DE LOS FLUIDOS ORGANICOS

La fluidoterapia constituye una herramien-
ta esencial en el manejo y tratamiento de
multiples procesos patologicos en pequenos
animales. Cualquier alteracion del contenido
y distribucion de los fluidos organicos puede
tener graves consecuencias para la salud de
los pacientes. Para poder reconocer y corre-
gir estas alteraciones, resulta imprescindible
conocer como se distribuyen y cémo se
mantienen dentro de la normalidad los flui-

dos que existen en el organismo.

DISTRIBUCION ORGANICA DE FLUIDOS

La cantidad total de agua que existe en el or-
ganismo constituye el 60% del peso corporal
en el animal adulto.

Aplicado a la practica, esto quiere decir
que un perro adulto, de constitucién normal
y 10 kg de peso, contiene un total de 6 litros
de agua.

Este porcentaje es un poco variable en
funcién de la edad, del sexo y del estado de
nutricion. Asi, por e¢jemplo, en humanos se
ha comprobado que la cantidad total de flui-
dos disminuye con la edad, siendo ademas
menor en mujeres que en hombres. Estas va-
riaciones dependen muy probablemente del
contenido adiposo, ya que la grasa contiene

menos agua que el tejido muscular. En con-
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secuencia, en personas o animales jovenes,
donde el tejido muscular predomina clara-
mente sobre el adiposo, el contenido de agua
llega a alcanzar el 80% del peso corporal. Por
el contrario, el contenido de agua en los ani-
males obesos sera algo menor del 60% al te-
ner mas tejido adiposo de lo normal.

El volumen total de fluidos esta distribui-
do o repartido en dos grandes compartimen-

tos dentro del organismo (Figura 1.1):

1. El compartimento intracelular (contiene

2/3 del total de fluidos organicos).

El compartimento de fluidos intrace-
lular (CFI) incluye todo el liquido que se
encuentra en el interior de las células. Esta
separado del compartimento extracelular
por la membrana plasmatica celular.

2. El compartimento extracelular (contie-
ne 1/3 del total de fluidos organicos).

A su vez, este compartimento extrace-
lular se divide en dos subcompartimentos:
a. Compartimento intersticial (contiene

el 75% del total de los fluidos extrace-

lulares).

b. Compartimento intravascular (con-
tiene el 25% del total de los fluidos
extracelulares).

El compartimento de fluidos extrace-
lular (CFE) contiene todo el liquido que

no esta dentro de las células.
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Porcentaje de fluidos en el organismo = 60% del peso corporal

Figura 1.1. Distribucion orgénica de fluidos.

El CFE comprende a su vez los sub-
compartimentos intravascular (fluidos
contenidos dentro de los vasos sangui-
neos, basicamente el plasma) e intersticial
(la estructura del intersticio consiste en
fibras de colageno y proteoglicanos, entre
los cuales discurren los vasos linfaticos; la
composicidn del liquido que se encuentra
en este compartimento intersticial es muy
similar al plasma, pero con mucha menor
concentracién de proteinas). El compar-
timento intravascular contiene el 25% del
total de liquidos extracelulares, y el com-
partimiento intersticial el 75% restante.

. Existe otra cantidad pequena de fluidos

organicos (que suponen aproximada-
mente el 2% del peso corporal) que estin
contenidos en el llamado compartimento

Ejemplo: perro 10 kg = 6 litros fluidos

transcelular. Este compartimento transcelular
contiene los fluidos producidos por las se-
creciones de células especificas, e incluye:
liquido cefalorraquideo, fluidos gastroin-
testinales, linfa, bilis, secreciones glandu-
lares, secreciones respiratorias, liquido
pleural, peritoneal y pericardico, y liquido
sinovial. Dado que el agua y los electroli-
tos contenidos en este compartimento trans-
celular son perfectamente intercambiables
con los del espacio extracelular, a efectos
practicos, se incluye dentro de este Gltimo.
En condiciones normales, la cantidad de
fluidos contenidos en este espacio trans-
celular es tan pequena que no se tiene en
consideracién. Sin embargo, en ciertos
estados patologicos puede aumentar no-

tablemente, adquiriendo entonces impor-



tancia clinica (por ejemplo, en casos de

derrames pleurales o peritoneales).

COMPOSICION DE LOS DISTINTOS
COMPARTIMENTOS DE FLUIDOS

Los solutos (particulas que se encuentran
disueltas en los liquidos organicos) no estan
distribuidos de manera uniforme por los dis-
tintos compartimentos de fluidos del organis-
mo, porque las membranas que separan estos
compartimentos (pared vascular y membranas
celulares) tienen distinta permeabilidad frente

a los distintos solutos.
COMPARTIMENTO EXTRACELULAR

El compartimento intersticial y el intravascu-
lar estan separados uno de otro por la pared
vascular, compuesta por células endoteliales
y una membrana basal. La cara luminal de las
células endoteliales estd recubierta por una
capa constituida por glucosaminoglicanos,
proteoglicanos y glucoproteinas, denominada
glicocilix endotelial (GLE). Los componen-
tes principales del GLE son sindecanos, acido
hialurdnico, sulfato de condroitina, y heparan
sulfato. La presencia de una capa glicopro-
teica en el endotelio se propuso por primera
vez en 1940, aunque no pudo ser visualizado
hasta 1966, usando microscopia electronica.

En los altimos afios, se estd comproban-
do la gran importancia que tiene este GLE
en el mantenimiento de la integridad vas-
cular. Su deterioro o desprendimiento (en
inglés, shedding) se asocia a un aumento de
la permeabilidad y a alteraciones en el flujo
sanguineo, favoreciendo la extravasaciéon de

fluidos. Se puede considerar que el GLE es
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una interfase activa entre la sangre y la pared
capilar. Es semipermeable con respecto a ma-
cromoléculas anidnicas tales como albamina
y otras proteinas plasmaticas, cuyo tamafo y
estructura parecen determinar su capacidad
para penetrar en esta capa. Por ejemplo, no
puede ser atravesado por moléculas de tama-
fo superior a 70 kD. Miltiples evidencias su-
gieren que el GLE es una estructura dinami-
ca cuyas propiedades dependen no solamente
de los propios constituyentes del glicocalix,
sino también de sus interacciones con el mi-
croambiente local, lo cual estd poniendo de
relieve su importancia en numerosas patolo-
glas como la sepsis, patologias vasculares, etc.
Ademais, el GLE contiene un volumen con-
siderable de plasma no circulante, estimado
en 1-1,7 litros en humanos, y tiene una carga
neta negativa (mantenida fundamentalmente
por los glucosaminoglicanos) que afecta a su
interaccién con los componentes del plas-
ma, repeliendo, por ejemplo, a plaquetas y
glébulos rojos y blancos, oponiéndose asi la
trombosis microvascular y manteniendo la
reologia sanguinea.

El glicocalix endotelial, por tanto, en con-
diciones fisiologicas, tiene una importante
funcién como barrera vascular, y también
tiene propiedades antiinflamatorias ya que
impide que las células sanguineas entren en
contacto directo con el endotelio. Por el
contrario, cuando el glicocilix se degrada
(fundamentalmente por desprendimiento
de sus glucosaminoglicanos), esto conduci-
ra a adhesion y agregacién plaquetaria con
formacién de trombos, adhesion de leuco-
citos, aumento de la permeabilidad vascular
y formacién de edema. Numerosos estudios
demuestran que esta degradacion del GLE

se produce en estados de inflamacidn, sepsis,
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isquemia/reperfusion, trauma, diabetes y au-
mento de los niveles de péptido natriurético
atrial, entre otros.

Todas estas caracteristicas convierten al
GLE en una estructura muy relevante con
relacion a la fluidoterapia, ya que las situacio-
nes de hipervolemia que se pueden provocar
administrando cantidades excesivas de fluidos,
provocan la liberacion de péptido natriurético
atrial, el cual produce degradaciéon del GLE,
desencadenando un aumento de la permeabi-
lidad. Si esto ademas se produce en pacientes
que por su patologia de base ya tienen le-
sionado el GLE, como pacientes con sepsis,
enfermedades inflamatorias, etc., el riesgo de
sufrir edemas, formacién de trombos, etc., es
especialmente elevado. La constatacién de
este hecho ha provocado importantes cam-
bios en la forma de administrar fluidotera-
pia en los Gltimos anos, en el sentido de que
actualmente se tiende a ser mas conservador
con la administracién de fluidos ya que un
exceso de fluidos conduciria a hipervolemia
que provocaria lesion y degradacion del GLE,
con graves consecuencias para el paciente.

El endotelio vascular, ademas de ser una
barrera fisica entre la sangre y los tejidos a
nivel capilar, tiene un papel fundamental en
el mantenimiento de la homeostasis vascu-
lar. El endotelio vascular tiene muchas fun-
ciones incluyendo la de transporte (funcién
de barrera), la regulacién de la hemostasia
(trombosis y fibrindlisis), regulacién del tono
vascular (vasoconstriccion y vasodilatacion),
inflamacidn, inmunidad (innata y adquirida)
y formacidén de nuevos vasos sanguineos (an-
glogénesis). Las células endoteliales producen
6xido nitrico (NO), el cual mantiene el tono
basal de vasodilataciéon de arterias y venas, y

la prostaciclina (PGI,) que también es va-

sodilatadora; el equilibrio se mantiene con
la produccién de sustancias vasoconstricto-
ras como la endotelina, el tromboxano A2 y
el anién superoxido. Estas células producen
sustancias antitromboticas que se encuentran
en su superficie (en el glicocalix) como el
heparan sulfato, el proteoglicano trombomo-
dulina, la antitrombina (AT) y el inhibidor de
la via del factor tisular (TFPI).

En cuanto al transporte de liquidos y so-
lutos, estos pueden atravesar el endotelio a
través de dos vias: a través del cuerpo celular
(transcelular) o entre las células (paracelular
o intercelular).

Las moléculas liposolubles (como el oxi-
geno y el didxido de carbono) son capaces
de atravesar libremente las membranas de
las células endoteliales para pasar del espa-
cio de mayor concentracién al de menor
(transporte transcelular lipofilico). Por otro
lado, el agua atraviesa las células endoteliales
merced a las acuaporinas, que forman canales
a través de la bicapa lipidica altamente selec-
tivos para las moléculas de agua y permiten
asi su movimiento a través de la membrana
luminal o abluminal endotelial, por lo tanto,
creando una via transendotelial para el agua
(Figura 1.2).

Entre las células endoteliales se encuentran
poros. La mayoria de los poros solo permiten el
paso de las moléculas con un radio inferior a 3
nm (como iones, glucosa, aminodcidos y otros
pequenos solutos), por lo que estas sustancias
se intercambian libremente entre ambos com-
partimentos, siendo asi la concentracion de io-
nes casi la misma en el espacio vascular que
en el intersticial. Las pequenas diferencias que
existen en las concentraciones de iones entre
ambos compartimentos no tienen significa-

ci6n clinica, por lo que, a efectos practicos, se
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Transporte transcelular
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Figura 1.2. Intercambio de agua y solutos entre los esp
organelas vesiculo-vacuolares.

considera que las concentraciones plasmaticas
de iones (Na*, K", Ca®", etc.) que se deter-
minan en las analiticas sanguineas habituales
equivalen a sus concentraciones en todo el
compartimento extracelular (Tabla 1.1).

Sin embargo, estos pequefios poros no per-
miten el paso de las moléculas grandes, como
la albtimina sérica y otras proteinas, asi como
las células sanguineas. Un camino alternativo
para las moléculas solubles en agua a través de
la pared capilar es mediante franscitosis vesicu-
lar, que es una combinacién de endocitosis,
transporte vesicular a través de la célula y exo-
citosis. Esta transcitosis mediada por vesiculas
se produce, por ejemplo, cuando las proteinas
plasmaticas se unen a receptores glicoprotéi-
cos de albiimina (gp60) en la superficie de las
células endoteliales. Las proteinas plasmaticas
se concentran en cavidades con forma de cue-
va (caveolas), que luego sufren endocitosis y

forman vesiculas. Las vesiculas se unen a los

acios vascular e intersticial (en condiciones normales). VVO0s:

microtbulos en el citoesqueleto de la célulay
se mueven a través de la célula por un proceso
conocido como transporte vesicular. Este pro-
ceso puede ser completado mediante el trans-
porte de vesiculas individuales de la membra-
na apical a la basolateral de la célula endotelial,
o mediante vesiculas interconectadas llamadas
organelas vesiculo-vacuolares (VVOs) que lle-
gan a formar canales. En el lado opuesto del
epitelio, el contenido de la vesicula serd expul-
sado al fluido intersticial por exocitosis. Esta
transcitosis hace posible que las proteinas de
gran tamano se muevan a través de una mem-
brana celular y permanezcan intactas. Puede
ser un importante mecanismo de transporte
también para la insulina, la transferrina y la
albimina. La via de transporte mediada por
vesiculas es insensible a los gradientes transen-
doteliales de las presiones oncéticas e hidros-
taticas y también independiente del tamano
de la molécula transportada (Figura 1.2).
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Tabla 1.1

Concentraciones plasmaticas medias de electrolitos en perros y gatos (los valores de
referencia pueden variar ligeramente entre laboratorios).

Sodio (mEg/l) 140-150 146-157
Potasio (mEq/l) 3,9-5,2 3,7-5,2
Calcio ionizado (mmol/I) 1,2-1,5 1,1-1,4
Calcio total (mg/dl) 9,8-11,7 9,1-11,2
Magnesio total (mg/dl) 1,4-2,5 1,6-2,8
Magnesio ionizado (mmol/I) 0,43-0,6 0,43-0,7
Cloro (mEq/I) 109-120 116-126
Bicarbonato (mEq/l) 22 (20-25) 21 (18-23)
Fésforo (mg/dl) 3,3-6,1 3,2-6,6
Proteinas (g/dl) 5,5-7,8 5,5-7,9
Lactato (mmol/l) 0,5-2,5 0,5-2
Cationes seguidos de las proteinas, los sulfatos y los

El i6n de carga positiva mas abundante en
el CFE es el sodio (Na"). Las membranas
celulares son bastante permeables al sodio,
que tiende a introducirse en las células. Sin
embargo, en condiciones normales, la bom-
ba de membrana Na"/K" - ATPasa expulsa
activamente Na® al exterior de las células,
manteniendo asi un gradiente (diferencia) de
concentracién de Na” entre el CFE y el CFI
(la mayoria del Na* contenido en el organis-
mo se localiza en el CFE). El CFE contiene
una cantidad de potasio (K*) pequefia, pero
fisiolégicamente significativa; alteraciones en
la concentracién de K* en el CFE pueden
producir debilidad muscular (hipopotase-
mia) o cardiotoxicidad (hiperpotasemia).

Aniones
Los aniones mas abundantes en el CFE son
el cloro (CI) y el bicarbonato (HCOj3),

fosfatos.

La mayor dificultad que tienen las proteinas
para cruzar libremente la membrana vascular
hace que la concentraciéon de proteinas en el
plasma (espacio intravascular) se mantenga
slempre mids alta que su concentracién en el
espacio intersticial, contribuyendo asi a man-
tener la presion oncoética del plasma siempre
mas alta que la del intersticio (ver mas adelan-
te). No obstante, en ciertos estados patologi-
cos (shock, septicemia, etc.) puede producirse
un aumento de la permeabilidad vascular que
permite que las moléculas de mayor tamano
(como las proteinas) también puedan atrave-
sar ficilmente la membrana vascular, pudiendo
provocar edemas intersticiales al arrastrar con-
sigo cantidades significativas de agua. Actual-
mente parece claro que la extravasacién de
liquidos al intersticio en estas patologias tiene

mucho que ver con la lesién del GLE.



COMPARTIMENTO INTRACELULAR

Las membranas celulares que separan el CFI
del CFE son totalmente permeables al agua,
que puede circular con total libertad entre am-
bos compartimentos. Sin embargo, estas mem-
branas celulares no son tan permeables frente
a las particulas que tengan una carga eléctrica
(iones y proteinas). Si bien los iones pueden
atravesar la membrana plasmatica, deben ha-
cerlo mediante mecanismos de transporte es-
pecificos (bombas de membrana o canales 16-
nicos), por lo cual su paso del compartimento
intracelular al extracelular (y viceversa) no es
tan facil y automatico como el paso del agua.
Este hecho da lugar a que las concentraciones
de iones sean diferentes en el CFI y en CFE.
No obstante, el namero total de cationes y

Na* = 145
K'=44
Ca* =24
Mg = 1,1
Clr=117
HCO; =27
PO, =23
Proteina = 0
Intersticio

Extracelular
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aniones esta perfectamente compensado en
ambos compartimentos para mantener siem-

pre la electroneutralidad (Figura 1.3).

Cationes

El catién mas abundante en el CFI es el K7,
seguido por el magnesio (Mg*"). Las mem-
branas celulares son permeables al K™, pero
la bomba de membrana Na*/K" - ATPasa
introduce activamente K en la célula, contra
su gradiente de concentraciéon. Merced a esta
bomba Na"/K* - ATPasa, la concentracién
de K” en el CFI es muy superior a la exis-
tente en el CFE. La diferencia de concentra-
cién de K existente en el CFE con respecto
al CFI, es muy importante para generar y
mantener el potencial de membrana en los

valores normales (-70mV).

A

K" =140
Mg = 34
Na* =12

L = : Cf:'linr =4

»
" Proteina = 50
~ HCOg = 12
Cr=4

Y

»

Intracelular

Figura 1.3. Contenido medio de los principales iones en los distintos compartimentos de fluidos (expresados en mEg/l).
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Figura 1.8. Movimiento de fluidos entre los compartimentos intravascular e intersticial (fuerzas de Starling).

En consecuencia, cuando se produzcan
aumentos marcados de la presiéon hidrostatica
o bien descensos importantes de la presion
oncética plasmiticas, se acumulardn canti-
dades excesivas de liquido en el intersticio.
Cuando esta cantidad de fluidos intersticiales
exceda la capacidad de drenaje del sistema
linfatico, se producird un edema intersticial.

Otra circunstancia que puede provocar
una extravasacion excesiva de fluidos y pro-
vocar un edema intersticial, es un aumento
en la permeabilidad vascular: al aumentar el
tamafio de los “poros” que separan las célu-
las endoteliales, se filtran moléculas de gran
tamano (proteinas) al intersticio, lo cual oca-
siona un incremento de la presion oncética
intersticial que induce la salida de fluidos
desde los vasos al intersticio. Por otra parte,

cualquier patologia que curse con disminu-

cién de la capacidad de drenaje linfatico (ro-
tura u obstruccion de los vasos linfaticos) au-
mentara la probabilidad de que se produzca
un edema si bien estos problemas son poco
frecuentes en veterinaria.

Cada vez hay mas evidencias de que en
estos movimientos de fluidos también juega
un papel muy importante la pared vascular,
y concretamente el glicocalix que recubre
la cara luminal de las células endoteliales
(descrito anteriormente). Parece que algu-
nos componentes solubles del plasma, y en
concreto la albGimina, estan “embebidos” en
esta membrana (glicocalix), por lo que el
gradiente oncdtico descrito por Starling de-
pende de la existencia de un GLE intacto. Si
el GLE esta danado, se produce la extravasa-
ci6n de liquido. En otras palabras, se necesita

un GLE intacto para poder mantener una
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Figura 1.9. Esquema del glicocalix endotelial (modificado de Myburgh JA, Mythen MG. N Engl J Med 2013;369:1243-
1251). El glicocdlix es una capa de glicoproteinas y proteoglicanos sobre la membrana luminal de la célula endotelial y
juega un papel determinante en la permeabilidad vascular. En la figura (A) se muestra el glicocalix intacto, y en la (B) esta
degradado, dando lugar a edema intersticial, como sucede sobre todo en pacientes con problemas inflamatorios como la

sepsis o trauma.

integridad vascular normal (esto se denomi-
na la teoria de la doble capa) (Figura 1.9).
La degradacién de este GLE (conoci-
da como shedding) es hoy en dia una causa
bien conocida de edema, como sucede por
ejemplo en estados inflamatorios, sepsis, shock
hemorragico, trauma o cirugia. En estas situa-
ciones, tradicionalmente se administran canti-
dades elevadas de fluidos, que van a producir
distension de las paredes auriculares cardiacas,

estimulando la secrecién de péptido natriuré-

tico atrial, que por si mismo provoca degra-
dacidén del GLE. Por tanto, situaciones de hi-
pervolemia (exceso de fluidos) van a producir
edema, y también problemas de inflamacion,
hiperagregabilidad plaquetaria e hipercoagu-
lacién al provocar lesiones del GLE, ya que
este ultimo también contiene compuestos
implicados en todas estas reacciones.

En resumen, parece que el GLE juega un
papel fundamental en la regulacion de la mi-

crocirculacidn, en la formaciéon de edemas, y
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mioinositol, N-acetil-aspartato, glutamato y
colina. La sintesis y acimulo intracelular de
estos osmolitos lleva cierto tiempo (5-7 dias),
lo cual explica por qué los signos clinicos
de hipernatremia aparecen muy ripido si la
subida de sodio se ha producido de forma
aguda (no hay tiempo para que se desarrolle
este mecanismo compensador), y, sin embar-
go, tardan mas en aparecer si la subida ha sido
cronica (en este caso si da tiempo a la forma-
cién de suficientes osmolitos). Este mecanis-
mo de compensacidn es eficaz a corto plazo,
lo cual explica por qué muchos animales
con hipernatremia (crénica) no manifiestan
signos clinicos. Sin embargo, su eficacia es
limitada, y deja de funcionar si no se corrige

la hipernatremia.
SIGNOS CLINICOS

La severidad de los signos clinicos depende
del grado de hipernatremia (aparecen general-
mente cuando Na' >170 mEq/1), pero sobre
todo depende de la rapidez con que se pro-
dujo dicha subida (aparecen mas precozmente
y son mas severos cuando el aumento de Na*
se ha producido de forma aguda, que general-
mente se entiende como menos de 48 horas).

Los signos clinicos principales son los
derivados de la deshidratacién de las células
cerebrales: letargia, rigidez muscular, vocali-
zacidn, convulsiones, ataxia, mioclonias, tem-
blores, estupor y coma.

El paso de fluidos del compartimento in-
tracelular al extracelular también puede oca-
sionar alteraciones vasculares por sobrecarga
de volumen, pudiendo dar lugar a hemorra-
gia intracraneal, hematomas, trombosis o in-
fartos, con la sintomatologia correspondiente

dependiendo del area cerebral afectada.

DIAGNOSTICO

La hipernatremia puede presentarse asociada
a hipervolemia/edema, normovolemia, o hi-
povolemia/deshidratacion. Esta caracteristica
resulta muy util para realizar el diagndstico
diferencial de sus posibles causas, ya que per-
mite distinguir los casos por ganancia neta de
sodio de los de pérdida neta de agua (Tabla
4.1). La hipernatremia con hipervolemia es
poco frecuente y se produce por una ganan-
cia neta de sodio. Es mucho mas frecuente
encontrar hipernatremia asociada a situacio-
nes de normo o hipovolemia, en las que hay
una pérdida de agua pura o de agua hipoto-
nica, respectivamente.

En funcién de la causa de la hipernatremia,
se encuentra la concentraciéon de sodio o to-
nicidad/osmolalidad de la orina del paciente
normal, aumentada o disminuida, por lo que
si se pudiese medir este parametro, ayudaria
mucho en el diagnoéstico diferencial, ya que
permite distinguir las pérdidas de agua renales
de las extrarrenales, y la diuresis osmotica y/o
por diuréticos de la diuresis por diabetes insi-
pida (Figura 4.2). S1 no se puede medir direc-
tamente la osmolalidad urinaria (OsmU), se
puede estimar aproximadamente a partir de la
densidad urinaria (DU) multiplicando los dos
ultimos digitos de la densidad urinaria por 40

mOsm/kg, o aplicando la férmula:
[ OsmU = (DensidadU -1000) X 40 ]

Se detallan en la Tabla 4.2 algunas equi-
valencias (siempre que en la orina no exis-
tan otras sustancias que afecten a la densidad,
como glucosuria, proteinuria o toxicidad
por etilenglicol). Si se pueden determinar la
osmolalidad y los niveles de Na™ y K* en
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Hipervolemia Hipernatremia
Euvolemia Hipovolemia
Na*, >100 mEq/I J/ \L
Osmolalidad urinaria Osmolalidad urinaria
Admin CINa hipertonica i
Admin bicarbonato ?\ls;,ﬂ:l"gid Osmolalidad | Normal o 1 Disminuida
sodico
Ingesta excesiva
de sodio S—
ipodipsia : L . .
primaria Diabetes insipida Na*,<20 mEg/I Na*,>20 mEq/I
Jadeo excesivo
Aportar agua libre Pérdida extrarrenal: | | Pérdida renal:
L (Gluc-5% o CINa 0,45%) Gl: vémitos, diarreas Insuficiencia
DIUI'EtI(}OS ADH si diabetes insipida 3er espacio: pan- renal
Administracion gluco- Dieta hiposodica creatitis, peritonitis Diuréticos
sado-5% o CINa 0,45% Hidroclorotiazida Cutaneas: Diuresis
para restaurar quemaduras osmotica
déficit de agua libre
Reponer volemia
- Aportar agua libre
Pruebas diagnosticas
[] g (6luc-5% o CNa 0,45%)
I:I Causas mas probables ADH si diabetes insipida
Dieta hiposodica
D Tratamiento Hidroclorotiazida

Figura 4.2. Diagndstico diferencial y tratamiento de hipernatremia en base a volemia/hidratacion y osmolalidad urinaria. Si
no es posible medir la osmolalidad urinaria se puede estimar en base a la densidad urinaria. Na*, = Na* urinario (ver texto).

orina, se podria aplicar el algoritmo diagnos-
tico propuesto por la Sociedad Espanola de
Nefrologia (humanos) (Figura 4.3).

A la hora de interpretar la concentracion
de iones en orina, hay que recordar que no
se trata exactamente de ver si su concen-
tracion estd dentro o fuera de unos valores

determinados, sino de interpretar si esa con-

centracién urinaria es adecuada a la situacion
clinica, es decir, si los rifiones estan respon-
diendo de forma adecuada a una situaciéon
clinica determinada (funcién renal normal),
o si no lo estan haciendo (funcién renal alte-
rada) (ver principio de este apartado).

En resumen, la respuesta renal adecuada

a la hipernatremia es la reabsorcién maxima
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Tabla 5.9

tribuyen al anion gap.

Cationes y aniones presentes en el liquido extracelular (concentraciones medias), y que con-

Na* = 146 mEq/I
K* =4 mEqg/I
Ca?* =5 mEg/l
Mg?* = 2 mEq/I

Total = 157 mEq/I

Cl=110 mEqg/I

HCO5 = 22 mEq/I

S0.> =2 mEqg/I

HPO,* + H,PO, = 2 mEqg/I
Lactato" = 2 mEq/I
Proteinas™ = 16 mEq/I
Otros™ = 3 mEq/I

Total = 157 mEq/I

Figura 5.4. Tipos de acidosis metabolicas segln anion
gap. (A) Distribucion iénica normal (anion gap normal). (B)
Acidosis metabdlica con aumento del anion gap: acimulo
de &cidos no medibles (disminuye levemente el HCO; y
aumenta el anion gap, el CI" se mantiene normal). (C) Aci-
dosis metabdlica con anion gap normal debido a pérdida
de HCO; (el anion gap se mantiene normal a costa de un
aumento del CI).

Como la electroneutralidad debe mante-
nerse siempre en los fluidos organicos, la suma
de todos los cationes (incluyendo los que se
miden habitualmente en el laboratorio y los
que no se miden), debe ser igual a la suma
de todos los aniones (medidos y no-medidos).
Esto se expresa en la siguiente ecuacién:

Na" + K" + (Cat"-noMed) =
CI' + HCO3 + (An"-noMed)
g

(Na" + K") - (CI' + HCO5") =
(An"-noMed) — (Cat™-noMed) = hiato

anidnico (anion gap)

Los valores normales de anion gap en pe-
ITOS y gatos, son:

® Perros = 12-24 mEq/1.
® Gatos = 13-27 mEq/1.

Las patologias que pueden provocar altera-
ciones del anion gap con mayor frecuencia en

la clinica veterinaria aparecen en la Tabla 5.10.
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Tabla 5.10 Causas de alteraciones del anion gap.

Aumento de los aniones-no-medidos
» (Cetoacidosis diabética

o Acidosis lactica

e Azotemia

e Aumento de alblimina plasmatica

[ ]

L]

[ ]

Toxicidad por etilenglicol
males)

Disminucion de los cationes-no-medidos
¢ Hipocalcemia
¢ Hipomagnesemia

Aniones exdgenos: penicilina, carbenicilina, salicilatos

Deshidratacion (la disminucion del volumen plasmatico induce
aumento de la concentracion de los aniones plasmaticos nor-

» Tratamiento con citrato sddico, lactato sddico, acetato sodico

Disminucion de los aniones-no-medidos
e Descenso de la albimina plasmatica
e Acidosis por dilucion

Aumento de los cationes-no-medidos

* Hipercalcemia

¢ Hipermagnesemia

¢ Proteinas catiénicas en mieloma mdltiple
e Polimixina-B

La alteracidén més frecuente del anion gap
consiste en un incremento sobre sus valores
normales, y la causa mas comun suele ser un
acimulo de icidos en los fluidos orginicos
(es decir, una acidosis metabodlica). Por con-
siguiente, el anion gap puede ayudar mucho
en el diagnéstico diferencial de las causas
de acidosis metabdlica. De hecho, esta es su
principal utilidad en la clinica.Se va a mos-

trar con un par de ejemplos:
Ejemplo 1: acidosis ldctica

H'Lactato" + Na"HCO; —
Na‘Lactato” + H,CO; —
CO, + H,O

En este ejemplo, el acimulo de acido lac-
tico (HLactato”) provoca una reduccién de
uno de los aniones que si se mide (el HCO5"),

y lo reemplaza con el anién-no-medido, lac-

tato. Por consiguiente, el valor del anion gap
aumenta en este ejemplo, por lo que a este
ejemplo (acidosis lactica) se llamara acidosis
con anion gap elevado. Por otra parte, en este
tipo de acidosis el nivel de Cl" no aumenta,

por lo que se llama normoclorémica.

Ejemplo 2: acidosis por aumento de acido
clorhidrico

H*CI' + Na"HCOs; — Na'CI
+ H2C03 — C02 + Hgo

En este otro ejemplo, el acamulo del aci-
do clorhidrico (H"CIl") también produce
una disminucidn del anién-medido HCO5™,
pero esta vez se reemplaza con otro anidén-
medido, el cloruro. Por consiguiente, el valor
del anion gap no cambia en este ejemplo de
acidosis metabdlica (por acimulo de acido

clorhidrico), y por lo tanto se le llamara aci-
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