidas de fluidos, v ‘
a- 0.9% solucidn salina junto cdn dextroéa'él 2.5{ (ée hace agregando
S5 ml de glucosa 50% a un litro de solucidn salina- isoﬁénicaj.
- solucién salina para reemplazar las pérdidas,
- 1a glucosa eleva la temperatura v aumenta‘el metaboiismo.
b- Las soluciones lactadas estdn contraindicadas va que puede haber -
dafio hepdtico con aumento del lactato plasmitico.
3-Terapia de fluidos para pérdidas del aparato gastrointestinal ante-
rior: es primaria en vémitos crénicos persistentes. Fsto resulta en -
pérdida del HC1 gistrico, causande alcalosis metabélica, que es com -
pensada por la secrecidn urinaria de HaHCO, ¥ KHCOS. Ademis, las se -
creciones gdstricas contienen de 10 a 22 mEq/l de K+ v de 46 a 79 -
mEq/1 de Na+,perdiéndose ambos.

Ademds de corregir la causa, el tratamiento reaquiere de la revosi
cidn de estas pérdidas, dando NaCl isoténico, con 20 mEq/l de KCl. Se
puede ayudar con antiemédticos, pero no es‘muy‘deseable.
4-Terapia de fluidos para pérdidas del aparato gastrointestinal poste
rior: en la diarrea, ahy grandes pérdidas de Na+, K+, Cl- y HCOS'. E1l
perder HCOSﬂ causa acidosis metabélica, que produce amortiguacidn ti-
sular, que a su vez aumenta la pérdida de K+ , a pesar de que los nive
les de K+ plasmiticos pueden estar sin alteracin, aumentados o dismi-
nuidos,

A pesar de que el Na+, K+, Cl-y HCOS” deben darse al paciente‘-

diarreico, deberia darse glucosa para promover el transporte de K+,

a las célukas, como fuente de energia y porque a veces se presenta la:-
hipoglucemia en animales diarreicos deshidratados.
Fluidos orales para la diarrea: si el animal posee un grado de -

deshidratacién menor al 8 - 10%, los fluidos orales descritos, que dan




méxima absorcién intestinal, se dehen usar s, se debe agregar a

éste, 25-30 mq/1 de K+ y 40-80 mEq/1 de HCO, . para dar un fluido que

contengal y,. 25.40 mEq/l. - -0 Gldcosa: 1-33%
HCO™: 70-100 mEq/1. - Cl-: S0 mFa/l.
Na+: 100-120 mEq/1. Proteinas: 2%,

Hay algunos productos comerciales come el Glycolite (Norden} o el
Ton-aid (Biamoﬁd), etc. que llenan en mayor o menor grado las necesida
des aryiba descritas.

Podemos hacer un fluido oral para animales diarreicos agregando-
a un Ringer lactado:

40 mEq/1 de KCl,

80 mBq/1 de NaHCO3.

66 ml de glucosa al 50% o 30 g de glucosa/l.

No se deben usar soluciones con maltosa o sucrosa ya que son de-
haja digestibilidad, particularmente para neonatos. Permanecen en el-
lumen intestinal causando diarrea osmdtica. ‘

LOs productos orales mencionados, se deben dar 2 a 3 veces dia -
rias utilizando 150 a 250 ml/4.5 kgs.

Fluides parenterales para la diarrea: si la deshidratacién exce-
de el 6%, pero es menor al 8%, se debe dar lo siguierite, via SC:
-fluide reemplazante del fluido extracelular,

-KC1: 10 mEq/1,
vNaHCOS: 50 mEq/1. ;

No se debe administrar endovenosamente a menos que se le agregue
glucosa. ‘

Si 1a deshidratacién es del 8% o mis, se débe utilizar la via en
dovenosa. En este grado de deshidratacién, el 3-40% del déficit dehe-
darse durante ia primera hora. Rl resto debe reeﬁplazarse por adminis
;raci&n IV lenta., Si hay anuria o shock, no se debe dar K por via IV,
hasta corregir la situacidn con 5 mfq/1 de K+ (18).

Fn forma de resumen podemos decir:




“Tres
~Para deshidrataciones de mencs'delféi‘setdan fluides orales.
-Para deshidrataciones del 6 alksﬂfseﬁdan Fluidos orales mis SC o an-
teo IV, A ) ‘
-Para deshidrataciones de misldéi;sﬂ, dat fluidos orales, IV rdpido v~
en adicidn se puede usar la via SC al mismo tiempo (18},
Antes de vpasar a la terapia de fluidos para las alteraciones e~
lectroliticas, debemos recordar algunos aspectos eenerales:
1-Lo importante no es el camhio absoluto, sino el cambio en porcentaie .
2-Las alteraciones en las concentracienes electroliticas tienen sus -
mayores efectos en tejidos excitables, causando:
-disturbios nerviosos,
~disturbios cardiovasculares,
-alteraciones musculoesqueléticas,
3-Los efectos pueden compensarse prontamente si se reconocen y tratam

adecuadamente (18).

HIPONATREMIA

Pyede ser causada por:
t-Acumulacién més rédpida de agua que de Na+) en tal caso, el contenido
de Na+ puede ser normal o estar aumentado.
Z-Pérdida de‘Na+ mis rdida que la de agua, en cuyo caso disminuve el -
contenido total corporal de Na+; en cualquier caso, =1 Fluido extrace-
lular se vuelve hipotdnico y el agua penetra a las células produciende
edema.
Las causas de estas alteraciones pueden ser: ’
T~Insuficiencia adrenal (hipocorticismo), que'aumenta 1a nérdida de Nu .
por falta de aldos*erona (18,23). ’
Z-Enfermedad renal crénica, con nefritis v pérdida de Va-.

3-Retencién excesiva de asua como en la falla cardfaca congestiva.

4-Fxceso de diuréticos ague eliminan demasiado Na+ y K+,
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5-Gran ingesta de liquidos sin Na+. Aqﬂi\la_haﬁéd,pﬂéde ser. tatrogé-
nica (al dar terapia con fluidos sin Na+}.'

Los signos clinicos son: '
1-Fatiga y debilidad por el edema muscular. °

2-Convulsiones por el edema cerebral.

3.Hem81isis con hemoplobinuria,’

4-Célico y diarvea.

5-Qliguria por la disminucién en el volumen sanguineo. Si esta dismi-- .

nucidn es severa, puede @roducirse el shock.
Hallazgos de laboratorio: ‘
1-EL Na+ plasmético posee menos de 135 mEa/l.
2-Gravedad especifica de la orina menor a2 1.010.
El tratamiento en la hiponatremia, estriba principalmente en la-
correccidn de la causa, Dependiendo de la condicién; la administracidn

de Na+ puede 0 no estar indicada (18].

HIPERNATREMIA

Puede deberse a:
1-Pérdida excesiva o mis rdida de agua que de Na+.
2-txceso en la ingesta de Nat.
En cualquiera de los dos casos, la osmolaridad del fiﬁido,exﬁfacg

lular aumenta, produciendo deshidratacién celular.

Las causas son:
a-Intoxicacién por sal; exceso de sal en la diété'si
b-Pérdidas excesivas de agua como en caéd*&eﬁ&x

disfuncidn renal; diabetes insfpida. ét;}itf
Los signos clinicos son: ‘ ‘ =

1-8ed, prurito y cosntipacidn.
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con el medio.
J-Fiebre.
4-Hiperemia cutédnea,
5-Membranas mucosas y lengua seca yvpegajosa;
En el laboratorio hallare?os;
1-E1 Na+ plasmitico estd aumentado a mds de 147 mEq/l.
2-La gravedad especifica de la orina tiene mis de 1.030 .

El tratamiento consiste en corregir la catius g‘bien;,aar,ﬁLuidos‘

orales c¢on muy poco Na+,

HIPERCALEMIA
Se debe a:

1-Anuria de cualquier orieen; falla renal ovdeshidrét ¢i§nf’

2-Mestruccidén tisular previa a excrecién renal dé‘K;{x

3-Insuficiencia adrenal (deficiencia de aldosterona). k; S f ‘;1;f

4-Catecolaminas {(administradas o broducidas endégeaamente}.;ﬁi'x+f -
? plasmitico aumentado se debe a éfectos catabélicos.
§ 3-Administracién demasiado rdpida de K+ endovenoso.
Los efectos de la alteracién del X, se manifiestan orimariamente
; como resultade de su efecto en las membranas celulares excitables, par
ticularmente el corazén. Como se discutié anteriormente, estos efectos
ocurren por cambios en la tasa de K+ transmembranosc, permeabilidad en
la membrana hacia el X+ y actividad de 1a Na-¥ ATPasa. Como estos fac-
tores tienen diferentes efectos en la excitabilidad de la membrana ce-
lular, es dificil de predecir sobre bases fisiSlogicas los efectos cli
‘ aicos de las alteraciones del Kp+. .

Clinicamente, los efectos de la hipereélemialy de la hipoecalemia,

son muy parecidos y resultan en los siguientes signos:

i © 1-Generalmente no hay manifestaciones hasta que el K, sea mayor a 6.5-

o menpor a 2.5 mEq/l,
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2-Dehilidad general de los mlsculos intestinales, eSqueléticos ¥y respi

ratorios,

4-Generalmente se advierte mis en los miembros posteriores, llegando -
hasta ataxia y pardlisis flicida. )

b-Ncasionalmente, la parflisis £l4cida ocurre con temblores.

c-Vémitos y motilidad intestinal disminuida, especialmente con la hipo
calemia, siendo el c6lico mds frecuente con la hipercalemia,

3-También es frecuente la presencia de depresidén y letargo, aunque bug,

de ocurrir irritabilidad en la hipercalemia.

4-Hipotensidn,

S5-Arritmias cardiacas, -bradicardia, pulso débil, senidos cardiaces dé-

biles v anormalidades en el electrocardiograma.

6-51 el Kn es menor a 1.5 o mayor a 10 mEq/1, el resultado es fatal.

El tratamiento en la hipercalemia es:

a-Calcio para aumentar la contractilidad muscular y cardiaca.

b-$olucién al 20% de glucosa con 100 UI de insulina/l. Se administran-
2 m1/kg a una tasa de 4 ml/kg/hr para animales de menos de 50 kes y-
la mitad de eso para los que pesen mis de 50 kgs. La insuiina aumen-
ta la tasa de movimiento de glucosa dentro de las c€lulas. Conforme-
la glucosa entra a las células, aumenta 1a tasa. de movimiento de K+~
hacia el interior de la célula.

El tratamiento no emergente seria: ’
a-5i la funcidén renal ha disminuido, se debe eliminar el X+ de 1la die-
ta vy de los fluidos. Si es necesario, se hace didlisis peritoneal

con fluidos sin K+, .

bfsi la funcifn renal es normal, se dan flaidoéyalcalinizantes sin K+-
para promover la excrecibén renal, también se dan diuréticos inhibido _
res de la anhidrasa carbfinics (acetozolamida, metazolamida, sulfanil-
amida, etc.} y finalmente se dan mineralocorticosteroides para promo-

ver la secrecidn renal.




Cuanco el K disminuye,” es indicativo de un déficit corporal to-

tal, 5in embargo, como el 97% del K+ es intracelular, un'déficit del- " .

¥+ corporal puede ocurrir sin cambios en el KD, particuldtmente si,hay' .

acidosis presente. Las causas de un déficit de ¥+ pueden ser:

A-Pérdida cornoral excesiva de K+, que puede deﬁerse a:

1-Pérdida de fluido gastrointestinal: las secrecidnes edstricas v de-

las porciones bajas del intestino tienen mids K+ que el plasma v como-

el volumen de las secreciones 0OT totales son de Jdos a tres veces el -

volumen plasmitico, cualquier aumento en la secrecidn intestinal o -

pérdida del fluido GI por cullquler causa, ridnidamente tiende a dismi

nuir hacia un déficit total de K+, La causa clinica mds conmiin de pér-

dida de K+ es la diarrea, vémito y obstrucciﬁg del intestino que resuL‘

ta en secuestre del flulde GI,

I.Pdrdidas insensibles debidas a:

a-Sudoracidén excesiva: el sudor puede contener el doble de ¥+ que la-
sangre.

b-Traumas tales como quemaduras, exudacién de heridas y destruccidn -
de 1los tejidos, que liberan X+ de las células y que se pierde por la
orina. .

3-Pérdidas urinarias debidas a:

a-Niuréticos ; en general los diuréticos comunes causan excrecidn de-
K+ §i se usan en periodos prolongados, se ﬁuede producir un déficit
‘importante. Hay élguncs diurdticos nuevos como la amilorida v la -

triamterena que no producen sliminacién del X+.

b-Produccidn excesiva de aldosterona como en nefrosis, cirrosis, falla

cardfaca congestiva o tumores adrenales,
c-Stress de cualquier tipo, que resulta en mala conservacién de K+~

d-Muchos sindromes de cualouier tipo que resultan en poliuria, como -
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diabetes insipida, enEermedad de Fush1n°‘

algunas enfermedades renales.
e=Alcalosis: se conserva H+ ¥ se excretéva;
B-Insumo inadecuado de K+ ‘
1-Anorexia o mala nutricidn.

2-Administracidn de fluidos libres de K+ narenteralmente.

El K+ oral o parenteral, dependlendo de la ccndicxon, debe darse

para corregir las deficiencias, La adm1n15trac1on endovenosa de K+ no

dehe exceder mas de 1.5 mEq/ks/hr. Las soluciones que contengan 35 mEa
por litro de K+ deben administrarse SC sin signos de irvitacién local
o toxicidad sistémica.

$in embargo, el K+ no debe incluirse en fluidos parenterales en-
concentraciones mayores que las del plasma si. hav anuria o shock (la

inica excepcidn en Medicina Veterinaria es el becerro diarreico}. Si-

se corrige el shock o la anuria, entonces se da K+ para corregir la de

ficiencia. Si el KD aumenta, se excreta normalmente por el riddn. Sin
embargo si hay anuria, el organismo no puede evitar un aumento del K+
plasmitico y por ello si el K+ se.da mds répido de lo que puede trang

bortarse a la célula, puede ocurrir toxicidad de X+,
HIPERCALCEMIA

Puede deberse a:
1-Hiperparatiroidismo.
2-Algunos procesos malignos que produzcan substancias‘éemejanteéﬂ5'1a
HPT, siendo el mis comﬁn gl.linFosarcomé.
3-Sobredosis crénica de vitamina b,
4205téolisis neoplistica,

S-Sobredosis éarenteral de fa,

El exceso en la ingestifn de Ca no causa siempre hipercalcemia,-

Chipérédnédogcrtittsmd}fyzf
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pero puedevfesulfﬁf‘en unafﬂqfi¢ién¢ia,debotros minerales como resulta
do de gue el Ca brevieﬁe su Qﬁsorcién. ,

La hipercalcemia inhibe a la HPT? estimulando la secrecidén de cal
citonina v predisponiendo a la éalcificacién metastédsica de tejidos sua
ves coma el vifidn v vases sanguineos, Un nivel de Ca++ vlasmitice so -
hbre 30 mg% es fatal por su efecto sobre el corazdn. En las hipercalce-
mias, hay un aumento del efecto del Ca++ sobre las células, durante el
establecimiento del pctencial de depolarizacidn. Esto aumenta la fuer-
za de la contraccidn cardiaca,

Al aumentar la fueria de la contracciénaumenta el volumen de bom-
beo y la presidn sanguinea. "'n aumente del rendimiento estimula a los-
receptores carotideos gque por via de los impulsos parasimpdtices dismi
nuyen 1akftecueacia cardiaca, retornando el rendimiento v asi la pre -

sién a 1a normalidad.
Volumen de bombeo x frecuencia cardfaca = rendimiento cardiaco.

Por estos efectos, el rendimiento permanece constante, por lo « =
tanto, el volumen de bombeo aumenta disminuvendo la frecuencia cardia-
ca compensatoriamente. Conforme el Ca++ plasmitico aumenta, aumenta la
perméabilidad de la membrana al Na+, nreviniendo la depolarizacidn de-
la membrana celular. Esto lleva a arritmias vy extrasistoles que pueden
llevar a taquicardia ventricular v fibrilacién. Fl arresto cardfaco su
cede en estado de reposo y no en sistole (eso ocurre sélo en anfibios-
v reptiles),

‘El tratamiento de emergéncia para hipercalcemia est

1-EDTA disddico IV que se unird al Ca++ y permite su excrecidn en for-

ma auelada. La desis es de 25 mg de FNTA disédico/ke por cada mgh -
de aumento del Ta++ plasmidtico sobre 15 mad.

-

Z-Fpinefrinaz; sirve para aumentar la conduccidn d
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do a invertir el .bloqueo de conduccidn para el Car+  Sin emhargof‘

si hay extrasistoles o taquicardia ventricular, la eoinefrina puede
precipitar la fibrilacidn ventricular.

El tratamiento no emergente para la hipercalcemia, ademds de co-

rregir la causa, es estimula la excrecidn renal de Ca++. El Lasix (fu
rosimida y tiazida), aumenta la excrecidn de Ca++ y Na+y; por ello §i-

se da acceso libre al agua y NaCl, su uso puede ser begneficioso.
HIPOCALCEMIA

Puede debherse a)

1:Hipercalcitonemia: esta condicién frecuentemente debida a un exceso
de Cat+ dietario éro muého tiempo, Para manejar el exceso de Ca++ y - ;
§revenir la hi?ercalcemia, se secreta calcitonina. Fl estimulo constan
te de 1las células C tiroideas induce hiperplasia y puede finalmente -
inducir neoplasisas que llevan a la hipercalcitonmmia.

El exceso de calcitonina, bloquea la resorcidn Ssea y aumenta la

excrecifn renal de Ca++ causando hipocalcemia y osteopetrosis. La hi-

pocalcemia, estimula la secrecién’ de la HPT, sin embargo la calcitoni

na es mis potente que la HPT, gue a pesar de su efecto en el hueso, ha

ce persistir la hipocalcemia y osteopetrosis,

El aumento en la HPT, estimula la excrecién renal de P, llevando

.a hi?ofosfatemia. Esta condicifn enfatiza lo inadecuado de los niveles
de Ca++ y P como indicacidén de 1os niveles dietarios de estos minera-
les.

2-Hipoparatiroidismo: es poco frecuente.

3-Pérdidas repentinas de (a++ corporal qué es la causa mids comiin:
a-lactacién. " /

b-Stress que aumenta los miveles de corticosteroides, gque antagonizan

a la vitamina D y producen excrecién renal de Ca++.
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4*Reacciéﬁ téxica al fosfato, fiuor.kichés oxéiatos o citratos que se
unen v precisitan al Ca++, k o
Hay un nfimerc de factores gue pueden causar pérdida ﬁekﬂa*+. Sin
embarge, pueden o no caracterizarse por hipocalcemia v pueden estar a
sociadoes con niveles normales o afin aumentados de Ca++ plasmitico. A}l
gunes son:
1-Deficiencia de Ca++ en la dieta (s6lo.carne por ejemplo).
2-Sindromes de mala absorcibn intestinal.
3-Deficiencia de vitamina D debida a: -falta de luz solar,
-disfuncién renal y/o .
-disfuncién hepdtica.
4-Falla renal crénica que puede causar uno/ambos de: ’
a-Disminucifn de la excrecién de P, causando hiperfosfatemia que in-
hibe 1a activacién renal.de la vitamina 0,
b-Absorcién renal anermal de Ca++.
S-Hiperadrenocorticismo (esponténeé o inducido farmacologicamente).

El Ca++ disminuye la permeabilidad de la membrana al Na+. El in

flujo del Na+ es responsable de 1la iniciacidn del potencial de accidn.

Por ello la hipocalcemia lleva un aumento de permeabilidad de membra-
na, aumentando su excitabilidad, Estb, clinicamente se manifiesta por
tetania v sacudidas contrédctiles. La hipercélcemia causa justamente .
lo contrario.

El Ca++ también es necesario para la secrecidn neurotransmisora-
y por ello la hipocalcemia tiene dos efectos en 1a excitabilida muscu
lar: aumenta 1a actividad, aumentando la permeabilidad de membrana y-
por lo tante su excitabilidad y-disminuye su éétividad inhibiendo la-
secrecidén neurotransmisora, necesaria para estimular la in?ciacién de
un potencial de accién . En todos los animales, excento en bovinos, -

resulta en tetania.

El tratamiento de la hipocalcemia es la administracidén parenteral

dn soluciones de Ca. EY gluconato o el horogluconato de Cat+ se ore -
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fieren al CaCl,, ya que son menos. irritamtes:
se requiere en la terapia de fluidos rutina
cibn especifica, Sin embargo, el incluirle an

ser de alguna ayuda y no causa- dafio algund~(18

HIPERMAGNESEMIA

Por su pobre absorcifn intestinal, un exceso de'ﬁg++ dietético -
no lleva a hipermagnesemia en los animéles convfunéién renal normal.-
La destruccidn tisular y la falla renal pueden ilevar a un aumento de
los niveles de Mp++ plasmiticos a 4.5 mg%, Sin embargo, los aumentos-
significativos son iatrogénices,

La hipermagnesemia difiere de 1a hipercalcemia en su falta rela-
tiva de efectos sobre el corazén. Ademds, el Ms++ no da proteccidn con

tra efectos cardiacos provocados por el Ca*+. Sin embargo, la vardli-

'sis inducida por Mg++ puede ser narcialmente antagonizada por adminis

tracidn endovenosa de Ca++, aunque una reversidn completa de la parté-

lisis no se puede lograr con dosis atdxicas de Ca++.

»

HIPOMAGNESEMIA

Un déficit corporal de Mg++‘puede ocurrir como resultado de la -
diarrea, mala absorcidy, terapia diurética prolongada o administracidn
parenteral de fluidos sin Mg++., Las soluciones para terapia de fluidos
deben contener en caso todas lasbgcasiones de 3 a 5 mEq/1 de Mgs+,

En la prdctica veterinaria, una hipor:ignesemia puede ocurrir como

resultado de una ingestidn inadecuada de Mg++. Esto puede deberse a ba

jos niveles en la dieta, tal como en la tetania de los pastes bovina-

o niveles altos de K+ o Ca++ que disminuyen su absorcidn.

La hipomagnesemia causa hiperirritabilidad, rigidez muscular y te

tania. #stos signos generalmente aparecen repentinamenre cuando los -

Rl fa++ weneralmente no -
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niveles plasmdticos de Mg++ caen a menos de 1 mgl; se piensa que es-
tos efectos se deben a la ausencia de% efecto inhibitorioc en el libe
rador del neurctransmisor. Sin embargo, varios aspectos dejan esto -
en duda y parece que la anormalidad funcional en la hipomagnesemia -
se encuentra en las fibras nerviosas motoras o terminales. Talvez el
mejor argumento para considerar a la membrana de la fibra nerviosa -
come el sitio mds critico, es la observacidn de que el Ca++ IV {asi-
como el Mg++]} es cabaz de disminuir los signos de tetania hipomagnesé
mica: de hecho; la tetania hipomagnesémica generalmente se trata con
una solucién que contiene tanto Mg++ como Ca++. Si la tetania ha sido
¢ausada por aumento del liberador del neurotransmisor, el dar Ca++ -
#uede agravar la condicién ya que el Ca aumenta la liberacién del neu
rotransmisor,

Cincuenta mg de MgSO,/kg (10 mg de Mg++/kg) en solucién al 10-25%
via IV; debe eliminar ripidamente la tetania y es la forma mis racio-
nal de corregir(el déficit de Mg++, La dosis IV puede ser seguida por
una dosis SC. Como se mencidéné antes, las soluciones con Ca++ y Mg++
se usan frecuentmente. Hay cierto mérito en este procedimiento, va que
animales adultos hipomagnesémicos pueden estar también hipocalcémicos
y la administracién de MgS0, Iy solamgnte, tiende a inhibir 1a secre-
cibén de HPT y estimular la secrecidn de calcitonina exacerbando la hi
pocalvemia, siendo este efecto temporal {18).

La mayoria de los preparados comerciales a base de Mg++ y Ca++,-
sin embargo, son utilizados bésicamente para tratar fiebres de leche-
y contienen Ca++ y Mg++ en uné proporcifn de 4 a 1. Estas soluciones-
pueden eliminar la tetania, por la accidn del Ca++ al estabilizar las
membranas de los nervios o al desplazar al Mg++ que une la proteina ~
plasmdtica, perc tales soluciones hacen poco para reparar la deficien

cia de Mg++ 2 mencs que las dosis usadas produzcan hipercalcemia severa.
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En sintesis, las alteraciones de las concentraciones electrolfi-
ticas vy sus efectos en el misculo son:

‘I-Auménto en la actividad muscular y tetania: suceden cuando baja el
Mg++ plasmitico y disminuye el Ca++ plasmédtico. En bovinos sucede-
la excepcién, ya que causa flacidez paralizante. ¥

2-La debilidad mescular y la pardlisis fldcida ocurren cuando sube -

el nivel de Mg++ plasmdtico o baja el K+ plasmitico vy suben los ni

PR

vef¥etes de Ca++. También aqui, los bovinos constituyen la excepcién-
‘en la Medicina Veterinaria, ya que s6lo les ocurre si baja el Ca++

plasmitico.

3-Un aumento o disminucidn del Na+ tiene poco efecto clinico en la -
actividad muscular., Su principal efecto es seobre la osmolaridad - !/

del compartimento extracelular, asi como sobre su volumen (18).
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SHOCK

Esypertinente tratar esta entidad como un tema separado debido a
la gran importancia que tieney a lo extensc del mismo, v no, inclui-
42 entre las demds alteraciones del equilibrio hidro-electrolitico,en
donde podria ser considerado como un deseguilibrio mds, sin la impor-
tancia que realmente merece.

El shock es un complejo estado clinic, en el cual se altera el -
fluje vital, que conduce & 1a muerte celular y del organismo.

En forma de definicién, el shock o choque es un estado de defi -
ciencia circulatoria, que produce una inadecuada oxigenacién de los -
tejidos y finalmente la muerte de las células (1%,28).

Las ?atogenias del chogque son amplias. pudiendo ser causadas‘por
muchos factores; aungue todos tienen el miswo resultado: deficiencié-

del volumen circulatorio, Se pueden separar esos factores en 4 grupos:

J-Reduccién del retorno venoso: su causa mis comiin es la dismanucién-

del volumen sanguieno por:
a<Pérdida de sangre o de plasma,
b-Pérdida de liquide extracelular,

En el primer caso; buede ser por traumatismos o quemaduras y en-
el segundo por vémitss o diarreas, obstruccidén intestimad y enferme -
dad de Addison, ‘

En otras situaciones, la reduccifin del retorno venoso puede ori-
ginarse de una reduccifén del volumen circulante efectivo como en shock
séptico, en el que la sangre se estanca en warios puntos.

2-Deficiencia del llenado cardfaco: es caracteristico del taponamien-

to pericirdico (heridas del miocardio, infarto, neumotorax, taqui - .

¢ardia intensa, etc.).

3-Disminucifn del bombec cardiaco: es el shock cardiogénico, tipico -

en infartn extesno del ventriculo izquierdo. También actua igual -

TR T A
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cualquier causa que rompa las cuerdas o vilvulas,

§ 4-Obstruccién mecdnica: obstrucciones cardfacas como en embolias pulmg
! nares masivas, estenosis valvular intensa, trombosis de la vilvula mi
tral y mixoma auricular,

Se hamn encontrade algunos factores que contribuyen al estado de-
shock tales como: aborto, accidente cerebrovascular, anestesia, arrit
mia cardiaca, bloqueo cardiaco, daibetes, discrasias sansuineas, ges-
taciBn, enfermedad pulmenar crdnica, enfermedades del coligeno, enfer
medades hepdticas, infecciones gemitales o urinarias, insufciencias -
cardiacas, neoplasias, taquicardia, medicamentos hipotensores, veiez,
traumas, etc. Un factor importante es 1a insufciencia renal, va que -
¢l rifibn juega un pepel de primera linea durante el shock, en el pvro-
ceso de la gluconéogénesis (1,14,268). . |

En general, las causas iniciales pueden seguir varias vias, 1lle-

gando todas a menor volumen sanguineo. Las vias patogénicas mis impor k

tantes son la reduccidn del Tetorno venoso que ocurre en el choque hi

povolémico y choque séptico -y la disminucifn del bombeo cardiace como

ocurre en el sKock cardiogénico, a;nque en ocasiones se pueden combinar.
Sea cual sea ia etiologia, el shock sigue una fisiopatologia seme
jante en todos los casos (con algunas diferencias), y se puede hablar
de ciertos cambios principales en forma unitaria:
"+Alteracidn inicial que provoca disminucidn del retorno venoso o del-
‘bombec cardiaco.
-Disminucidn del gasto cardiaco.

-Disminucién de la presibn arterial,

<Aumento de la actividad simpafica.

~-Disminucién de la circulacién periférica,

~-Hipoxiz y muerte celular.

1-Gasto cardiaco: la alteracién se inicia con un d8ficit circulatoric

por la disminucién del gasto c¢ardiaco. BEn ocasiones, hay taquicardia-




como en el shock séptico por efecto de'fiebre;itokinas;,ett;
Al avanzar el estado, entran en juego otros factores que disminu

yen el gasto.

-

2-Presifn arterial: su.reduccifn se produce por la disminucién del pas

to cardiaco. La ansiedad y el dolor pueden liberar catecolaminas, quc

suben temporalmente la presién. Al bajar, disminuye la actividad del-

sistema baro-receptor carotideo-abrtico-hipotalidnico.

3-Resistencia vascular periférica: al bajar la presién arterial, la re
sistencia aumenta por efecto del reflejo de la actividad simpdfica, en
donde se libera epinefrina y nere@inefrina en gran cantidad; que produ
cen vasoconstriccifn generalizada, aumentando la frécuencia cardiaca-

y la fuerza de contraccifin del mieccardio. El gasto cardfiaco disponi -

ble es desviado a corazfn y cerebro a expensas de rifién, intestinos,-

misculeo esquelético y piel, Por elle, hay palidez oliguria al princi-

Qio del choque; luego se alteran las funciones cerebrales, hepiticas-

y carl’acas.,

4~Circulacibn periférica: a conseruencia del punto anterior, el siste
ma circulatorio periférico se esfuerza por mantener la integridad fun
cienal en todo el cuerpo; debido a que el flujo es insuficiente, tra-

ta de obtener par si mismo una porcién del velumen, estancéndose la -
sangre en los lechos capilarés con desorganizacién de la circulacidn.

S«Efectos celulares: al afectarse la circwlacifn, la oxigenacidén de -

los tejides disminuye, pasando el metabolismo a ser anaertbico, con -

10 cual se producen muchos metabolitos dcidos que bajan el pF y produ

cen acidosis metab6lica y mﬁerte celular, lo que aumenta la acidosis-

y deprime la funcién cardiaca; esto reduce #A0n mis el gasto (19,26).
La hipoxia y acidosis mencionadas, aumentan 1la frapilidad de la-

membrana lisosomal, organelos que contienen hidrolasas &dcidas, que al

ser liberadas, causan disfuncifin mitocondrial enm la etapa:ireversible-
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y muerte en las dGltimas etapas. Las enzimas liberadas extracelularmen

té‘inducen dafio al tejido distante y se produce ademds el factor de -
presor del miocardio y otros polipéptidos vasoactives a través deyla-'
broteolisis. Los leucocitos, airapadoé en las camas capilares pulmona
res durante el shock, causan dafic capilar y aumentan la permeabilidad
por ruptura lisosomal (22).

En 1a célula, normalmente la glucosa pasa de lu; caéilares al in
terior celular, en donde es transformada en piruvato, acetil CoA, la-‘
cual entra al ciclo de Krebs en donde por oxidacién se convierte en -
ATP indispensable para el metabolismo, En la célula hip6xica, la fal-
ta de 0;, bloguea el paso de piruvate a acetil CoA, con lo que hay me

nos energia. Entra el Na+ y sale ¥+se inhibe la produccidn pretéica ¥

- el producte final es dcido ldctico, que conduce también a muerte celu

lar (19,26).

Es importante repetir que el rvifi6n juega un papel en este Gltimo
aspecto durante el shock (excepto en el endotdxics), ya que asume el-
principal papel en la gluconeogénesis (22).

Todos estos efectos son impértantes‘ Las concentraciones aumenta
das de X+ pueden ser letales y favorecer el paro cardfaco. El trastor
no de la sintesis protgica reduce la capacidad orgdnica para combatir
el shock, especialmente el séptico y la alteracién de la bomba de Na~+
provoca edema celular.

Algunas teorias mencionan Que el estado que se produce en la cé-
tula, induce a la autolisis celular, princi?almente por la accién de
las enzimas lisosomales ya mencionadas (19,22,26).

Ademds, hay otros factores fisionatoldgicos, como el hechs va -.
demostrado por algunes investigaddres, de que en la sangre de anima-
les huertos de shock, hay factores letales, posiblemente provenien-

tes de los agentes causales del shock séptico, o de 1a {lora bacteria

na intestinal.
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Ademds se ha demostrado la parilisis intestinal orovocada por-
1as endotoxinas (18,26} .

Los principales 6rganos afectados son: los rifiones, que son las
primeras victimas, viéndose reducide el filtrado glomerular, con oli
guria, necrosis tubular, insuficiencias renal que conduce a hiperca-
lemia y acidosis.

El corazon se ve protegide por varios mecanismos al principio -
{redistribucién selectiva), pero al progresar la alteracidn, se redu
ce el flujo coronario y asi el gasto, Hay isquemia del miocardio y -
pﬁede haber infarto si hay lesiones coronarias previas.

Tedricamente, el flujo cerebral es independiente, pero al aumen
tar el estado, hay signos de alteraciones hemodindmicas e hipoxia ce
rehralles.

E1l higado, es beneficiade del intento de redistribucién, pero al
aumentar la resistencia vascular hepitica, le sangre se acumula en el
lecho venoso esplicnico. Se reducen las reservas de ATP y el higado -
va no puede desintoxicar. Se acumulan dcidos orcdnicos en la sangre,-
hay hiperglucemia e hipercalemia.

Tampoco los pulomones Se afectan en un principio, pero luego la-
funcibén pulmonar empeora hasta una forma aguda mortal de insuficiencia
conocida como pulmén de shock; hay trastorno completo del intercambio

gaseoso externo y alveolocapilar, congestidn, edema, atelectasia, trcg

bos y a veces neumonia.

CUADRO CLINICO

Los signos y sintomas son identificables, aunque hay ciertas for
mas diferentes, ademds de evoluclionar en etapas cada una de ellas:
-Al principio, el paciente estd conciente, responde al medio, puede-

estar inquieto y agitado, pero luego muestra apatfa y confusién con-

embotamiento sensorial.

P
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-Piel pAlida, fria; esto resulta de la vasoconstriccidn periférica.

-Pulso rdpido y débil, Generalmente la presifin arterial baja y puede-
haber taquicardia,

-Disminuye la diuresis y en ocasiones cesa.

-Respiracién rdpida y superficial.

-Hay mucha sed y extrema debilidad,

Desgraciadamente; no hgy~otros datos ciinicos distintives que o-
rientén al médico hacia un diaugnéstico de shock, Fn el shock endotSxi
co, hay etapas en donde la piel del paciente estd caliente.

Clinicamente, se pueden separar varias formas de shock:
1-Shock cardiogénico: es cualquier forma de shock en 1a que la reduc-
cidn del gasto cardfaco es causada por lesifn o trastorno funcional -
del miocardio que provoque deficiencia en el llenado cardiaco, una dis
minucién del hombeo cardiaco o una obstruccidén del corazén {de 1a en-
trada o salida de sangre), En muchas ocasiones el término se aplica al
shock que sigue al infarto de miocardio,
2-8hock hipovolémico: abarca todas las formas de shock en las que las
reducciones del gasto cardiaco son causadas por una disminucifin del =
volumen sanguineo o plasmitico, ya sea por pérdida directa o por dis-
minucién del liquido extracelular. El término shock hemorrdgico es em
pleado con frecuencia en lugar de shock hipovolémico a pesar de que -
su significado técnico exacte lo limita a los casos de shock hipovold
mico debido a pérdida directa de sangre. Un buen sinénimo es shock o~
ligohémico.

La causa principal es l1a hemorragla externa por traumatismo. Otras
son: hemorragia interna, quemaduras, traumatismos tisulares, peritoni A
tis, infeccibn local, diarrea, etc. La mortalidad es alta.

Las caracteristicas clinicas son semejantes a las yva descritas.-

La hemorragia intensa puede causar paro cardiaco alin en animales jéve

nes ¥ sanos.
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3-Shock sépticoy abarca todas las formas de shock debidas a infeccio-
nes por bacterias Gram positivas y negativas, rickettsias, virus, fie
bre hemorrdgica, etc. Algunos médicos prefieren usar el términe shock.
bacteriémico. Las endotoxinas vienen a complicar el cuadro.

Etiologla: casi siempre se debe a la liberaci6n de endotoxinas -
de la ﬁared tisular de bacterias Gram negativas, esnecialmente E. co-
i, Pséudomonas, Klebsiella, Proteuws, etc, A veces participan Gram no
sitivos como Staphylococus aureus; en ocasiones, la infeccién se relév
ciona con cirugia, aborto, exploracién urinaria o quemaduras, o vine
como una complicacién de peritonitis, pielonefritis neumonias, etc. i'
nimales viejos o recién nacidos, o hembras gestantes parecen ser espé;'

cialmente propensas a este tipo de shock, siendo la mortalidad ﬁuy e~' f

levada.

En cuanto a Sus caracteristicas clinicas y patoldgicas, podemos::

decir que ésta es la forma menos tipica. Algunos pacientes nresentan-’

do aumento de la temperatura corporal, plel caliente v roija, confu. -
sifn,taquipnea, hiperventilacién v a veces ictericia. En contraste, -
hay aumento del gasto cardiaco, disminucién de la resistencia periféri

ca y alcalosis respiratoria, Al avanzar el estado, se asemejaz a las -

.

otras formas.

A la necropsia se observan los mismos cambios en todos~(19;26}, .

TERAPEUTICA DEL SHOCK

Fl manejo de un paciente en 2sste estado, puede dividirse en 4:

i-Medias generales, 7
1-Medidas especificas destinadas a combatir la a
3-Vigilancia de las funciones del paciente;‘

4-Medidas de sostén.




";Qdf 
No necesariamente siguen ese b;den, ya que muchasbveces se apli-
can simulatédneamente. ‘

T-Entre las medidas gdeperales tenemos:
~P051c10n del pacxente. si hay lesiones de corazdn o torax, o] 1nsuf1*
ciencia cardiaca, se debe elevar la cabeza. Si no, es conveniente que
se eleve 1a porcidn posterior del cuerpo.

-Temeperatura corporal: no es necesario calentar al paciente, a menos
que sufra shock bor frio,

«Alivio del dolor: es importante aliviar el dolor y 1a inquietud, ng
puede utilizar la morfina o meperidina por via IV. También se puede-
utilizar atropina pazra cotrarrestar los efectos vagalés sob;e el co
razdén y la depresibn reépiratoria causada por la morfina.

-Control de la ingestidn: debe evitarse la administracidén de liquidos
o alimentos via oral, para evitar broncospiracién..

-Establecimiento de via respiratoria adecuada.

<Establecimiento de via de transfusidén intravenosa. Se prefieren caté
teres en-1las venas de los miembros. S5i no se ha de disecar, se pre -
fiere 1a yugular.

Z2-Las medidas especificas son indispensables:

-Shock cardiogénico: aliviar el dolor toricico y administrar 0, al 100%.
Se.ddeben controlar las grritmias utilizando férmacos como la digoxina
lanatﬁsido; procainamida, lidocaina, eéc.

-Shock hibovolémico: st la causa ‘es pérdida de sangre, se debe detener
1a hemorragia, Si es interné,‘el problema se agrava, siendo la radio
logia Gtil en su determinacidn. ‘

-Shock sé?ti&a: 1a memdida especirica es el céntrol de la infeccidn. {;

Se dan antibidticos de amplio espectro mmentras se hacen ;os dLEeren‘

ciales, aunque casi siempre el causante es E. c011

Ultimamente, se estd utilizando un pretratamlentoacon allopurlnnl,,

en perros con shock hipovolénmico, fac111tando asi 1a restau

c10n‘de~49*
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la concentracidn de nuecleftidos de adenosina ricos en energia, sobre

todo cuando se ha utilizado la transfusidn sanguinea. De esta manera-

los substratos para la resintesis de ATP se ponen al alcance al preve

nir la caida irreversible de la hipoxantina (13).

3-La vigilancia del enfermo es diffcil por la naturaleza compleja .
del sindrome, Ademds dentro de la Medicina Veterxnarxa,_hav mitchos fackil
tores que dificultan mis esta vigilancia, que casi queda reducxda'a -

la observacifn visual de signos y sintomas que indiquen que'la'térapia

no ha sido efectiva. Sin embargo se recomienda lo siguiente: o

-Medicién urinaria con sonda vesical permanente,

-Medicién de la presién venosa central por cateter en la véna“céva}
Electrocardiagrama regularmente, :
-Medicién de pH y gases sanguineos.
4-Las medidas de sostén tienen la importancia de todos los puntos ante
riores, ya que de nada sirve todo el trabéjo efectuado sino se mantie
ne la condicién lograda,
-Oxigenoterapia: casi todos los pacientes con shock nreseﬁtan disnea-
¥ valores bajos de 0, sanqumneo‘ Muchos recomlendan la correccidén me-
diante 1a apllcaczon de 0, kiimedo por mdscarllla o cateter. Fsta tera
pia de 02 tiene sus peligros, va que puede causar toxicidad en adminis
traciones prolongadas, incluso ﬁugde nroducir "pulmdn de shock" vy por
ella algunos usan 7, al 50%. Tambhi&n al progresar el shock aumenta la
presidn arterial de CO, y los pacientes pueden presentar insuficiencia
pulmonar y en este caso se necesita respirador mecdnico.
-La testitucidn del volumen circulante, hecha en forma répida y adecua
da es quizd la medida de sostén mis importante en el tratamiento de un
paciente chocado. A

Fn el shock cardiocénico, puede haber hipovolemia, igual que en-

el hemorrdgico y séptico. En caso de nérdida de sangre, la mejor tera

pia es la admi-istracién de sangre comvleta, aungue se pueden adminis
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trar otros liquidos mientras se comsigue un dnnédcr. En caso de usar-
% sanqre,,débe calentarse v amortiguarse.

‘{lSi el ¢aso es una quemadura y se va a utilizar plasma, se tienc-
A1a veRtaja de que permancce en el espacio intravascular mis ticmﬁo -
que otros liquidos, avngue puede producir henatitis sérica.

Algunos dicen que la solucibn ideal para reemplazar sangre es la
solucién salina isotfnica. Es f&cil de obtener ¥ barata. A veces se u
sa en partes iguales con dextrosa 5%, aungue tiene 1a desventaja de -
abandenar mds rdnido la circulacibn,

La solucién de Ringer lactada se considera la mejor para iniciar
la restitucién de liquidos en el shock.-Algunos se oponen diciendo que
aumenta el lactato ya elevado y que aumenta la amortiguacién de la éf
cidosis (19,26). ’

Otros substitutos y expanéorgs yva han side mencionados -en cgpi;g'
los anteriores, k

Todos los intentos de restitucidn del volumen circulante 1levan a
ciertos peligros. El principal es la twansfusién excesiva aue puede -
provocar edema cerebral y sobre todo pulmonar; los pacientes con shock
cardiogénico después del infarto del miocardio, son susceptibles a e-
fectos adversos en la t:.nsfusién sanguinea,

Otro peligrd es que al restablecer el volumen se puede hacer a - .
exﬁensas de un desequilibrio electrolitico.

Una guia @til seria la observacibn de 1la excrecifn urinaria, pul-.
so periférico y cambios de coloracifn de la pie!, aunque las gpufas -
mis confiables son la medicidén de la presibn venosa central y arterial..

F1 uso de cardioténicos ha sido decepcionante. Por edémrlo, elldib
zital mejora las arritwias, pero no el gasto cardiaco. Fil slucagon me

jora la actividad eléctrica del corazdn, pero causa nduseas y vémito.
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Los antibidticos han probado ser Gtiles e indisnensables'én~ei? %;
shock. El hecho de encontrar endotoxinas en muchas formas de shﬁck;;‘fv
induce a usarlo profildcticamente en }odos los shocks, |

Los diurdticos potentes se han usado pra pacientes con isufici&g‘
cia cardiaca congestiva y en casos de edema pulmonar.

Los agentes vasoconstrictores se han utilizade para aumentar la
presifn arterial y se usan con &xito en varias formas de shock,

Son dtiles en cass de hipotensidn hemorrdgica, Teacciones a2 med}
camentos, shock por lesién cerebral, etc. Los mds frecuentes son: me-
taraminol, levarterenol, angiotensina y fenilefrina.

Los vasodilatadores buscan mejorar el rendimiento cardiaco median V
te la restititucién de la resistencia periférica normal. Se deben usar
con la restitucifn adecuada del volumen circulante.

Existen los beta estimulantes y los bloqueadores adrenérgicos:élff
fa o beta. Entre ios primeros estén la dobamina v el isoproterencl; -
aunque faltaAihformacién y sus efectos noisan 3é1 todo ventéjosoé; Los -
princiﬁales son la fenoxibenzamina y la féntalamina. ’

También se han estudiade los corticosteroides en cantiaad masiva
en los tres.tipos de siock, siendo sus efectos principales celulaves=
v hemodindmicos. ’

Entre los primeros efectos hemodinimicos, tenemos el dilatador -
de los vasos periféricos constrefidos, ademis de un efecto inotrépico’
positivo sebre el corazén, distribuyen mejor el gasto cardiaco ¥y mejo
ran asf la irtigacibn tisuiar (19,?5).

Su efecto celular se basa en la hrotecciéa de 1a integridad~deflaf

membrana, lo que impide 1a salida de enzimas lisosomales, mejpxé»Qa

entrada de aminoicidos al ciclo del piruvato y de grasas,él_defxrqbgy

¢

y ast, hay més energia disponible (19,26).
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Tamhién se ha demostrade un efecto positivo 5”través de 1a esta§g‘
1izaci®n de la membrana lisosomal en forma espeéiFica, evitando asi la
liberacién de enzimas, como ya se menciond (22).

Los coticostercides potencian otros fdrmacos, diéminuyen la con-
centracién sanguinea de cininas, son anti-inflamatorios, protegen el-
bulmén de shock; son antihistaminicos, reducen la fiebre, protegen -
contra el edema cerebral y al sistema reticulo-endotelial, etc.

Sin embarge, no dejan de tener reacciones adversas como el.prodg
cir hemorragia gastrointestinal, Glceras, suprime 1la funcién adrenal-

y complican 1a cicatrizacidén (19,26),

_me0n-




TERAPIA DE FLUIDOS PREOPERATOR

“la evaluacién nreoveratoria vy la co

" rreccién de los desdrdenes en los fluidos, son parte integral de los-

cuidados quirtirgicos. Para poder realizar la anroximacién correcta, -
debemos entender las principales alteraciones asociadas-a enfermedades-
que requieren cirugia y esto se puede solucionar siguiendo algunas -
guias esenciales (25).

Las anormalidades mis frecuentes que pueden alterar el resultadorf
de la-cirugia, son las depleciones del fluide extracelular, sin cam -
bioaparente en la composicifn o concentracidn. £l diagnéstico de los-
cambios de volumen, se hace caii exclusivamente en bases clinicas. Los
signos estarin presentes en forma individual y dependen no sélo de 1la
cantidad sbsoluta de liquido extracelular, sine en la rapidez con aue
se~bierde*y la éresencia‘e ausencia de signos asocciados con la enfer-
medad, ‘

Los déficits en el volumen pueden deberse a pérdidas externas o-

ser debidos a una redistribucibn del Fluido extracelular hacia compar

- timentos no funcionales, aunque generalmente se debe a una combinacidn

de  ambos, Sin embargo, al redistribuirse los liquides, pasa desaperci-

‘bida esa redistribucién.

El fenbmeno de la redistribucidn intern& o translocacién es parti
cular de ciertas enfermedades quirrgicas. A pesar de no ser algo nue
#o: normalmente se asocia $6lo con ascitis, quemaduras o traumatis -
mos graves, Es de gran importancia la pérdida de 1Zquidos en peritoneo,
paredes intestinales vy lesiones inflamatorias de drganos abdominales.

Basta decir que el peritonec es capaz de secuestrar varigs litros, per

sdlo un paequefic asumento de grosor que pasa desapercibido casi sismpre.




-GG

fna secrecidn aumentada dentro ‘del lumen intestinal puede ocasig
nar pérdidas mayores, al igual que una infeccidén ﬁasiva del tejido -~
subcutdneo.
4 Ln medida exacta de estos déficits es cuantitativamente imposi -
: ble ¥y posiblemente innecesaria. Podemos tener ﬁna estimacién en base-

a la. gravedad de los signos, que serin ptedominantemte de tipo cardio-

‘vasculares con poces o ningln signo tisular,

: ) EL reem?lazo de fluidos debe iniciarse por observacidn de los -

7 signos ¥ les cambios se basan en la respuesta del paciente. Besgracia
damente no se puede confiar totalmente en esa observacidn de signos.-
Por ejemﬁlo, a veces el péciente realiza la miccidn y tomamos esto co-
mo signo de reemplazamieﬁtc efectivo. Sin embargo, en admistracién de
glucosa, puede haber diuresis osmftica; con manitol, .hay miccidén a -
expensas del volumen vascular casi inmediatamente.

Para elegir el fluido apropiado; debemos confrontar su concentra
cifn con las anormaliades en la composiciﬁn que estén presentes. En -
caso de hiper o hiponatremias, hiper ¢ hipomagnesemias, etc.. se si -
guen las recomendaciones sefialadas’en capitulos anteriares.

Si se trata de animales viejos, la posibilidad dé desﬁrdeneS»cdg
diacos debe tenerse éresente, pero esto no excluye la terapia,. aunque:
si indica mayores precauciones, mayor 1gntitiud de administraciény -
chequeo constante de las principales fuﬁcidnes.

Las enfermedades crénicas a menudo se asocian con déficits en el
volumen del fluide extraceluia;, giendo frecuentes los cambios en con

* centracdidn.y composicidn {Z5),.

Si la preparacidén preoperatoria hé sidc~prolongadé,,toﬁa importan
cia 1la terapia fluida, Vuchas veces el uso de catdrticos o enemas para
preparar el intestino, puede causar péridad aguda de lfquidos extrace-
lulares.

TERAPIA DE FLUTBOS DURANTE LA INTERVENCION OUIRURGICA:

si la preparacidn
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del estado liquido ha sido insuficiente, se puede desarrollar un esta

do de hipotensién durante la intervencidn particularmente si no se ha

reemplazado correctamente el fluido extracelular,
Las pérdidas de sangre durante la operacidén, deben ser reemplaza

das conforme se efectuan. Podemos realizar un cidlculo de las pérdidas

segin el peso del paciente, tamafic de ia herida quirdrgica y tejidos-

qué se verdn afectados par la intervencifn, De esta forma podemos te-
ner alguna estimacidn sobre posihles pérdidas y preveer cualquier:si-
tuacidn con sangre o solucibn reemplazante.

Ademds de sangre, en una operacién se pierde fluido extfacelula?
en ocasiones debido a una diseccifn excesiva, o nor eliminacién hacia
las paredes e interior del intestino delgado, eliminacién hacia la ca

vidad peritoneal, etc.0Otra via es la herida misma, gue en caso de ser

de gran tamafio, buede rpﬁresentan una via importante de eliminaciédn,

Los estudios han demostrado que las mayores pérdidas de 1iquidos‘
extfacelulares~ocurreﬁ en operaciones abdominales mayores. El reemplg
zo se puede lograr mediante la administracifén de una solucién salina-
bien balanceada durante la operacidn.

Las pérdidas sufridas durante una operacién, son casi imposibles

de medir, por 1o que no hay una f6rmula exacta para la administracidn

de terapia de fluidos. Podemos seguir algunos lineamientos, que aunque

algo arbitrarios pueden ser de mucha utilidad:

J-Administrar sangre coforme se pierde, independicntemente de cual -
quier terapia que se administré o se estd administrando.
ZeBl'reemplazo de fluide ext;acelular debe ser durante la.onefacién y

no se debe esperar al periodo postoperatoric. Se ha demostrado que si’

se atrasa, entran en accidn mecanismo compensatorios adremales y admi ..

4 nistraciones posteriores producen sobrecarga (25).

TamBién se ha comprobado que los fluidos secuestrados en el sitio -
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solucién salina isotdnica.

Vo es recomendable el uso de ¥+ en las primeras 24 horas a menos

que exista déficit (25).

En case de estar utilizando agentes hiperosméticos, 6inréti:os‘d
dexamatasona, debemos restringir los fluidos‘tzzl. ' '
b}-Perfodo ulterior: el problema es bésicamente el mismo: gstimar exac
tamente la pérdida que en este caso serd via pérdida insensible; SO~
hre tode por el tubo direstive y que puede ser aumentada wor hiperne-
tabolismo; hiperventilacién o fiebre. Se estiman las pérdidas y se -
Eeemplaian con dextrosa5%, tomando esﬁeciales precauciones en pacien-

tes con insuficiencias adrenales (25},

bt Rl

Y b T R i

B

P T

e




-98..

de l1a operacidn, se vuelven funcionales de uno a cinco dfas dé599é52‘f;x;

La administracin en pacientes viejos, tiene especiales cuidados | |

y se¢ deben checar constantemente las funciones vitales.

TERAPIA DE FLUIDOS POSTOPERATORIA:

la podemos dividir‘en:
al-Periodo inmediato: no se puede realizar una terapia de fluidos hag
ta que el éaciente esté en sala de rgcuperacién y'su estado liquido -
haya sido evaluado,

La evaluacién en este momento, dehe incluir un repasc éel‘estado
fluido posoperatorio, la cantidad aparente de pérdidas y ganancias dy
rante la operacién. El examen clinico del paciente‘debe incluir signos
vitales y diuresis. Cualquier terapia que se ordene, debe ser para cg
rregir déficits existentes, junto con terapia de manutencidn ese dia.

En pacientes que perdieron o recibieron gran cantidad de 1iqui-
dos, es muy dificil estimar elestado 1iquido en las primeras 24 horas.

Inmediatamente después de la operacién; el volumen extracelular-
sufre deélecién, debido a que las ?érdidas en el sitio del trauma qui
rirgico pueden alcanzar varios litros, FKsos déficits se pueden locali
zar medinnte la inestabilidad circulatoria. El desarrollo de hipoten-
sidn y taquicardia revela ese déficit (25).

' Es de particular importancia el restringir el insumo liquide en-
éacientes que hén sufirdo cranectomia. Un consumo mayor al adecuado -
exbaaderﬁ el especio extracelular y puede conducir al edema cerebral.
Podemos regular el consumo de liquidos en base a la observacifn diaria
del Nat+ sérico, osmolaridad y-BUN (22).

Se deben checar los niveles de conciencia, tamafio pupilar, paso-
del aire, cuadro respiratorio, pulso, Qolumen, temperatura de la piel

¢color y temperatura corporales, diuresis, etc. En ocasiones sélo hay-

pulso rdpido y oliguria. Podemos ayudar mediante la administracidén de
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solucién salina isotdnica.

N¥o es recomendable el uso de Y+ en las nrimeras 24 horas a menos
que exista déficitr (25).

En caso de estar utilizando agentes hiperosméticos, diuréricoes o
dexamatasona, debemos restringir los fluides (22).

bj-Pericdo ulterior: el problema es bisicamente ¢l mismo: estimar exag

tamente 1a pérdida que en este caso serd via pérdida insensible, so-

bre todo por el tubo divestivo y que puede ser aumentada vor hinerme-
tabolismo; hiperventilacién o fiebre., Se estiman las pérdidas y se -
reemplazan con dextrosad®, tomando esbeciales precauciones en pacien-

tes con insuficiencias adrenales (25),

Bl 2o R
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Iina vez,concluido’este Lraha;o, esoero que . 1ector hava comprnndx

do'la ‘mnortahcia'televante que tiene la Terapia de Fluides dentro de

Ta “edLgiﬂa Veterlnqrxa.

‘ Hemos vxsto, como 1as alteraciones de muchos sxstcmas, orqanos,
etc. afectan de una u otra forma el equilibrio hidro-electroiitico. He

mos tomado conciencia del papel gue juega la Terapia de Fluidos en los

preparatives quirfirgicos, durante la cirugia y en la recuperacidn post

oparatoria.

Fn sintesis, queda clara la neceeldad y la ercacxa de la terapeu
tica liqaida en estas y muchas otras situaciones.

Creo, que por este medio, los Médicos Veterinarios dedicados a la
Clinica de Pequefias Especies v los Médicos Veterinarios en general, -

disponen de una euia sencilla y priactica, que proporciona los medios -

necesarios pararrealizar toda una serie de maniobras terapfticas ten -

dientes a .regresar al paciente a su homeostasis, sin tener que recu -

rrir a equipos sofisticados o costosos ni a maniobras peligrosas y com

nlicadas.

t.a interrogante planteada en la introduccin queda ahora entera

mente contestada.
La Terapia de Fluidos tiene como meta, el regresar al organismo a

sy homeostasis, a ese equilibric tan complicado y 2 la vez tan natural
en el que se apova la vida, v que ahora sabemos, resulta ser, a veces,
alge precario.

De nuevo, esperc que la 1éctura de este trabajo motive a otros a-
realizar estudios mis especializados y particulares en‘este campo, que

ahora sabemes tan importante para el desarrollo de nuestra profesidn.

ceQw-
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