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INTRODUCCION

El conocimiento de los trastornos hidroelectroliticos y del equilibro acido/base esta
adquiriendo una gran importancia en medicina veterinaria, ya que el
mantenimiento de las concentraciones normales de electrolitos y gases en sangre
es fundamental en pacientes para conseguir una correcta homeostasis. Los
trastornos de estos pardmetros, por diversas patologias, afectan a varios érganos,
incluyendo el sistema nervioso, cardiaco y musculo esquelético. Desequilibrios
importantes pueden causar signos clinicos graves e inclusive la muerte (Villiers &
Blackwood, 2005). Por ello, el desbalance de electrolitos y gases son una alteracion
a las que se enfrenta el clinico veterinario en su trabajo diario, con el
advenimiento de los analizadores portatiles de gases y electrolitos, accesibles para
algunas clinicas e instituciones, es de importancia tener reportes de las
alteraciones de gases y electroliticos en patologias comunes en la clinica diaria. El
presente trabajo tiene por finalidad determinar alteraciones y/o trastornos en los
pacientes que ingresan al servicio de urgencia y cuidados intensivos de la Clinica
Veterinaria del Sol, donde la toma de muestra y el analisis se hacen in situ, lo cual
permitird conocer datos de importancia para la implementacién de correccion y/o

terapéuticas.



Il. PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACION:

I.1.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

I.1.1. Descripcion del problema:

Es imposible predecir con exactitud la naturaleza de los cambios
electroliticos y acido/base basandose con los parametros clinicos
(Nelson & Couto, 2014). Y estos cambios son habituales, y tienen una
importancia significativa en la morbilidad y mortalidad de casos clinicos,
si no se reconocen o si el tratamiento es inadecuado (Villiers &
Blackwood, 2005). Una complicacion es que la necesidad del analisis
rapido de los mismos puede impedir el uso de laboratorios alejados.
(Willard & Tvedten, 2004)

En la ciudad de La Plata - Argentina muy pocas clinicas veterinarias y/o
laboratorios tienen acceso o pueden realizar mediciones de electrolitos
y gases en sangre.

Estos trastornos electroliticos y del equilibrio acido/base pueden
deberse a diversas enfermedades. La correccion oportuna de las
alteraciones de los liquidos, electrélitos y el estado acido/base causa a
menudo a los pacientes un beneficio mas inmediato que el establecer
un diagndstico especifico, aunque ambos son necesarios (Willard &
Tvedten, 2004).

Durante las ultimas décadas se han desarrollado diferentes métodos
para la medicidén de electrolitos y del equilibrio acido/base, éstos han
demostrado ser muy eficientes. Sin embargo, estos métodos a pesar de
ser muy precisos por su elevado costo limitan su empleo rutinario y se
reservan para centros o laboratorios especializados. Ello conlleva a la
finalidad de este trabajo, basado en realizar un reporte de mediciones
de electrolitos y gases en sangre venosa en pacientes que ingresan al
servicio de urgencia y cuidados intensivos en la clinica veterinaria donde
la toma y el analisis de la muestra se realizé en situ. Estos reportes de
resultados brindaran un panorama general para clinicos veterinarios que
no pueden acceder a dichas pruebas y mediciones.



11.1.2.

1.2.

1.2.1.

Formulacion del Problema:

éQué tipo de alteraciones electroliticas y del equilibrio acido/base se
presentan en los diversos casos clinicos que ingresan en el servicio de
urgencia y cuidados intensivos de la Clinica Veterinaria del Sol, en la
ciudad La Plata — Argentina?

OBIJETIVOS:

Objetivo general:

Medir los electrolitos y gases en sangre venosa en pacientes que
ingresan al servicio de urgencia y cuidados intensivos de la
clinica veterinaria, mediante el analizador OPTI CCA-TS con dos
Cassette: E-Cl y E-Ca. E interpretar los resultados.

1.2.2. Objetivos especificos:

11.3.

Medir el pH, PCO,, PO,, tHb, SO2, Na+, K+, Ca++ (Cassette E-Ca)
en sangre venosa, hacer la correccidn pH, PCO, y HCO3 vy realizar
la evaluacion en pacientes que ingresan al servicio de urgenciay
cuidados intensivos.

Medir el pH, PCO,, PO,, tHb, SO2, Na+, K+, Cl- (Cassette E-Cl), en
sangre venosa, hacer la correccion pH, PCO, y HCO3 vy realizar la
evaluacién en pacientes que ingresan al servicio de urgencia y
cuidados intensivos.

JUSTIFICACION:

El estudio permitird conocer los resultados y su evaluacién de los
analisis de electrolitos y gases en sangre venosa en los pacientes que
ingresan al servicio de urgencia en la clinica veterinaria mediante el
analizador OPTI CCA-TS. Su principal ventaja reside en proporcionar
resultados rdpidos y precisos.

Para el desarrollo del trabajo se cuenta con la capacidad logistica y el
apoyo médico y del personal de la Clinica Veterinaria del Sol.



1.4.

Con los aportes de este estudio se pretende dar a conocer un panorama
clinico del medio interno de los pacientes que ingresan al servicio de
urgencia en la clinica veterinaria. Esta informacion serd publica y para
uso de la comunidad médica veterinaria y contribuira de manera
especial a la implementacidn de estrategias operativas que permitan la
solucién del problema planteado en la investigacién. Esta situacidn
pretende lograr un beneficio en la calidad clinica de los pacientes asi
como en la tranquilidad de los propietarios de la ciudad de la Plata; asi
como en la comunidad estudiosa y cientifica interesada en la medicinay
bienestar animal.

MARCO TEORICO:

El tratamiento apropiado de las alteraciones de fluidos y electrolitos
requiere un entendimiento basico de fisiologia del equilibrio de fluidos.
(DiBartola, 2007)

11.4.1. Distribucidon de fluidos corporales

En estado de salud alrededor del 60% del peso corporal animal es agua;
el 40% es intracelular y el 20% es extracelular (5% intravascular y 15%
intersticial) (Meyer & Harvey, 2000).

El volumen intravascular tiene dos partes: el sector venoso, que actuia
como reservorio de sangre y el sector arterial, que es importante
fisiolégicamente y constituye el volumen circulante eficaz, el cual
asegura a la perfusion tisular y estd estrechamente regulado (Ceballos
Guerrero, y otros, 2016) .

Existen ciertas variaciones en el agua corporal entre especies e
individuos probablemente relacionadas con el género, edad y condicién
corporal. El animal joven tiene un mayor porcentaje del peso corporal
en agua por ejemplo (Meyer & Harvey, 2000).

Tabla 1: Agua corporal como un porcentaje del peso en Kg.
Liquido Intracelular (LIC) 40%
Liquido extracelular (LEC) 20%

Intersticial 15%
Intravascular 5%

Subtotal 20%

Agua corporal total 60%

(DiBartola, 2007)



Aunque los liquidos corporales tradicionalmente se conceptualizan en
estos varios compartimientos, el agua y los solutos en estos espacios se
encuentran en equilibrio dinamico a través de la membrana celular,
endotelio capilar y células de capas especializadas. Los liquidos y
electrolitos se mueven entre los compartimientos para mantener la
homeostasis en cada uno de ellos. En estados de enfermedad, los
voliumenes de fluidos y concentraciones de solutos pueden cambiar

dramaticamente (DiBartola, 2007).

11.4.2. Distribucion de los solutos corporales:

Ademads del agua, los fluidos corporales contienen varias

concentraciones de solutos. Las concentraciones ligeramente

incrementadas de aniones y reducidas de cationes en el liquido
intersticial en comparacion con el plasma ocurren principalmente por la
presencia de proteinas con carga negativa en el plasma. Las
concentraciones de equilibrio de aniones y cationes a través del
endotelio vascular estdn determinadas por el equilibrio de Gibbs-
Donnan, que ocurre porque las proteinas de carga negativa no difusibles
afectan a la distribuciéon de otros solutos pequefios con carga.

(DiBartola, 2007)

Valores medios para las concentraciones de electrolitos en el liquidos
extracelular e intracelular, hay diferencia marcada en la concentraciéon
de muchos electrolitos.

Tabla 2: Concentracion de electrolitos en el LECy LIC
Liquido extracelular Liquido Intracelular

Sodio (Catidn) 145 mEq/L 12 mEg/L
Potasio (Catidn) 4 mEq/L 140 mEq/L
Calcio (Catiodn) 2,5 mEg/L 4 mEq/L
Magnesio (Cation) 1 mEq/L 34 mEg/L
Cloro (Anidn) 110 mEq/L 4 mEq/L
Bicarbonato (Anion) 24 mEqg/L 12 mEq/L
Fosfatos (Anidn) 2 mEqg/L 40 mEqg/L

(DiBartola, 2007)

El catidon mas abundante en el liquido extracelular es el sodio (Na*), la
mavyor parte de Na* corporal se encuentra en el espacio extracelular. El
aniéon mas abundante en el liquido extracelular, son el cloruro (CI') y el
bicarbonato (HCOs’). El liquido Extracelular también contiene una



pequefia cantidad, pero fisiolégicamente importante de potasio (K°).
(DiBartola, 2007)

En contraste con el liquido extracelular, los cationes principales en el
liquido intracelular son el K" y el magnesio (Mg**). La mayor parte del K*
corporal se encuentra en el liquido intracelular en el que el K es el
catiéon mds abundante. Las membranas celulares son permeables al k.
El gradiente de concentracion del K* en el liquido intracelular y
extracelular se mantiene gracias a la adenosinatrifosfatasa sodio —
potasio (Na*, K'-ATPasa) de membrana que mueve K" hacia el interior de
las células en contra gradiente de concentraciéon. Los aniones
predominantes en el liquido intracelular son los fosfatos orgdanicos y las

proteinas (DiBartola, 2007).

La composicion idnica de los compartimientos muestra que aunque la
composicion de solutos del LEC y el LIC es bastante diferente, el nimero

total de

cationes vy

aniones

electroneutralidad. (DiBartola, 2007)

es

igual

para

mantener la

Tabla 3: Composicidon idnica aproximada de los compartimientos
corporales
16n Plasma Agua Liquido Célula
(mEq/L) | Plasmatica* | intersticial muscular
(mEqg/L) (mEq/L) esquelética
(mEq/L)
Cationes
Na* 142 152,7 145,1 12,0
K* 4,3 4,6 4,4 140
Ca** (ionizado) 2,5 2,7 2,4 4,0
Mg**(ionizado) 1,1 1,2 1,1 34
Total 149,9 161,2 153 190
Aniones
o} 104 111,9 117,4 4
HCO5 24 25,8 27,1 12
HPO,*,H,PO, * 2 2,2 2,3 40
Proteinas 14 15 0 50
Otros 5,9 6,3 6,2 841
Total 149,2 161,2 153 190
*El contenido de agua plasmatica se asume como el 93% del volumen plasmatico. (DiBartoIa,

2007)

t Principalmente representa los fosfatos organicos como el ATP.



Por ello, los niveles de los principales electrolitos: potasio, sodio, calcio,
magnesio y cloro estan estrechamente relacionados por la accion de
hormonas y por la funcién renal que se ven afectados por diversas
patologias (Villiers & Blackwood, 2005).

Los valores para las concentraciones medias en el LEC de solutos
importantes en perros y gatos se describen a continuacion.

Tabla 3: Concentracion plasmatica de electrolitos en perro y gato
Sustancia Unidades Perro Gato
Sodio mEq/L 145 155
Potasio mEq/L 4 4
Calcio ionizado mEq/L 5,4 5,1
Calcio total mEq/L 10 9
Magnesio total mEq/L 3 2,5
Cloruro mEq/L 110 120
Bicarbonato mEq/L 21 20
Fosfato mEq/L 4 4
Proteinas g/dL 7 7
Lactato mg/dL 15 15

(DiBartola, 2007)

La mayoria de las alteraciones en el volumen del fluido extracelular van
acompafiadas de alteraciones en la composicién del plasma, esto no se
debe Unicamente a que las pérdidas de iones contribuyan al problema
inicial si no que la defensa del rifién frente al agotamiento del volumen
altera la capacidad renal para regular la composicion del plasma
(Michell, Bywater, Clarke, Hall, & Waterman, 1991).

Concentracion sérica de Potasio (K'):
Indicaciones habituales:

Anorexia prolongada, vomitos, diarrea, debilidad muscular, bradicardia,
arritmias supraventriculares, oliguria, anuria y poliuria. También debe
medirse ante la sospecha de hipoadrenocorticismo, falla renal aguda o
cronica, cetoacidosis diabética, vomitos prolongados, obstruccion
uretral, uroabdomen o diuresis posobstructiva o durante el tratamiento
con diuréticos (por ejemplo: furosemida, tiacidas, espirolactona) o
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (por ejemplo:
enalapril) (Willard & Tvedten, 2004).



Alteraciones en la homeostasia del K*:

Como se menciond, el K™ es el electrolito principal del medio intracelular
y su balance esta interrelacionado con los demas hidroelectrolitos, El
compartimiento intracelular funciona de reservorio, procurando que las
concentraciones del espacio extracelular se mantengan constante.
(Ceballos Guerrero, y otros, 2016). Cerca de 95% de K* corporal total es
intracelular, las células mantienen una elevada concentracion de K*
(casi 140 - 150 mEqg/L) y un nivel bajo de sodio (unos 10 mEq/L) por
medio de la bomba adenosintrifosfatasa (ATPasa) Na*-K* localizada en la
membrana celular. (Schaer, 1991).El resultado de este mecanismo de
bombeo provoca una concentracion de potasio baje 3,5 - 5,8 mEqg/L en
los perros y 3,6 — 4,5 mEg/L en gatos en el suero (Villiers & Blackwood,
2005).

El rifidn es el principal 6rgano regulador del balance corporal del K"
Modifica las perdidas urinarias en funcién al contenido total de K* del
organismo. Este se filtra por el glomérulo y alrededor del 50 — 70% se
reabsorbe en el tubulo proximal, pero son los segmentos terminales los
que regulan la cantidad de potasio que aparece en la orina. La secreciéon
distal de potasio esta regulada por su ingesta, el aporte de sodio al
tubulo distal, con el cual se intercambian, y la accidon de la aldosterona.
El aumento del volumen urinario produce incremento del sodio en la
nefrona distal, que se intercambia por el potasio. Por lo tanto los
estados polidricos tienden a la hipocaliemia (hipopotasemia), por el
contrario cuando hay un volumen de orina reducido disminuye el
intercambio  sodio-potasio 'y favorece a la hipercaliemia
(hiperpotasemia). (Ceballos Guerrero, y otros, 2016)

Tanto la hipocaliemia como la hipercaliemia tienen efectos marcados en
el corazon, la hipercaliemia provoca bradicardia, parada atrial y escape
ventricular, mientras que la hipocaliemia puede predisponer a las
taquiarritmias (Villiers & Blackwood, 2005).

La siguiente tabla se indica las posibles causas de hipercaliemia e
hipocaliemia.



Tabla 4: Diagnostico diferencial para la hipercaliemia

Error de laboratorio o de interpretacion

Muestra de sangre hemolizada.
Trombocitosis.

Leucocitosis.

Perros Akita.

Aumento de potasio a partir de fuentes exdgenas

Fluidoterapia intravenosa que contiene sales de potasio.
Aumento de la toma diaria o suplementacion.

Excrecion de potasio reducida

Fallo renal andrico u oligurico.

Obstruccion de urinario.

Rotura de vejiga Hiperadrenocorticismo.

Hipoaldosterismo primario.

Terapia con farmacos
e Diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona).
e Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.
e Antiinflamatorios no esteroideos.

Redistribucidn de potasio: movimiento de células al liquido extracelular

Acidosis metabdlica: producida por un dcido inorgdnico.
Hiperosmoralidad.
Pseudohipoadrenocorticismo:
e Trichuris
e Hipovolemia producida por vémitos / diarreas fuerte.
e Deplecion del volumen efectivo circulante por una efusién pleural,
pericardica o peritoneal.
Destruccion masiva de los tejidos, por ejemplo en el sindrome de lisis
tumoral)
Bloqueantes beta-adrenergicos.
Toxicidad por digitalicos.

Otras causas

Terapia con farmacos (inhibidores de la ACE).
Contaminacion de la muestra de sangre con EDTA.
Etapa final de la gestacion.

Los diferenciales mas habituales estan en cursiva (Villiers & Blackwood, 2005)

Tabla 5 :Diagnéstico diferencial para la hipocaliemia

Disminucion en la captacion

Anorexia.
Fluidoterapia con fluido libre de potasio.

Aumento en la perdida

Perdidas gastrointestinales
Vémitos y diarrea.

Pérdidas renales

Fallo renal cronico.




Diuresis post-obstructiva.
Poliuria.
Acidosis tubular renal.
Hiperadrenocorticismo.
Hiperaldosteronismo (sindrome de Conn).
Hipomagnesemia.
Acidosis metabdlica.
Terapia con farmacos

e Penicilina.

e Diuréticos de asa y tiacidas.

e Exceso de mineralocorticoides.

Redistribucidon del potasio — Entrada en las células aumentadas.

Alcalemia.

Niveles de insulina elevados.

Administracion de agonistas beta — adrenérgicos.
Hipotermia

Miopatia hipocaliemia del gato Burmés.

Otras causas

Hipertiroidismo

Los diferenciales mas habituales estan en cursiva (Villiers & Blackwood, 2005)
Concentracion sérica de Sodio (Na*):
Indicaciones habituales:

La determinacién de Na' es util en las enfermedades sistémicas
caracterizadas por vémitos, diarrea, polidipsia y poliuria, debilidad
muscular, comportamiento anormal, convulsiones, edema. El Na* sérico
deberia ser determinado ante el diagnostico de falla suprarrenal, renal,
hepatica o cardiaca; en casos de tratamiento prolongado con liquidos o
diuréticos, o en pacientes que no estan bebiendo agua. (Willard &
Tvedten, 2004)

Alteraciones en la homeostasia del Na™:

El Na® es el catién dominante del liquido extracelular, siendo el principal
determinante de la osmolaridad extracelular y del mantenimiento del
volumen intravascular (Gonzalez Gémez & Milano Manso, 2014).

Esta dentro de un rango estrecho y es esencial para prevenir los desvios
nocivos del agua entre los compartimientos extracelular e intracelular
del cuerpo. El Na* normalmente constituye el 95% de los solutos con
actividad osmética del LEC; por ello la natremia (concentracion sérica de
Na’) refleja la osmolaridad del LEC (Schaer, 1991). Por lo tanto el Na* es
el principal responsable de proporcionar los medios con los que el agua



se retiene o se pierde a través de los rifiones (Villiers & Blackwood,
2005).

Los niveles de Na® en el plasma estan controlados por la regulacién del
volumen de la sangre y la osmolalidad del plasma a través de los
siguientes mecanismos:

e Activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS).
e Liberacion de la hormona antidiurética (HAD o por sus siglas en
ingles ADH).

La reduccidn del volumen resulta en la activacién del RAAS, llevando a la
formacidon de angiotensina Il y a la liberacion de aldosterona. La
angiotensina Il causa un incremento del tono simpatico y, por tanto, un
incremento de la presién sanguinea y aumento de la absorcién de Na“,
CI" y agua en el tubulo proximal del rifidn. La aldosterona provoca un
aumento de la resorcién de Na*a cambio de potasio en el tubulo distal
(Willard & Tvedten, 2004).

La reduccién del volumen y la reduccion del volumen efectivo, tal como
sucede en el fallo cardiaco congestivo, también desencadenan la
liberacion de ADH mediante la estimulacion de barorreceptores del seno
carotideo. Sin embargo estos receptores de volumen son mucho menos
sensibles, a diferencia del RAAS, solamente se activardn después de una
disminucién sustancial del volumen de la circulacidn. Estos cambios se
revierten si hay una expansién del volumen circulante (Willard &
Tvedten, 2004).

En el siguiente cuadro se indican las posibles causas de hipernatremia e
hiponatremia.

Tabla 6: Diagndstico diferencial para la hipernatremia

Hipernatremia con pérdida de agua en exceso de sodio

Pérdida de fluido hipotdnico

Enfermedad gastrointestinal (vdmitos y diarrea).
Fallo renal.

Diabetes mellitus.

Terapia diurética.

Perdida de agua pura

Diabetes insipida nefrogenica.

Diabetes insipida central.

Adipsia primaria.




Fallo cardiaco.

Pirexia.

Quemaduras o dafios cutdneos en los que la piel se ve privada de su
aporte sanguineo.

Privacién de agua

Hipernatremia producida por aumento excesivo de sodio

Ingestion de sal elevada.
Fluidoterapia intravenosa hipertdnica.
Bicarbonato sédico intravenoso.
Hiperaldosteronismo.
Hiperadrenocorticismo.

Los diferenciales mas habituales estan en cursiva (Villiers & Blackwood, 2005)

Tabla 7: Diagndstico diferencial para la hiponatremia

Perdida de sodio

Hipoadrenocorticismo.
Perdida gastrointestinal por ejemplo vomito y diarrea
Liquido del tercer espacio:
e Efusidon pleural, por ejemplo quilotorax o torsién del Iébulo
pulmonar.
e Efusién peritoneal, por ejemplo, peritonitis séptica o no
séptica, rotura de vejiga.
Administracién de diuréticos.

Sobrecarga de volumen

Fallo cardiaco congestivo.
Sindrome nefrético.
Enfermedad hepatica.
Enfermedad renal avanzada.

Hiponatremia con normovolemia

Polidipsia y psicogénica

Fluidoterapia inadecuada, por ejemplo administracion de fluidos
hipotoénicos.

Secrecién inadecuada de la ADH.

Coma mixedematoso hipotiroideo.

Hiponatremia asociada a ejercicio.

Hiponatremia por un aumento en la osmolaridad del plasma

Diabetes mellitus.
Administracion de manitol.

Pseudohiponatremia

Hiperlipidemia.
Hiperproteinemia.




Los diferenciales mas habituales estan en cursiva (Villiers & Blackwood, 2005)

Concentracion sérica de Cloruros (Cl'):
Indicaciones habituales:

Las concentraciones séricas de cloruros en general se determinan en
enfermedades sistémicas caracterizadas por vémitos, diarrea,
deshidratacion, polidipsia y poliuria o en aquellos que podria tener
anormalidades metabdlicas del estado acido/base.

Alteraciones en la homeostasia del Cloro (Cl):

Se comentd que el Na' es el principal catién presente en el liquido
extracelular y para la preservacion de la electroneutralidad, cada ion de
Na® debe estar equilibrado con un catién apropiado. El ClI representa
dos tercios de la concentracidn total de cationes, siendo el bicarbonato
el segundo mas prevalente. Por lo tanto, a los cambios en la
concentracion de Cl tienden a seguir cambios ya sea en la concentracién
de Na* o de bicarbonato con el fin de mantener la electroneutralidad
(Villiers & Blackwood, 2005).

Los niveles de cloruro disminuidos se observan en los vomitos severos,
la diarrea severa, la colitis ulcerosa, la obstruccion pildrica, las
guemaduras severas, la acidosis diabética, la enfermedad de Addison, la
fiebre y las infecciones agudas tales como neumonia. (OptiMedical,
2011)

Los niveles de cloruro aumentados se ven en la deshidratacioén, el
sindrome de Cushing, la hiperventilaciéon, la eclampsia, la anemia y la
descompensacidn cardiaca. (OptiMedical, 2011)

Tabla 8: Causas de hipocloremia e hipercloremia

Hipocloremia

Por artefactos (dilucional)

Hipocloremia corregida

Seudohipocloremia (muestras lipémicas usando métodos titulométricos)

Pérdida excesiva de cloruro con respecto al sodio
Vomitos del contenido gastrico (comun e importante)
Tratamiento con tiacidas o diuréticos de asa (comun e importante)
Acidosis respiratoria crénica




Ejercicio
Tratamiento con soluciones con concentraciéon elevada de sodio con
respecto al cloruro
Bicarbonato de sodio

Hipercloremia
Por artefactos (concentracion)
Hipercloremia corregida
Seudohipocloremia
Muestras lipemicas usando métodos colorimétricos
Tratamiento con bromuro de potasio (comun e importante)
Perdida excesiva de sodio con respecto al cloruro
Diarrea del intestino delgado (comun e importante)
Aumento excesivo del cloruro con respecto al sodio
Tratamientos con sales de cloruro
Nutricién parenteral total
Fluidoterapia (por ejemplo NaCl al 0.9%, solucién salina hiperténica,
liquidos suplementados con KCl)
Envenenamiento con sal
Retencién renal de cloruro
Falla renal
Acidosis tubular renal
Hipoadrenocorticismo
Diabetes mellitus
Alcalosis respiratoria crénica
Farmacos (espironolactona, acetazolamida)

(Willard & Tvedten, 2004)
Concentracion de Calcio (Ca):

El Ca tiene un papel fundamental en multiples funciones fisioldgicas y
vitales: excitabilidad neuromuscular, coagulacion y respuesta inmune, se
encuentra en el hueso (98%) y en plasma (2%) (Ceballos Guerrero, y
otros, 2016).

El Ca es el electrolito mas abundante del organismo. El hueso contiene
una reserva estable y otra rdpidamente intercambiable, en equilibrio
con el Ca extracelular (Repetto, 2009).

En el espacio intracelular el Ca esta principalmente dentro del reticulo
endopldasmico, mitocondrias y unido a proteinas; el Ca libre es 10000
veces menor que en espacio extracelular lo cual crea una gran diferencia
de gradiente (Repetto, 2009).



Las principales hormonas implicadas en la regulacion del metabolismo
de calcio en animales sanos son la hormona paratiroidea (PTH), 1,25
dihidroxivitamina D (1,25(0OH), D3) y la cacitonina (Villiers & Blackwood,
2005) .

Alteraciones en la homeostasia del Ca:

El ion calcio intracelular es uno de los principales reguladores de la
respuesta celular a muchos agonistas y sirve como un “mensajero iénico
casi universal”, transportando las sefiales recibidas en la superficie
celular hacia el interior de la célula”. Ademas de servir como mensajero
intracelular, la concentracién de calcio ionizado en el liquido
extracelular regula la funcion en muchos drganos, incluyendo la
glandula paratiroides, rifién y células C tiroideas por unirse a un
receptor de nueva identificacion ligado a la membrana de calcio. Los
mecanismos de control homeostaticos normales suelen mantener la
concentracion sérica del calcio dentro de un estrecho rango vy
mantienen un aporte adecuado de calcio para las funciones
intracelulares. Estos mecanismos deben alterarse para que aparezca una
hipercalcemia o una hipocalcemia. (DiBartola, 2007)

El Ca en sangre se distribuye 50% como iones libres (calcio ionizado); un
40% de calcio unido a proteinas, principalmente albumina y 10% unido
a aniones tales como bicarbonato, citrato, fosfato y lactato. Sin
embargo, el organismo sélo puede usar el calcio ionizado, para procesos
vitales como la contraccién muscular, la funcién cardiaca, la transmision
del impulso nervioso y la coagulacién sanguinea (OptiMedical, 2011).

El porcentaje de cada una de las formas es variable y depende de los
niveles de albumina y de otras proteinas, el equilibrio acido/base y las
concentraciones de potenciales queladores administradas como el
citrato (Dhupa & Proulx, 1998)

Las alteraciones en el metabolismo del calcio son relativamente
comunes en la clinica de pequefios animales. De la misma forma que
causan signos clinicos significativos que requeriran un tratamiento
urgente, las alteraciones plasmaticas en la concentracion de calcio
también ayudan a ajustar el diagndstico diferencial en un animal que
muestra signos clinicos inespecificos y también dirigir la evaluacién
subsiguiente del diagndstico (Villiers & Blackwood, 2005).



El calcio es necesario en el cuerpo para muchas funciones intracelulares
y extracelulares vitales, el calcio ionizado es necesario para reacciones
enzimaticas, transporte y estabilidad de membranas, coagulacién de la
sangre, conduccidon nerviosa, transmisién neuromuscular, contraccién
muscular, tono de la musculatura lisa vascular, secrecién de hormonas,
formacidon y resorcion 6ésea, control del metabolismo hepatico del
glucégeno y crecimiento y division celular. (DiBartola, 2007)

Tabla 9: Causas de hipercalcemia e hipocalcemia
Hipercalcemia

Mads frecuentes

Cancer

Hiperparatiroidismo primario

Fallo renal crénico
Hipoadrenocorticismo

Animales jovenes

Menos frecuentes

Hipervitaminosis D

Enfermedades granulomatosas
Hipocalcemia

Fallo renal agudo

Fallo renal crénico
Hipoparatiroidismo

Pancreatitis

Hipoalbuminemia

Eclampsia

Enteropatias con pérdida de proteinas

(Villiers & Blackwood, 2005)

11.4.3. Analisis de los gases sanguineos y de las alteraciones
acido/base

El equilibrio acido/base es un mecanismo homeostatico importante para
el organismo donde el conocimiento de la fisiologia y fisiopatologia es
esencial para su comprension (Schaer, 1991). Los desequilibrios de estos
son comunes en la clinica diaria por diversas patologias en donde se
alteran los mecanismos homeostaticos (Meyer & Harvey, 2000).

Los 6rganos y tejidos funcionan bajo un pH herméticamente controlado,
dependiendo del grado de desviacién del pH fuera de este intervalo, se
activan varias respuestas homeostaticas en un esfuerzo por restaurar el



estado de equilibrio acido/base normal (Ceballos Guerrero, y otros,
2016).

Los procesos metabdlicos dan lugar cada dia a entre 50 y 100 mEq de
iones de H* (4cidos fijos o no volatiles) a partir del metabolismo de
proteinas y fosfolipidos y de 10 000 a 15 000 mmol de CO, (4cido volatil)
por el metabolismo de carbohidratos y grasa. El diéxido de carbono es
potencialmente un acido por su capacidad de combinarse con H,0 en
presencia de la anhidrasa carbdnica y formar el acido carbdnico (H,COs).
El dioxido de carbono continuamente se elimina por ventilacion alveolar
de modo que la presion parcial de CO, (pCO,) se mantiene constante
aproximadamente 40mmHg (DiBartola, 2007).

Importancia del equilibrio acido/base

La importancia de equilibrio de acido/base es de conservar un pH
normal, o lo mds cercano a lo normal para mantener un medio interno
saludable y éptimo compatible con la vida. El medio interno se refiere a
los liquidos y todos sus elementos bioquimicos que “bafan” a los tejidos
y a la microcirculacion, basicamente esta constituido por agua,
electrolitos y pH (Carrillo Esper, 2008).

Indicaciones habituales de la medicidn de gases en sangre

La evaluacion es util en mascotas muy enfermas (por ejemplo en
deshidratacion grave, vOmitos, diarrea, oliguria y anuria,
hiperpotasemia, taquipnea). El andlisis también es necesario para
evaluar el intercambio de gases y las alteraciones en el diéxido de
carbono en pacientes con trastornos respiratorios. El pH urinario no
siempre refleja el pH sistémico y no sustituye al andlisis de gases en
sangre (Willard & Tvedten, 2004).

También proporcionan informacién util para: identificar y calificar las
alteraciones acido/base, evaluar su gravedad, identificar el proceso
patoldgico causante de la alteracién acido/base, guiar en la eleccidn de
las medidas terapéuticas adecuadas (por ejemplo: fluidoterapia,
correccién electrolitica, oxigenoterapia o ventilacién asistida), vy
monitorizar la respuesta terapéutica del paciente (Cerén Madrigal,
2013).

Regulacidn del equilibrio acido/base



Dependiendo del grado de desviacion del pH se activan varias
respuestas homeostaticas en un esfuerzo por restaurar el estado del
equilibrio acido/base normal. Inicialmente seran las reacciones de los
tapones quimicos los que intentaran neutralizar el trastorno, seguido
de ajustes ventilatorios por los pulmones y, en ultimo lugar, la excrecion
de acido por parte de los rifiones (Ceballos Guerrero, y otros, 2016).

Es decir; la actividad amortiguadora es gradual y progresiva por parte de
los elementos plasmaticos, respiratorios, renales y celulares. En general
todos los sistemas inician su actividad simultdneamente, aunque la
eficacia a corto plazo corresponde a los elementos plasmaticos vy
respiratorios mediante el manejo de acidos volatiles (PaCO;). A largo
plazo toman importancia los elementos renales y celulares, mediante el
manejo del bicarbonato (HCOs), modulando los acidos no volatiles

‘ Exceso de acidos ‘

!

‘ Amortiguadores ‘

v ' v

Plasmaticos Respiratorios Renales y celulares
HzCOs/HC03 P8C02 HCO3
Instantanea ‘ ‘ Minutos ‘ ‘ Horas/dias

(Carrillo Esper, 2008)
(Carrillo Esper, 2008).

Sin embargo cabe sefalar que se tiene mejores estrategias bioquimicas
para combatir la acidosis que el trastorno opuesto, es decir la alcalosis,
incluso los recursos que emplea el organismo para establecer la
homeostasis en caso de desequilibrio son mas generosos con la acidosis
gue con su contraparte (Carrillo Esper, 2008).

Escala pH

La concentracién de iones de hidrogeniones ({H'}) estan muy
controladas dentro un rango muy estrecho de aproximadamente 25-
45nmol/l. Trabajar con estas concentraciones diminutas es clinicamente



dificil y es mas habitual utilizar el logaritmo (base 10) de la
concentracién de H*, por ejemplo el pH. (Villiers & Blackwood, 2005)

e pH =-logio(H'}.

e El pH cambia en la direccién opuesta a la {H'}: reducciones en la
{H'} llevan al aumento del pH y viceversa.

e Debido a la escala logaritmica, los cambios en la {H'} necesarios
para producir cualquier cambio numérico dado en pH varian a
diferentes valores del pH, por ejemplo, son necesarias dos veces
mas iones de H* para cambiar el pH de 7,5 a 7,4 que los que se
necesitan para cambiar el pH de 7,8 a 7,7. Esto significa que los
cambios en el pH en los animales académicos (normalmente
definido como pH sanguineo <7,35) pueden reflejar grandes
desviaciones de la {H'}. (Villiers & Blackwood, 2005)

Significacion clinica:

El valor del pH de sangre, suero o plasma, es el factor mas valioso en la
evaluacién del estado acido/base de un paciente. El valor del pH es un
indicador del balance entre los sistemas buffer (sangre), renal (rifidén) y
respiratorio (pulmon), y es uno de los pardmetros mas estrechamente
controlados del organismo. (OptiMedical, 2011)

pH

El valor aproximadamente en sangre es de 7,35 — 7,45 (Villiers &
Blackwood, 2005) aunque los intervalos de referencia para pequefos
animales algunas veces incluyen valores ligeramente fuera de este
rango.(Cerén Madrigal, 2013) (Véase tabla 10)

Presidn parcial de dioxido de carbono (PCO,)

Los valores de la P,CO, (Presiéon parcial de diéxido de carbono en sangre
arterial) indican capacidad de la ventilacion alveolar para eliminar el
CO, producido por el cuerpo. La P,CO; es directamente proporcional a la
velocidad de produccién del CO, e inversamente proporcional a la
ventilacién alveolar, Esta prueba se considera el gold estandar (prueba
de referencia) para comprobar si existe una ventilacién adecuada en el
paciente. La P,CO, (Presion parcial de didxido de carbono en sangre
venosa) es mas alta que la P,CO, esto se debe a la capacidad de la
sangre venosa de transportar CO, es mayor que la sangre arterial,



debido a la capacidad de la desoxihemoglobina de amortiguar mas
H*(Villiers & Blackwood, 2005)

Significacion clinica

El valor de la PCO, de sangre arterial se usa para evaluar en qué medida
el organismo elimina el didxido de carbono, producto resultante del
metabolismo. Un valor de PCO, por debajo del rango normal indica
hipocapnia y causa alcalosis respiratoria, condicién creada por un
aumento de la ventilacion alveolar tal como hiperventilacién. Un PCO,
arterial por encima del rango normal es causado por hipoventilacion
alveolar resultante de paro cardiaco, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, sobredosis de drogas o trastornos cronicos del metabolismo
acido-base (OptiMedical, 2011).

Presion parcial de oxigeno (PO,)

Los valores de la P,O, (presién parcial de oxigeno de sangre arterial)
indica la capacidad de los pulmones para oxigenar la sangre. No
obstante la P,0, solo se puede interpretar considerando la PO, (presién
parcial alveolar del oxigeno), que, a su vez se basa en la fraccién de
oxigeno del aire inspirado. (Villiers & Blackwood, 2005)

Significacion clinica

El valor de PO, de la sangre arterial es utilizado para evaluar en qué
medida el organismo es capaz de absorber oxigeno en los pulmones. Los
valores de PO, arterial por debajo de lo normal (hipoxemia arterial) son
causados generalmente por anomalias pulmonares, circulatorias o
respiratorias (por ejemplo, obstruccion bronquial, problemas vasculares,
gasto cardiaco disminuido, demanda de oxigeno aumentada, defecto
anatémico cardiaco, bajo contenido en oxigeno del aire inspirado). En
general, niveles de PO, superiores a 100 mmHg no contribuyen
significativamente al contenido de oxigeno, dado que con
concentraciones normales de Hemoglobina y 80 a 100 mmHg de PO,
hay ya un nivel de saturacion del 97%; y un nivel superior a 100% no
puede lograrse (OptiMedical, 2011).

Concentracion total de Hemoglobina (ctHb)

La hemoglobina es el componente principal de los eritrocitos. Sirve
como el vehiculo para el transporte de oxigeno dentro de la corriente



sanguinea. Cada gramo de hemoglobina puede llevar 1,39 ml de
oxigeno. La capacidad de la sangre para transportar oxigeno es
directamente proporcional a la concentraciéon de hemoglobina, mas que
al nimero de gldbulos rojos de la sangre, porque algunos glébulos rojos
contienen mas hemoglobina que otros (OptiMedical, 2011).

Aunque el transporte de oxigeno sea la funcién principal de la
hemoglobina, ésta es también un importante buffer del fluido
extracelular. Las disminuciones de la concentracion de hemoglobina
total pueden producirse como resultado de una disminucién de la
concentraciéon de hemoglobina en el eritrocito, o por disminucion del
numero de eritrocitos que contengan una concentraciéon normal de
hemoglobina (OptiMedical, 2011).

Se encuentran niveles bajos en los estados de anemia, hipertiroidismo,
hemorragia severa y reacciones hemoliticas debidas a transfusiones de
sangre incompatible, reaccién a agentes quimicos, infecciosos vy fisicos;
asi como también a diversas enfermedades sistémicas. Los niveles altos
se encuentran en la hemoconcentraciéon de la sangre, la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica y la insuficiencia cardiaca congestiva
(OptiMedical, 2011).

Cuando se interpreta de forma conjunta con otros datos pertinentes de
laboratorio, la ctHb da informacién valiosa en situaciones de
emergencia. La ctHb se usa para detectar enfermedades asociadas con
anemia, para determinar la severidad de la anemia, para seguir la
respuesta al tratamiento de la anemia y para evaluar policitemias
(OptiMedical, 2011).

Saturacion de Hemoglobina con Oxigeno (SO,%)

Cuando cada grupo heme de la molécula de hemoglobina se asocia con
una molécula de oxigeno, la hemoglobina se denomina oxihemoglobina
(O3Hb). A la cantidad de oxihemoglobina, expresada como fraccion de la
hemoglobina funcional (capaz de unirse a oxigeno, desoxihemoglobina y
O,Hb), se llama saturacion (funcional) de hemoglobina con oxigeno
(S0,%). La porcidn mas grande (aprox. 98%) del contenido de oxigeno
de la sangre es el oxigeno unido a la hemoglobina. El rango de valores
de referencia para la sangre arterial de adultos sanos es tipicamente 94
a 98%. El descenso de la SO, por debajo del nivel critico necesario para
lograr una adecuada oxigenacién tisular es una situacién clinica grave.



Un bajo valor de saturacién de oxigeno puede ser ocasionado por
muchos de los mismos factores causantes de hipoxemia arterial. Un bajo
valor de oxihemoglobina fraccional (FO,Hb), definido como fraccién de
la hemoglobina total disponible, también puede ser causada por
cantidades extraordinariamente grandes de las hemoglobinas no-
funcionales, por altas concentraciones de desoxihemoglobina (HHb), por
hemoglobinas quimicamente alteradas, o por factores que afecten la
afinidad de la hemoglobina. (OptiMedical, 2011)

Bicarbonato (HCO3')

El HCO3 puede medirse directamente con un analizador de gases
sanguineos pero, es mas habitual derivar el valor basdandose en los
valores de la PCO, y el pH, algunos analizadores proporcionan el
resultado soélo para una forma de HCO;3 (normalmente bicarbonato
“verdadero”) mientras que otros dan informaciéon de las dos formas:
bicarbonato “verdadero” y “estandar”. Si el analizador sélo da un Unico
valor del bicarbonato, lo mas probable es que sea bicarbonato
verdadero (Villiers & Blackwood, 2005).

Bicarbonato verdadero

El bicarbonato verdadero es la concentracidon de HCOs en la sangre que
se produce tanto por el efecto metabdlico como respiratorio. La
ecuacion de H,CO3 - HCO; es la que sigue:

CO;+H,0 <= H,CO3 = H" + HCO3

Por tanto, aunque la concentracion de HCOs  puede cambiar
directamente como resultado de una alteracion metabdlica (pérdida o
ganancia de HCOj3'), de la ecuacién, también puede observarse que
alteraciones en los niveles de CO, en sangre tendran influencia en los
niveles de HCO3 ; un aumento en el CO, causa una desviacion de la
ecuacién hacia la derecha, aumentando la produccién de HCO3 , vy
viceversa. Como consecuencia los valores de HCO3™ , tal como los aporta
los analizadores de gases sanguineos, serdn anormales tanto en
alteraciones respiratorias como metabdlicas (Villiers & Blackwood,
2005).

Bicarbonato estandar



Muchos analizadores pueden titular el CO, hasta el valor de 40 mmHgy

después pueden calcular cual seria el valor de HCO3™ a esa concentracion
de CO,. Este valor se denomina bicarbonato “estdndar” y estima la
concentracion de HCO3™ de la sangre que surge solamente de factores
metabdlicos e ignora el cambio en el HCO3™ , debido a concentraciones
de CO, alteradas: es decir el HCOs solo se desvia de la normalidad
cuando hay una alteraciéon primaria metabdlica o cuando hay una
compensacién metabdlica debida a una alteracidn respiratoria (Villiers &
Blackwood, 2005).

Exceso de base/ déficit de base

El valor de exceso de base (BE) es un pardmetro derivado que
proporciona el analizador de gases sanguineos, al igual que la medicion
del HCO;3; proporciona una indicacién del grado de disfuncién
metabdlica, pero con una precisién un poco mayor, puesto que tiene en
cuenta todos los sistemas de amortiguacién del cuerpo, no solamente la
contribucion del sistema H,COs-HCOs'. Se define como la cantidad de
acido en mml/I, necesaria para que el pH de un litro de agua vuelva a 7,4
a una PCO; de 40mmHg. Al igual que el valor de HCOs', el BE solo se
desvia de la normalidad cuando hay una alteracion metabdlica primaria,
0 una compensaciéon metabdlica frente a una alteracion respiratoria.
Mientras que algunos analizadores describen resultados del BE, otros
proporcionan el valor de déficit de base siendo uno el negativo del otro,
es decir un exceso de base de 6mmol/l es lo mismo que un déficit de
base de -6 mmol/I. La confusion viene dada por el hecho de que los dos
pueden tener un valor positivo o negativo: un exceso normal de base es
0 + 4 mmol/l, y a menudo se describen valores negativos del BE. Para
evitar confusiones, se recomienda utilizar el BE. (Villiers & Blackwood,
2005)

Sistema Tampon

Las reacciones quimicas del cuerpo producen iones de hidrogeno que
rapidamente pueden producir alteraciones en el pH. Si se permitiera su
acumulacién, estos cambios pueden ser incompatibles con la vida. La
velocidad de produccién de H* es demasiado répida para que el cuerpo



avance al mismo ritmo, y por tanto, deben actuar los sistemas tampon.
Los tampones son combinaciones de acidos débiles con sus bases
conjugadas. Si los H" en el cuerpo empieza a aumentar la base
conjugada puede limpiar este exceso, limitando el efecto sobre el pH, de
la misma forma si los H empiezan a caer se pueden disociar mas acidos
débiles para aumentar los H' y hacer que vuelva a la normalidad
(Villiers & Blackwood, 2005).

Los tapones corporales pueden dividirse en bicarbonatos que es
principal sistema de tampdn del LEC, y tampones no bicarbonato (por
ejemplo proteinas, fosfatos organicos) el cual constituye el principal
sistema de tampdn intracelular. El hueso es una fuente importante de
tampones y puede contribuir con carbonato calcico y en menor grado
fosfato calcico en la acidosis metabdlica crénica (DiBartola, 2007).

Como se menciond el sistema tampdn mas importante es el sistema
acido carbonico (H,CO3) — Bicarbonato (HCO3) en el liquido extracelular
(Cerén Madrigal, 2013).

CO;+H,0 © H,CO3 = H+ + HCO3

El significado de este particular sistema recae en el hecho que, a
diferencia de la mayoria de los otros tampones, no se produce
saturacién puesto que el producto final (CO,, H,0, H" y HCO3) se disipan
por la via pulmonar o renal. La capacidad pulmonar para excretar CO, es
enorme. Ademas virtualmente se puede producir en el rifion la
resorcion total o la excrecion masiva de bicarbonato en respuesta a las
alteraciones del bicarbonato en el plasma. Por estas razones el potencial
de amortiguaciones es muy grande, comparado con el de otros acidos
débiles que se encuentran en el liquido extracelular y en el intracelular
(Villiers & Blackwood, 2005).

El sistema H, CO3 - HCO3 une la respuesta respiratoria y renal, cuando
hay cambios en los H" que son vitales con el fin de amortiguar:

e Respuesta respiratoria: el aumento de los iones de hidrégenos
libres, la reduccién del pH del liquido extracelular, la hipercapnia
(aumento de la PCO,, también denominada hipercarbia) y la
hipoxemia estimulan la ventilacidén. Los pacientes sanos pueden
excretar una gran cantidad de CO,. En pulmones normales, el



limite de excrecién del CO, depende de la disponibilidad de
HCOs (Villiers & Blackwood, 2005).

e Respuesta renal: el rifidon excreta H® y también regenera de
forma efectiva el aporte de HCOs; , permitiendo que la
amortiguacion continue. El control renal HCO;™ del plasma esta
mediado por el control de la resorcidon de HCO; y la valoracién y
excrecion de amonio (Villiers & Blackwood, 2005).

Las respuestas respiratorias y renales estdn enlazadas en una
continuidad. Si los niveles de CO, del cuerpo aumentan, la ecuacién
anterior se desplazard a la derecha y el exceso de H* (y de HCOj3)
producido podra ser eliminado por los rifiones. Si las concentraciones de
H* aumentan, la ecuacién se movera hacia la izquierda, generando CO,
extra que podra ser eliminado a través de los pulmones. Esta reaccién
no esta limitada por el HCOs debido a la gran cantidad que de él existe
en el liquido extracelular y también a la gran capacidad de los rinones de
reabsorber y regenerar HCO3” a medida que se necesita. Esto es una
simplificacidn de lo que sucede in vivo pero proporciona una idea de la
importancia del sistema H, CO3- HCO; (Villiers & Blackwood, 2005).

Anilisis de gases sanguineos de las alteraciones Acido /Base

El analisis de gases sanguineos incluye la determinacion de pH y de los
gases implicados en el equilibro acido/base y va a proporcionar
informacién de utilidad para:

e |dentificar y caracterizar la alteracion Acido/Base.

e Evaluar su gravedad.

e |dentificar el proceso patolégico causante de la alteracion
Acido/ Base.

e Guiar en la eleccion de medidas terapéuticas adecuadas (por
ejemplo: fluidoterapia, correccion electrolitica, oxigenoterapia y
respiracion asistida.

e Monitorizar la respuesta terapéutica del paciente.

La aparicion de analizadores de gases de un tamafio y caracteristicas
adaptables a las clinicas veterinarias, han permitido que el andlisis de
gases sea usado cada dia mds en la practica habitual y pueda construir
un instrumento muy util para el clinico si se realiza e interpreta
correctamente (Cerén Madrigal, 2013).



Tabla 10: Valores medios e intervalos de referencia de los principales parametros del

analisis de gases de sangre en el perro y el gato

pH

PCO, mm Hg
HCO; mmol/I
TCO, mmol/I
BE

PO, mm Hg

Perro Gato
Arterial Venoso Arterial Venoso
7,40 (7,35-7,45) | 7,39(7,35-7,43) | 7,38(7,31-7,45) | 7,34 (7,27-7,41)
37 (32-42) 43 (39 - 47) 31(25-37) 39 (33 -45)
22 (18 - 26) 22,5 (20,5 —24,5) 18 (14 - 22) 20,5 (18 —22,5)
22,4+1,8 24,1+1,4 18+2 1812
5<>+1 -8<>-2
95 (80 -110) 52 (48 — 56) 107 (96 — 118) 39 (35-43)

(Cerén Madrigal, 2013)

A pesar de que existe una buena correlacién estadistica entre pH, PCO,y
el HCOs  venoso con el arterial, para la evaluacion de muestras venosas
se deberia hacer las siguientes ecuaciones de regresidon propuestas por
Wingfield (199); de la siguiente manera

1. pH arterial =0.329 + (0,961 x pH venoso)
2. PCO, arterial = 7,735 + (0,572 x PCO; venoso)
3. HCOjs arterial = 0,538 + (0,845 x HCO3 venoso)

Alteraciones Acido/Base primarias

Hay cuatro alteraciones acido/base primarias (o simples): acidosis
metabdlica, alcalosis metabdlica, acidosis respiratoria y alcalosis
respiratoria. La acidosis metabdlica es alteracién acido/base
clinicamente mas significativa. (Villiers & Blackwood, 2005)

Las alteraciones metabdlicas se refieren a un exceso o déficit neto de
acido no volatil o fijo, mientras que las alteraciones respiratorias se
refieren a un exceso o deficiencia netos de acido volatil (CO, disuelto)
(DiBartola, 2007).

Dicho de otra manera segun (Villiers & Blackwood, 2005):

e Las alteraciones metabdlicas afectan, ante todo, a la
concentracion de HCOs3, y normalmente hay un cambio
compensatorio en la PCO,.

e Las alteraciones respiratorias afectan ante todo a la presién
parcial del CO, y normalmente hay un cambio compensatorio en
el HCOs.

Acidosis metabdlica




Fisiopatologia

Representa una de las alteraciones mas comunes en pequefios animales
y se puede producir por los siguientes mecanismos (Ceron Madrigal,
2013):

e Pérdida organica de bicarbonato a través de la diarrea o por el
rifdn en caso de insuficiencia renal. También se puede producir
en casos de aumento de volumen (acidosis por dilucién) o
hipoadrenocorticismo; situacién donde se expulsa bicarbonato a
la vez que sodio y agua.

e Aumento de la acidosis que se puede producir por varias causas.

e Incapacidad renal para eliminar los acidos (insuficiencia
renal, hipoadrenocorticismo, acidosis tubular).

e Produccion de acidos organicos acidos (lactico,
cetoacidos o fosfatos y sulfatos que aumentan en
insuficiencia renal).

e Suministraciones de acidos (etilenglicol, salicilatos,
cloruros de amonio).

Como compensacidon habra una hiperventilacion que producirda un
descenso del CO,. Este descenso serd menor siempre que el del HCO3 y
no hard que el pH tenga valores normales. Los gatos no parecen
compensar tan eficazmente como el perro (Cerdn Madrigal, 2013).

Patréon Analitico
pH v
PCO, v Compensatoria
HCO; v
BE v

(Cerén Madrigal, 2013)

Valores de pH inferiores a 7,1 o de HCO;3  inferiores a 8 son indicativos
de acidosis grave, determina hipocontractilidad miocardica y se tiene g
tratar de urgencia (Cerén Madrigal, 2013).

Causas

Causas principales de acidosis metabdlicas, las causas de la primera
columna van a tener una diferencia aniénica normal (hipercloremica)
mientras que las de la segunda van a tener una diferencia anidnica
aumentada (normocloremia).



Tabla 11: Causas de acidosis Metabdlica

Diferencia anidnica normal Diferencia anidnica aumentada
Diarrea. Aumento en la produccién o
Perdida de bicarbonato a nivel renal: suministros de acidos:
e Insuficiencia renal e Cetoacidosis diabética
e Acidosis tubular renal e Acidosis lactica
e Hipoadrenocorticismo e Acidosis urémica
e Acidosis por dilucién e Intoxicacién por etilenglicol
(fluidoterapia fisioldgica 0.9%) y salicilatos
e Inhibidores de la anhidrasa e Intoxicaciones raras
carbénica’ (paraldeido, metanol)
e Rabdomidlisis extensa

*Los inhibidores de la anhidrasa carbdnica (acetazolamida) inhibe la enzima
anhidrasa carbodnica en la luz y en las células de los tubulos renales impidiendo
la reabsorcion y regeneracion renal de bicarbonatos (Cerén Madrigal, 2013).

Alcalosis metabdlica

Fisiopatologia

Existen dos tipos de alcalosis metabdlicas (Ceréon Madrigal, 2013):

La cloro-dependiente: el cloro y el bicarbonato se relacionan
inversamente e intentan compensarse en muchos procesos
metabdlicos del organismo por el principio de Ila
electroneutralidad (o sea a la pérdida de cloro corresponde una
retencidn de bicarbonato y viceversa). Estas situaciones de cloro-
dependiente se producen por perdida de Cl a través de liquidos
orgdnicos como en caso de vomito de contenido gastrico (que
induce la perdida de HCI) o el uso de algunos diuréticos
(diuréticos de asa o tiazidicos). En estos procesos a nivel renal se
detecta una carencia de cloro que da lugar a un aumento de la
reabsorcion de bicarbonato para mantener la electroneutralidad.
La no cloro-dependiente: se debe a la retencién renal de Na*y
bicarbonato por la acciéon de la aldosterona o de corticoides.
Como ocurre en el caso de hiperaldosteronismo o Cushing.

La primera forma es mas comun y responde a la administracion de

fluidos con CI" , la segunda es menos frecuente en la clinica y no

responde a la administracién de CI. Para compensar habra una

hipoventilacion que producira un aumento del CO,, que siempre es




menor al bicarbonato y que no hara que el pH tenga valores normales.
La compensacidon respiratoria en el gato es parecida a la del perro
(Cerén Madrigal, 2013).

Patrén Analitico
pH 4
PCO, f Compensatoria
HCOs 4
BE 4

(Cerén Madrigal, 2013)

Causas

Ademas de las causas cloro y no cloro dependiente, se han incluido
otras causas de alcalosis metabdlica como (Cerén Madrigal, 2013):

e La alcalosis por contraccion de volumen plasmatico, donde una

disminuciéon del volumen de liquidos extracelulares aumenta la
reabsorcion de tubular de bicarbonatos asociada a la
recuperacion tubular de sodio y agua.

Las albuminas se comportan como un 4acido débil a pH
fisiolégico, por lo tanto la hipoalbuminemia puede ser causa de

alcalosis metabdlica.

Tabla 12 :Causas principales de alcalosis metabdlica

Alcalosis metabdlica
cloro dependiente

Alcalosis metabdlica no
cloro dependiente

Otros tipos de alcalosis
metabdlica

Voémitos/secuestros
gastricos.
Terapias
(furosemida).
Terapias alcalinizantes
excesivas.

diuréticas

Hiperadrenocorticismo.

Hiperaldosteronismo.

Alcalosis
contraccion.
Hipoalbuminemia.

por

Acidosis respiratoria

Fisiopatologia

(Cerdn Madrigal, 2013)



Se establece por una hipoventilacién alveolar que ocasiona retencién de
CO; en el organismo vy la produccién de acido. Se producira en general
por un mal funcionamiento pulmonar (Cerén Madrigal, 2013).

Para compensar habrd un aumento de HCOs . Esto se produce en dos
fases sucesivas una rdpida o aguda (<24horas), por la salida de HCOs
desde el interior de la célula, y una lenta o crénica (>48horas), por
retencién renal de bicarbonatos. Como siempre, el aumento de
bicarbonato es menor que el del CO, y el pH no regresa a valores
normales (Cerdn Madrigal, 2013).

La compensacion en el gato, en las formas agudas y crdénicas, parece ser
parecidas a la del perro (Ceron Madrigal, 2013).

Patron Analitico

pH v
PCO, 4
HCO3 4 Compensatoria

(Cerén Madrigal, 2013)

Valores de PCO, >60-70 mm Hg son peligrosos ya que producen la
activacidon simpatica con taquiarritmias y aumento del flujo y de la
presién cerebral. Valores >90 mm Hg producen desorientacién narcosis
y coma (Cerdn Madrigal, 2013).

En las formas de acidosis respiratoria crénica, el organismo alcanza un
estado de equilibrio, con sintomas a menudo de leve a moderados
relacionados con la patologia subyacente. En las formas de
hipoventilacion aguda (parada cardiorrespiratoria, obstruccion de las
vias aéreas), se puede producir una muerte por hipoxia aguda antes de
g se establezca un aumento de la PCO, grave (Cerén Madrigal, 2013).

Causas

De forma general se puede apreciar que son procesos que afectan al
mal funcionamiento del pulmon.

‘ Tabla 13: Causas principales de acidosis respiratoria




Obstrucciones de las vias respiratorias altas
Obstruccién mecanica, colapso traqueal, sindrome braquiocefalico,
asma, bronconeumopatias obstructivas crdnicas.

Patologias pulmonares y de vias respiratorias bajas
Edema pulmonar grave tromboembolismo, neumonias, enfermedades
pulmonares obstructivas crénicas.

Depresidn de centros respiratorios
Farmacos: opioides, barbitdricos, anestésicos; enfermedades
neuroldgicas: lesiones cerebrales o espinales.

Enfermedades neuromusculares
Miastenia gravis, tétanos, botulismo, hipopotasemia, intoxicacidon por
6rganos fosforados.

Enfermedades extrapulmonares restrictivas
Hernia diafragmdtica, neumotérax, efusion pleural.

Produccion de CO, aumentada con capacidad ventilatoria disminuida
Golpe de calor e hipertermia maligna.

Ventilacion mecanica ineficaz

(Cerén Madrigal, 2013)
Alcalosis respiratoria
Fisiopatologia

Es una alteraciéon comun, producida por una disminucién del CO,
(hipocapnia) secundaria a una hiperventilacion alveolar excesiva que
elimina mas CO; que el producido por el metabolismo (Cerén Madrigal,
2013).

La accidon compensatoria del rifidn es muy eficaz, en las formas crénicas
y a menudo el pH vuelve a valores normales. (Es la Unica alteracion
primaria que puede presentar un pH normal) (Cerén Madrigal, 2013).

Para compensar, habrd una disminucién del bicarbonato, que se
produce inicialmente pasando bicarbonato al interior de las células, y
posteriormente eliminandolo a través del rifion (la respuesta renal
emplea 2-5 dias para alcanzar su eficacia maxima). Globalmente la
compensacién puede producir que el pH pase a valores normales. La
compensacion en el gato, en las formas agudas y crdnicas, parece ser
parecidas a las del gato (Cerén Madrigal, 2013).

Patrén Analitico

pH 4 Normales en situaciones crénicas
PCO,
HCOs * Compensatoria




(Cerén Madrigal, 2013)

Valores de PCO, o de pH alrededor de 7,6 se considera peligrosos ya que
determinan vasoconstriccion y reduccion del flujo cerebral y cardiaco
(arritmias, desorientacion, convulsiones). Las formas agudas son mas
peligrosas que las crénicas (Cerédn Madrigal, 2013).

Las principales causas de alcalosis respiratoria son asociadas a una
hiperfuncionalidad del pulmon.

Tabla 14: Causas principales de alcalosis respiratoria

Compensacion de una hipoxemia por causas no pulmonares
Anemia grave, hipotensién severa, disminucién del gasto cardiaco,
insuficiencia cardiaca congestiva, shunt derecho/izquierdo,
disminucién del porcentaje de O, respirado.

Patologias pulmonares con estimulos dolorosos
Neumonia, tromboembolismo, edema, sindrome de dificultad
respiratoria aguda.

Estimulacidn de los centros respiratorios
Patologias hepaticas, sepsis, hiperadrenocorticismo, farmacos,
patologias del SNC, ejercicio fisico, hipertermia.

Situaciones asociadas a miedo, ansiedad o dolor

Ventilacién mecanica prolongada

(Cerén Madrigal, 2013)

Tabla 15: En resumen las alteraciones acido — bases primarias y sus respuestas
compensatorias

Alteracion

Descompensado Compensado

pH | HCO3 | PCO, | pH | HCO; | PCO, | Respuesta compensatoria

Acidosis metabdlica |yy | ¢ | Normal

Hiperventilacion para* la PCO,

Alcalosis metabélica |44 | 4 | Nomal

Hipoventilacion paraf la PCO,

Acidosis respiratoria |yy | Normal | 4

Retencién de HCOj3 en los rifiones

Alcalosis respiratoria | 44 | Normal | ¢

> > e
«> >
> >«

Eliminacién de HCO5™ en los rifiones +

(Villiers & Blackwood, 2005)
Alteraciones mixtas

Se caracterizan por la presencia a la vez de dos o mas alteraciones
primarias en el mismo paciente, pueden ser (Cerén Madrigal, 2013):

e Con efecto neutralizante: si se combina alcalosis y acidosis a la
vez




Con efecto aditivo: si se combinan alteraciones que dan solo
alcalosis o alteraciones que solo dan acidosis.

Se debe sospechar de ella si ocurre cualquier de estas cuatro causas:

En una alteracidon primaria clinicamente conocida, el pH varia
sentido inverso con respecto al esperado (ejemplo diarrea con
alcalosis)

CO, y HCO3 varian en un sentido opuesto (normalmente en las
alteraciones primarias varian en la misma direccién). Seria una
alteracion mixta con efecto aditivo.

CO, y HCO;3 varian en la misma direccion pero con pH normal o
muy poco alterado. Normalmente en las alteraciones primarias
el pH nunca esta normal o cerca de lo normal, porque el
mecanismo compensador no puede solucionar la causa primaria
(salvo en el caso de la acidosis respiratoria crénica donde tras
unos dias el pH puede ser normal), seria una alteracién mixta con
efecto neutralizante.

Hay que diferenciar el concepto de alcalosis o acidosis que es el
proceso fisiopatoldogico (metabdlico o respiratorio) que
determina el acumulo neto de un d4cido o una base en el
organismo y el concepto de acidemia o alcalemia que se refiere
de manera especifica al pH del liquido extracelular. Por ejemplo
un desorden mixto neutralizante, como en caso de una acidosis
metabdlica asociada a una alcalosis respiratoria, puede haber un
pH normal (no acidemia o alcalemia) aunque si hay acidosis o
alcalosis (Cerén Madrigal, 2013).

No hay grado de proporcionalidad en la compensacién entre CO,
Yy HCO; .

Hay varias consideraciones generales:

Las alteraciones mixtas no estdn muy estudiadas, sobre todo en
el gato.

En caso de acidosis metabdlica en los gatos, no hay una buena
compensacién respiratoria como en el caso del perro y también
la capacidad de eliminar acidos por el rifdn esta reducida. Asi en
un gato con acidosis metabdlica y PCO, normal, si no hay otro



dato clinico a favor, no se debe sospechar de una alteracion

mixta.

Tabla 16: Ejemplo de alteraciones mixtas

Alteraciones mixtas
neutralizantes

Alteraciones mixtas
aditivas

Alteraciones triples

Acidosis respiratoria y
alcalosis metabdlica
e Edema pulmonary
diuréticos.
e Dilatacion/torsion
gastrica.

Acidosis respiratoria y
metabdlica
e Parada cardio
respiratoria.
e Edema pulmonar

grave.

e Dilatacidn/torsion
gastrica.

e Shock séptico
avanzado.

Acidosis y alcalosis
metabdlica + acidosis
respiratoria
e Insuficiencia
cardiaca con gasto
reducido, edema
pulmonary
diurético.
e Dilatacién/torsion
gastrica.

Alcalosis respiratoria y
acidosis metabdlica

e Shock séptico

e Dilatacién/torsidon

gastrica.

e Edema pulmonar e
hipoxia.

e Enfermedades
hepaticas.

e Golpe de calor.

Alcalosis respiratoria y
metabdlica

e Dilatacidn/torsion
gastrica.

e Patologias
pulmonaresy
diuréticos.

e Patologias
hepaticas y
diuréticos.

e Vomitos o
hipoproteinemia.

Acidosis y alcalosis
metabdlica + alcalosis
respiratoria
e Dilatacidon/torsion
gastrica.

e Insuficiencia
cardiaca con gasto
reducido, edema
pulmonary
diurético.

e Parvovirosis
(vomito, diarrea 'y
sepsis)

Acidosis y alcalosis
metabdlicas
¢ Insuficiencia renal y
vomito.
e Cetoacidosisy
vomito.
e Insuficiencia renal y
diuréticos.
e Dilatacidon/torsion
gastrica.
e Vémitos y acidosis
l[actica.
e Parvovirosis
(vémito y diarrea)

Acidosis metabolica
hipercloremica y con
MAG
e Acidosis con TMTAGy
diarrea.
e Insuficiencia renal.
e Resolucion dela
cetoacidosis.




Acidosis metabodlica con
M AG mixtas
e Cetoacidosis con
insuficiencia renal.
e Cetoacidosis con
acidosis lactica.
e [ntoxicacion con
etilenglicol y
acidosis lactica.

Acidosis metabdlicas
hiperclorémicas mixtas
e Fluidoterapia rica
en cloro en
pacientes con
acidosis
hiperclorémicas.

(Cerén Madrigal, 2013)
Se muestran los valores medidos y calculados por el analizador OPTI CCA-TS:

Tabla 17: valores medidos por el analizador OPTI CCA-TS

Parametro Medido | Intervalo

pH 6,6 - 7,8 unidades de pH
pCO, 10 - 200 mmHg

pO; 10 - 700 mmHg

Hbt 5-25g/dL

Sat O, 60 % - 100 %

Na+ 100 - 180 mmol/L

K+ 0,8 - 10 mmol/L

iCa 0,2 - 3,0 mmol/L

Cl- 50 - 160 mmol/L
Presién barométrica300 - 800 mmHg

(OptiMedical, 2011)

Tabla 18: Valores calculados por el analizador OPTI CCA-TS

Parametro Calculados Rango Unidad
Bicarbonato real, HCOs 1-200 mmol/I
Exceso de bases, BE -40 a +40 mmol/I
Exceso de bases ecf *, BEecf -40 a +40 mmol/I
Exceso de bases real, BEact -40 a +40 mmol/I
Bases buffer, BB 0a 100 mmol/I
CO, total, tCO, 0a 200 mmol/I
Bicarbonato estandar, st. HCO3’ 1a200 mmol/I
pH estandar, st.pH 6,5a8,0 unidades pH




Saturacién de oxigeno, SO2 0a 100 %
Contenido de O,, O,ct 0as56 ml/dl
Hematocrito, Hct (c) 15a75 %
Concentracion de ion hidrogeno, cH+ 1000a 10 | mmol/I
Diferencia de PO2 alveolo/arterial, AaDO, | 0 a 800 mmHg
Brecha Anidnica , AG 3a30 mmol/I
Pso 15a35 mmHg
Calcio i6nico normalizado, nCa++ 0,10 a 3,00 | mmol/I

* ocf = abreviatura de “extra celular fluid” , fluido extracelular.
(OptiMedical, 2011)

Pasos para la interpretacion y evaluacion de las muestras:

Si bien es cierto que las aportaciones de los investigadores Henderson y
Hasselbach tienen casi un siglo, siguen tan vigentes hoy como antes. En
los dltimos afios se disefid otro enfoque bioquimico (Stewart) del
equilibrio acido/base que no ha demostrado en la practica ser superior
al clasico de los investigadores mencionados (Carrillo Esper, 2008).

La aplicacion de una sistematica estandarizada en la interpretacion de
los datos del andlisis de gases sanguineos va a permitir detectar en
forma adecuada el tipo de alteracion presente (Cerdon Madrigal, 2013).

Paso 1: Detectar si hay alguna alteracion del pH, Bicarbonato y PCO,.

Paso 2: Si se encuentra alguna alteracién habrd que valorar si es simple
o mixta. Se enumeran a continuacioén los criterios que pueden identificar
una alteracion mixta.

e En un desorden clinico primario conocido, el pH varia en
sentido opuesto con respecto a lo esperado (por ejemplo
diarrea con alcalosis).

e (CO; y HCO;3 varian en sentido opuesto (normalmente en
las alteraciones primarias varian en la misma direccion).

e (O, y HCO3 varian en la misma direccion con un pH
normal o muy poco alterado.

Si no se cumple ninguno de estos criterios se tratara de una alteracion
simple. Si se cumplen uno o varios, serd mixta.



Paso 3: en el caso de haber identificado una alteracion simple, hay que
hacerse seis preguntas:

1. ¢Hay acidemia o alcalemia?

El primer pardmetro a evaluar es el pH: si se queda fuera del
intervalo fisioldgico tendremos una acidemia (<7,35) o una
alcalemia (>7,45).

2. ¢éQué tipo de alteracion esta presente?

Se evaluard en primer lugar el componente metabdlico del
equilibrio acido/base, o sea el bicarbonato (HCO3) y también la
TCO, y el BE ayudaran en esta avaluacién. Después se analizara
el componente respiratorio, o sea la PCO,.

e En caso de acidemia (J pH):

e Siel HCOs; es bajo y el (y el BE negativo) habra una
acidosis metabdlica.

e Si el HCO3 es normal o aumentado, se evaluara la
PCO,; si esta aumentada, habra una acidosis
respiratoria.

e Encaso de alcalemia (T pH):

e el HCO;3 estd aumentado y el BE positivo habra
una alcalosis metabdlica.
e Si el HCOs es normal o disminuido, se evaluara la
PCO,; si esta disminuida, habra una alcalosis
respiratoria.
3. ¢hay respuesta compensatoria? éEs proporcional?
Para esto se realizan los siguientes pasos evaluando el HCOs vy la
PCOzi

e Se identifica el analito responsable de la variacidon de pH;
este serd el analito que refleje el problema principal y el
otro representara la respuesta compensatoria.

e La desviacion del analito responsable se multiplica por
un factor que se muestra a continuacién y se compara
con la desviacién del analito que compensa:

e Sila diferencia entre los dos valores no excede de
tres indica una compensacién adecuada y una
alteracion simple.



e Si la diferencia de los dos valores excede de tres
indicaria  una compensacion inadecuada vy
posiblemente una alteracion mixta (asi que habria
qgue valorar la alteracion desde el principio como
mixta).

Tabla 19: Valores de compensacién metabdlica y respiratoria en el perro

Factor a multiplicar el parametro
Alteracion Compensacion que se altera para compensar
con el parametro que compensa

Acidosis Metabdlica (J HCO;3) | Disminucion del CO, por
hiperventilacion HCO3; X 0.7
(0,7 mmHg cada disminucién de
1 mEg/L HCO3)

Alcalosis Metabdlica (TMHCOs | Aumento del Cco, por

) hipoventilacion HCO; X 0.7
(0,7 mmHg cada aumento de 1
mEq/L HCO3)

Acidosis Respiratoria (T CO,) Aumento de HCO; en dos fases | CO, X 0,15 (problema agudo)
(0.15 - 0.35 mEg/L cada | CO,X0,35 (problema cronico)

aumento de 1 mmHg CO,)

Alcalosis Respiratoria (\,CO,) | Disminucién de HCO3; en dos | CO, X 0,25 (problema agudo)
fases (0.25 — 0.55 mEg/L cada | CO, X 0,55 (problema crénico)
aumento de 1 mmHg CO,)

(Cerén Madrigal, 2013)

Comentarios sobre tabla 16:
Estos valores son validos solo cuando se cumplen ciertas condiciones:

e Debe ser sangre arterial. (en este reporte de muestras de sangre
venosa el pH, pCO2 y HCO;s se insertaron en ecuaciones de
regresion para su analisis en el equilibrio acido/base (anexo 1)).

e Sirven una vez que se haya alcanzado la eficacia compensatoria
maxima 12 — 24 horas para la respuesta respiratoria. 2 — 5 dias
para la respuesta metabdlica renal.

e Se refiere exclusivamente al perro. La compensacién en gato no
se conoce de forma suficiente y parece no ser tan eficaz como en
el perro.

4. ¢Sihay una acidosis metabdlica: Cual es la diferencia anidénica?



La diferencia anidnica (AG) se va a emplear en casos de

acidosis metabdlica para ayudar a diferenciar la causa. Puede

haber:

Acidosis metabdlica con AG normal (hipercloremica)
debida principalmente a la pérdida de bicarbonatos
(diarrea). En este caso la alteracion de Ila
electroneutralidad con descenso de cargas negativas
producida por la disminucién de los niveles de
bicarbonato se ve compensada por el aumento de la
cloremia (producida por un aumento de retencién
renal) y se mantiene la electroneutralidad. Los
movimientos en sentido opuesto del cloro vy
bicarbonato mantienen el AG estable.

Acidosis metabdlica con AG aumentado
(normocloremia) debido a un aumento de acidos
organicos (Acido lactico, cetoacidos) o inorganicos
(fosfatos, sulfatos, salicilatos). En este caso la
alteracion en la electroneutralidad con descenso de
cargas negativas producida por la disminucién del
bicarbonato (que tampona los 4cidos en excesos) se
compensa por el propio aumento de los acidos que
tienen carga anidnica, y el cloro no cambia. La
disminucién del bicarbonato con niveles de cloro
constantes de termina el aumento del AG.

5. Si hay un problema respiratorio éCual es el estado de

oxigenacion?

En primer lugar habrd que determinar si hay una hipoxemia, para

esto se debe valorar la Pa0O, y la Sa0,

IIl. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

n.1.

Lugar de estudio

El presente trabajo se realizo en el laboratorio de la Clinica Veterinaria

del Sol, ubicado en calle 24 n° 1709 en la ciudad de La Plata, Provincia de

Buenos Aires.



n.2.

.3.

.3.1.

11.3.2.

11.3.3.

Muestreo

Las muestras estdn representadas por los resultados de pacientes a los
gue se realizo la medicion de gases y electrolitos en sangre venosa en el
servicio de urgencia de la clinica veterinaria.

Diseino de estudio:

Métodos de muestreo:

En el presente estudio se trabajé con muestras de sangre venosa
recogida de pacientes que entraron a la clinica entre agosto 2014 vy
febrero 2015, a los que se le realizd el analisis de gases y electrolitos, las
muestran fueron rotuladas y debidamente identificadas.

Recoleccién y transporte de muestras

La sangre se recolecté con una jeringa, capilar o Comfort Sampler. El

requerimiento minimo para realizar las mediciones es de 125ul de

sangre heparinizada, plasma o suero. La muestra se llevé al laboratorio
para su inmediato analisis respectivo, manteniendo las condiciones
ambientales de temperatura (10°C a 32°C) y humedad (5% a 95%).

Metodologia

Para las mediciones se empled el Analizador de Cuidado Critico OPTI
CCA-TS, que procesa la muestra automdticamente, muestra los
resultados en la pantalla e imprime el informe.

El tipo de medicion se hace por fluorescencia éptica (pH, PO,, PCO,,
Na+, K+, Ca++, Cl-, Glu, BUN (urea), Lac) y reflectancia éptica (tHb, SO,)

Se corrigié pH, PCO,y el HCO3™ venoso con la siguiente formulas segun
(Wingfield, 1999):

1. pH arterial =0.329 + (0,961 x pH venoso)
2. PCO, arterial = 7,735 + (0,572 x PCO, venoso)
3. HCOjs arterial =0,538 + (0,845 x HCOs venoso)

Los resultados fueron anotados en un cuadro Excel (Anexos) donde se
transcribid los datos obtenidos del OPTI CCA-TS, y en donde ademas se
ajusta el pH, PCO, y HCOs venoso para su evaluacién asi mismo se hace
un cuadro resumen donde se adjunta el factor compensatorio para
diferencia de una alteracién simple o mixta (Anexoly 2)



IV. RESULTADOS Y DISCUSIONES:

Se evaluaron 61 pacientes que ingresaron al servicio de urgencia en la clinica
veterinaria a los cuales se le midié gases y electrolitos en sangre venosa con su
posterior correccion y el resumen para su interpretacion (anexo):

En el siguiente cuadro se separan los pacientes por especie:

Cuadro 1: Numero de pacientes caninos y felinos estudiados:

Total de Paciente Canino Felino

61 48 13

(Elaboracién propia)

Los cuales representan 79% para caninos y 21% para felinos.

Porcentaje entre Caninos y Felinos

H Canino H Felino

(Elaboracioén propia)

Reporte de felinos:

Del total de felinos evaluados en el presente estudio, 8 fueron ingresados por
Enfermedad del Tracto Urinario Inferior, abreviado por las siglas FLUTD (que proviene
de las siglas en inglés Feline Lower Urinary Tract Disease) y 5 por Insuficiencia Renal
Cronica (IRC). Haciendo un total de 13 gatos evaluados.

Cuadro 2: Motivo de internacion en felinos:

MOTIVO DE INTERNACION | FELINOS

FLUTD 8
IRC 5
Total 13

(Elaboracién propia)



Los felinos evaluados que presentaron FLUTD representan el 62% y 38% presentaron a
felinos que tenian Insuficiencia Renal Cronica, del total de felinos evaluados, como se
muestra en el siguiente grafico:

FELINOS

mFLUTD (i) mIRC

(Elaboracién propia)

Cuadro 3: Evaluacion de gases y electrolitos en gatos con FLUTD

Paciente N° Alteracién Acido/Base Alteracion Electrolitica
3 Acidosis metabdlica descompensada Hiperpotasemia
18 Acidosis metabdlica descompensada hiperpotasemia e hipernatremia
45 Tendencia a la acidosis hiperpotasemia e hipernatremia
56 Acidosis metabdlica descompensada hiperpotasemia e hipernatremia
60 Tendencia a la acidosis Hiperpotasemia
63 Acidosis metabdlica descompensada Hiperpotasemia
78 Acidosis respiratoria descompensada Hiperpotasemia
84 Alteracidon mixta Hipopotasemia e hipernatremia

(Elaboracion propia)

Los 8 felinos que ingresaron al servicio de urgencia, diagnosticados con Enfermedad del
Tracto Urinario Inferior (FLUTD) reportaron todos una disminucion del pH, de los
cuales los pacientes: 3, 18, 56 y 63 presentaban una Acidosis metabdlica
descompensada (pH bajo, HCO3™ bajo, PCO, normal). Y el paciente 78 presentaba una
acidosis respiratoria descompensada (pH bajo, HCOs;” normal, PCO, bajo), (Cerdn
Madrigal, 2013). Los pacientes 45 y 60 presentan solo el pH bajo y el HCOs;, PCO,
dentro de los valores normales en el limite inferior, se asume que entrara en acidosis.
El paciente 84 presenta una alteraciéon mixtas del equilibrio acido base, es decir
presentaba uno o mas criterios que pueden identificar una alteracién mixta (Cerén
Madrigal, 2013).

Los resultados encontrados concuerdan con los citados en la bibliografia (Nelson &
Couto, 2014).




De los 8 felinos siete (3, 18, 45, 56, 60, 63 y 78) presentaban hiperpotasemia y tres de
estos acompafiada de hipernatremia. Esto se debe a |la fisiopatologia de la enfermedad
y concuerda con los datos bibliograficos. (Bartges & Polzin, 2013) Y solo el paciente 84
presentaba hipopotasemia.

Cuadro 4: Evaluacion de gases y electrolitos en gatos con IRC

Paciente N° Alteracién Acido/Base Alteracion Electrolitica
58 Acidosis metabdlica descompensada | Hipernatremia, Hipopotasemia
12 Acidosis metabdlica descompensada | Hipernatremia, Hipopotasemia
79 Acidosis metabdlica descompensada | Hipernatremia, hipopotasemia,
80 Alteracidn mixta Hipernatremia
83 Acidosis metabdlica descompensada Hipernatremia

(Elaboracién propia)

Los 5 felinos que ingresaron al servicio de urgencia, diagnosticados con Insuficiencia
Renal Crénica (IRC) reportaron todos una disminucién del pH, de los cuales los
pacientes: 58, 12, 79 y 83 presentaban una Acidosis metabdlica descompensada (pH
bajo, HCO3™ bajo, PCO, normal); el paciente 80 presentaba una alteracion mixta del
equilibrio acido/base, es decir presentaba uno o mas criterios que pueden identificar
una alteracion mixta (Cerén Madrigal, 2013).

Ademas los 5 felinos presentaron hipernatremia debido a la falla renal, tres de ellos
(58, 12 y 79) con hipopotasemia esto concuerda con la bibliografia (Nelson & Couto,
2014) (Willard & Tvedten, 2004) (Bartges & Polzin, 2013)

En ambas patologias descriptas tanto el FLUTD y la IRC en gatos concuerdan con la
bibliografia citada. Asimismo, debemos remarcar que en felinos, las respuesta de
compensacién no estan aun totalmente esclarecida y se sostiene que son similares a la
de los perros (Ceron Madrigal, 2013).

Reporte de caninos:

Los caninos evaluados fueron 48, de los cuales 22 por Gastroenteritis Hemorragica
(GEH); 11 fueron por Insuficiencia Renal Crénica (IRC); 9 por Dilatacién Torsién Voélvulo
Gastrica (DTVG) y 6 politraumatizados. Como se ve en el siguiente cuadro:

Cuadro 5: Motivo de internacidn en caninos:

Motivo de internacién CANINOS
GEH 22
IRC 11
DTVG 9




POLITRAUMATIZADOS 6
TOTAL 48

(Elaboracién propia)

Del total de los caninos evaluados el 46 % correspondieron a Gastroentéricos
Hemorrdgicos; el 23% correspondieron a canes que tenian Insuficiencia renal Crénica;
el 19% a Dilatacion Torsion Vélvulo Gastrica y el 12% a politraumatizados.

CANINOS

B GEH mIRC mDTVG mPOLITRAUMATIZADOS

(Elaboracién propia)

Cuadro 6: Evaluacion de gases y electrolitos en caninos con GEH

Paciente N° Alteracién Acido/Base Alteracion Electrolitica
2 Sugiere hiperventilacion Hipernatremia
9 Sugiere Hiperventilacién Hipernatremia
11 Alteracién mixta Hipernatremia, hipopotasemia
21 Alteracién mixta Hipernatremia , hipopotasemia
26 Alteracidon mixta Hipernatremia, hipopotasemia
27 Alteracién mixta Hipernatremia , hipopotasemia
29 Tendencia a acidosis Hipernatremia
31 Alteracién mixta Hipernatremia
36 Alteracién mixta Hipernatremia, hipopotasemia
37 Alteracién mixta Sin alteraciones
40 Alteracién mixta Hipernatremia, hipopotasemia
41 Acidosis metabdlica compensada | Hipernatremia, hiperpotasemia




61 Alteracion mixta Hipernatremia
62 Sin alteraciones Hipernatremia , hipopotasemia
65 Sugiere Hiperventilacion hipopotasemia
67 Alteracion mixta Hipernatremia
72 Alteracién mixta Hipopotasemia
74 Alteracion mixta Hipernatremia , hipopotasemia
76 Alteracidon mixta Hipernatremia
82 Alteracién mixta Hipopotasemia
85 Acidosis metabdlica descompensada Hipernatremia
86 Tendencia a Acidosis Hipernatremia

(Elaboracion propia)

Los 22 caninos que ingresaron al servicio de urgencia, con gastroenteritis hemorragica
(GEH) 13 presentaron alteraciones mixtas del equilibrio acido base (11, 21, 26, 27, 31
36, 37, 40, 61, 67, 72, 74, 76 y 82) es decir presentaban un o mas criterios que pueden
identificar una alteracion mixta o donde la respuesta compensatoria no es la
adecuada, se sospecha de una acidosis metabdlica con una alcalosis respiratoria que
son alteraciones mixtas neutralizantes por vomitos y diarrea (comun en parvovirus o
vomitos y acidosis lactica) (Cerén Madrigal, 2013).

El paciente 85 presentaban una acidosis descompensada (pH bajo, HCOs; bajo, PCO;
bajo) y el paciente 41 una acidosis compensada (pH bajo, HCO3™ bajo, PCO,; bajo), Los
pacientes 29 y 86 presentaron un pH ligeramente bajo y un HCO3', PCO, normal, esto
nos sugiere a la tendencia a una acidosis. Esto debido a la pérdida de contenido
intestinal que produce cldsicamente pérdida de electrolitos con o sin acidosis (Nelson
& Couto, 2014)

Los pacientes 2, 9 y 65 solo mostraban PCO, bajo lo que sugiere hiperventilacién.
Mientras que el paciente 62 no mostraba alteracion acido/base.

En cuanto a las alteraciones electroliticas 18 pacientes (2, 9, 11, 21, 26, 27, 29, 31, 36,
40, 41, 61, 62, 67, 74, 76, 85 y 86) presentaron hipernatremia; mientras que de los 22
pacientes, 11 presentaron hipopotasemia (11, 21, 26, 27, 36, 40, 62, 65, 72, 74 y 82);
los demdas tenian el potasio dentro del rango normal (pero cerca o por debajo del
valor medio de referencia 4,3 mmol/L) y solo el paciente 41 mostraba hiperpotasemia.
Todo lo mencionado sugiere deshidratacién por la pérdida de contenido intestinal y
vomitos con pérdida de electrolitos y translocacién de electrolitos para compensar la
pérdida (potasio intracelular pasa al extracelular) (DiBartola, 2007).

Cuadro 7: Evaluacion de gases y electrolitos en caninos con IRC

‘ Paciente ‘ Alteracién Acido/Base ‘ Alteracion Electrolitica




1 Alteracion mixta Hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia
10 Alteracidon mixta Hipocalcemia

14 Alteracion mixta Hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia
17 Acidosis metabdlica compensada Hipernatremia, hipocalcemia

33 Alteracidon mixta Hipernatremia, hipopotasemia.

39 Alteracion mixta Hipernatremia, hipocalcemia

46 Acidosis metabdlica compensada Hiperpotasemia, hipocalcemia

54 Alteracion mixta Hipernatremia, hipocalcemia

66 Alteracidon mixta Hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia
70 Alteracidon mixta Hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia
87 Alteracion mixta Hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia

(Elaboracién propia)

Los 11 caninos que ingresaron al servicio de internacion y cuidados intensivos,
diagnosticados con Insuficiencia Renal Crénica (IRC) reportaron: 9 de ellos (1, 10, 14,
33, 39, 54, 66, 70 y 87) presentaron alteraciones mixta del equilibrio acido base, es
decir presentaban un o mas criterios que pueden identificar una alteracion mixta o
donde la respuesta compensatoria no es la adecuada, se sospecha de una acidosis
metabdlica con una alcalosis respiratoria que son alteraciones mixtas neutralizantes,
gue ocurren en insuficiencia renal y vomitos o el tratamiento con diuréticos en la IRC
(Cerén Madrigal, 2013). Los otros dos restantes presentaban un acidosis metabdlica
compensada (pH bajo, HCO3 bajo, PCO, bajo), comun en IRC (Bartges & Polzin, 2013).

Con respecto a las alteraciones electroliticas de los 11 pacientes, 9 presentaron
hipernatremia (1, 14, 17, 33, 39, 54, 66, 70 y 87), y 2 presentaron valores dentro del
rango normal pero en el limite superior (10 y 46). Con respecto al potasio, 6 pacientes
presentaron hipopotasemia clasica (1, 14, 33, 66, 70 y 87); 4 pacientes niveles de
potasio dentro del rango normal (10, 17, 39 y 54). Y solo uno (paciente 46)
hiperpotasemia Esto concuerda con lo citado en la falla renal que aumento de la
resorcion de Na® a cambio de potasio en el tubulo distal y presencia de desérdenes
electroliticos (Villiers & Blackwood, 2005). Asi mismo, a los pacientes que se les midio
el calcio sérico presentaron hipocalcemia (excepto al paciente 33 que no se le midi6
calcio sérico) esto concuerda con lo citado que pacientes con FRC cldsicamente
presentan el calcio disminuido (Bartges & Polzin, 2013).

Cuadro 8: Evaluacion de gases y electrolitos en caninos con SDTVG

Paciente | Alteracién Acido/Base Alteracion Electrolitica
7 Alteracion mixta Hipernatremia, hipopotasemia
44 Alteracidn mixta (R) Hipernatremia, hipopotasemia
47 Alteracién mixta (R) Hipernatremia




53 Sin alteraciones Hipopotasemia

68 Acidosis Metabdlica Compensada(R) | Hipernatremia, hipopotasemia
70 Alcalosis Respiratoria Compensada (R) | Hipernatremia, hipopotasemia
73 Alteracion Mixta (R) Hipernatremia, hipopotasemia
77 Acidosis respiratoria Descompensada (R) | Hipernatremia, hipopotasemia
88 Alteracion Mixta(R) Hipernatremia, hipopotasemia
(R) Riesgo de vida pH >7,2y< 7,5 (Elaboracién propia)

Los 9 caninos que ingresaron internacion y cuidados intensivos por sindrome de
dilatacion torsién valvular gastrica (SDTVG); 5 de ellos presentaron alteraciones mixta
del equilibrio acido base (7, 44, 47, 73, y 88) es decir presentaban un o mas criterios
que pueden identificar una alteracion mixta o donde la respuesta compensatoria no es
la adecuada, (Ceron Madrigal, 2013). De los cuales los pacientes: 44, 47, 73 y 88
presentaban un pH dentro de valores criticos (pH <7,2 y >7,5). El paciente 68
presentaba una Acidosis metabdlica compensada (pH bajo, HCO3™ bajo, PCO, bajo) con
un pH dentro del valor critico (pH <7,2 y >7,5). El paciente 70 presentaba una alcalosis
respiratoria compensada (pH alto, HCO3™ bajo, PCO; bajo) con un pH dentro del valor
critico (pH <7,2 y >7,5); el paciente 77 presentaba una acidosis respiratoria
descompensada (pH bajo, HCOs normal, PCO;, bajo) con un pH dentro del valor
critico (pH <7,2 y >7,5) y el paciente 53 no mostraba alteraciones aunque sus valores
de HCO3y PCO, estaban dentro del rango normal inferior.

Con respecto a las alteraciones electroliticas los pacientes: 7, 44, 47, 68,70, 73,77 y
88 presentaron hipernatremia (8 de 9), y los pacientes: 7, 44, 53, 68, 70, 73, 77 y 88
presentaron hipopotasemia (8 de 9).

El SDTVG se considera una emergencia por distencién masiva gastrica que obstruye las
venas hepaticas y cava posterior, causando congestion mesentérica, disminucion del
volumen minuto, shock y CID ocasionando desequilibrio acido/base y de electrolitos
(Nelson & Couto, 2014). De los nueve pacientes evaluados 7 presentaron el pH dentro
de los valores criticos.

Cuadro 9: Evaluacion de gases y electrolitos en caninos con Politraumatismo

Paciente Alteracién Acido/Base Alteracion Electrolitica
28 Alteracidon Mixta Hiponatremia, hipopotasemia
42 Acidosis Metabdlica descompensada Hipernatremia,
64 Alteracidon Mixta Hipernatremia,
71 Sugiere hiperventilacion Hipernatremia, hipopotasemia
75 Sin alteraciones Hiponatremia
81 Acidosis Metabdlica Descompensada Hipopotasemia

(Elaboracién propia)



Los 6 caninos que ingresaron al servicio de internacién y cuidados intensivos por

politraumatismo; los pacientes 28 y 64 presentaron alteracion mixta del equilibrio

acido/base es decir presentaban un o mas criterios que pueden identificar una

alteracion mixta o donde la respuesta compensatoria no es la adecuada, (Cerdn

Madrigal, 2013). Los pacientes 42 y 81 presentaban una acidosis metabdlica

descompensada (pH bajo, HCO3 bajo, PCO, normal); el paciente 71 presenta

solamente el PCO, bajo lo que es sugestivo de hiperventilacion. Y el paciente 75 no

mostraba alteraciones aunque sus valores de HCOsy PCO, estaban dentro del rango

normal inferior.

V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

El presente estudio es un reporte de resultados de gases y electroliticos en
sangre venosa de pacientes que ingresaron al servicio de urgencia de la Clinica
Veterinaria del Sol, se agrupan por patologia al ingreso de la siguiente manera:
FLUTD (Enfermedad del Tracto Urinario Inferior) e insuficiencia renal crénica en
felinos; gastroenteritis hemorrdagica Insuficiencia renal crénica, sindrome
dilatacién torsion vélvulo gastrica y politraumatizados en caninos.

Este estudio nos permitié tener un panorama de las alteraciones de gases y
electrolitos en cada paciente a los cuales agrupamos por diagndstico de
ingreso. Si bien no es estadisticamente representativa, el alcance de este
estudio es orientativo y se debe tener claro que cada paciente es individual y su
respuesta varia para compensar el medio interno alterado. Si bien se espera
cambios en ciertas patologias como por ejemplo hipopotasemia en
gastroenteritis hemorragica o la hiperpotasemia en FLUTD segun bibliografia,
se puede ver que los pacientes analizados no siempre responden a un resultado
esperado, es por ellos que se reafirma la complejidad del medio interno, y la
comprensidn del mismo para la mejor atencion a los pacientes.

Se debe entender también que cada paciente es individual y su respuesta
depende de factores fisioldgicos ajenos a la enfermedad, como la edad, estado
nutricional, enfermedades secundarias, tratamientos previos, etc. Es por ello
gue se recalca que cada paciente debe ser tratado a la luz de su historia clinica.

El analisis de gases y electrolitos es una medicién compleja, en la que se tiene
gue tener en cuenta muchos factores involucrados, propios de cada especie,
individuo y enfermedad de base. Conocer la fisiologia del equilibrio acido base



y de los electroliticos es fundamental para el reconocimiento de las
alteraciones de los mismos y sobre todo para realizar una correccién oportuna.
Esta correccidon causa un beneficio mas inmediato para los pacientes que
establecer un diagnostico especifico. Aunque ambos son deseables

e La muestra de sangre debe ser analizada lo mas pronto posible para evitar
alteraciones que harian variar los resultados. Por ello nuestra recomendacién
es que el analisis se realice en la clinica veterinaria o en un laboratorio muy
cercano a ella.

e Esperar que las veterinarias cuenten con una analizador de gases y
electroliticos es una realidad cada vez mas necesaria, ya que con el
avenimiento de nuevas tecnologias a nuestro alcance se podra incluir estas
pruebas de forma mas rutinaria, asi que comprender y saber su interpretacion
debe ser parte de la formacion continua de cada veterinario
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Anexo 1

(Resultados obtenidos del OPTI CCA-TS, transcriptos a Excel,
donde se ajusta el pH, PCO, y HCO3; venoso para su
evaluacion y estdn separados por numero de paciente vy
patologia)



Numero de ingreso del paciente felino

FLUTD (i)
3 18 45 56 60 63 78 84
ACIDO/BASE
Temperatura °C Lim.Ref |37.0°C | 32.2°C | 37.0°C | 36.9°C | 37.0°C | 37.5°C | 37.0°C | 35.8°C |37.0°C |38,4°C |37.0°C | 35.9°C|37.0°C |37.0°C 37.8°C
7,31 -
pH 7,45 6.93 6.99 7.07 7.08 7.25 7.24 7.13 7.14 7.20 7.18 7.02 7.03 7.04 7.07 7.06
pH Corregido 6.99 7.05 7.12 7.13 7.30 7.29 7.18 7.19 7.25 7.23 7.08 7.08 7.09 7.12 7.11
33-45
PCO, mmHg | mmHg. 48.0 38.0 44.0 44.0 43.0 44.0 34.0 33.0 43.0 46.0 48.0 46.0 71.0 42.0 43.0
PCO, Corregido 35.19 | 29.47 | 32.90 | 32.90 | 32.33 | 32.90 | 27.18 26.61 32.33 | 34.0 35.2 34.0 48.35 31.76 32.33
35-43
PO, mmHg | mmHg. 55.00 39.00 | 44.00 43.00| 42.00| 43.00| 64.00 59.00 70.00 | 77.00 | 45.00 42.00| 47.00 42.00| 44.00
mmol/
BE L -22.3 -16.9 -8.3 -17.1 -11.2 -18.9 -13.7 -17.6
mmol/
tCO, L 11.4 139 19.7 12.1 17.6 13.5 20.8 13.1
mmol/
HCO5 L 18-22.5 9.9 12.6 18.4 11.1 16.3 12.1 18.6 11.8
HCO; Corregido 8.904 11.185 16.086 9.918 14.312 10.763 16.255 10.509
mmol/
BB L 25.1 29.7 37.2 30.0 34.7 29.2 35.5 29.2
mmol/
BEact L -24.6 -18.6 -9 -18.1 -11.6 -21.3 -16.2 -19.4
mmol/
BEecf L -22.5 -17.5 -8.9 -18.2 -11.8 -19 12.1 -18.3
mmol/
stHCO3 L 8.9 119 17.7 11.7 15.6 10.8 13.7 11.4
st.pH 6.972 7.097 7.269 7.1 7.216 7.057 7.16 7.081
nmol/ 11 84 56
cH+ L 6.6 102.0 2 84| 4 57.3 74.9 72.3 63.6 66.4 96.3 93.3 91.9 85.1 87.1




ELECTROLITOS

Na+ mmol/L | 135- 145 144 150 148 152 143 143 138 159
k+ mmol/L 3,5-5,1 7.4 9.4 6.2 7.1 7 7.7 6.8 2.9
Ca++ mmol/L | 1,12-1,32 | No medido No medido No medido No medido No medido No medido No medido No medido
nCa++ mmoI/L No medido No medido No medido No medido No medido No medido No medido No medido
cr mmol/L 95-115 112 114.0 113 115.0 108 111 105 120
AnGap mmol/L 29.6 33.3 22.3 33.9 25.2 27.1 21.2 29.9

ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO
12,0-17,0
tHb g/dL g/dL 13.70 11.7 9.20 13.00 9.9 15.20 18.1 12.10
SO, % 90 - 100% bajo Bajo bajo 79.00 85 BAJO Bajo bajo
Hct (c) % 41 35 28 39.00 30 46 54 36
SO2(c) % 59 55 66 81.00 88 52 58 51
AaDO2 mmHg 426 | 69.7 | 52.8 533 57.1 | 545 46.8 53.9 27.5 17.4 49.2 55.2 20 60.4 | 56.2
02Ct Vol % 11.4 9.0 8.5 14.40 12 11 14.7 8.7
P50 (c) mmHg | | | = e e
Barometro mmHg 763.6 746.6 753.8 760.00 741 756 756.4 765




IRC

N° de ingreso del paciente felino

58 12 79 80 83
ACIDO/BASE
Temperatura Lim.Ref 37.0°C | 36.8 |37.0°C 35°C 37.0°C 36.7|37.0°C 32.7|37.0°C 32.5
pH 7,31-7,45 7.2 7.2 7.06 7.09 7.18 7.19 6.97 7.03 7.01 7.07
pH Corregido 7.23 7.23 7.11 7.14 7.23 7.24 7.03 7.08 7.07 7.12
PCO, mmHg 33 - 45 mmHg. 31.0 31.0 39.0 36.0| 35.00| 35.00 52.0| 43.0| 42.0| 34.00
PCO, Corregido 25.47| 25.47 30.04| 28.33| 27.76| 27.76| 37.48| 32.33| 31.76| 27.18
PO, mmHg 35 - 43 mmHg. 43.0 43.0 39.0 34.0 71.00| 69.00| 61.00| 45.00| 69.00| 51.00
BE mmol/L -15.6 -18.5 -14.1 -19.3 -19.9
tCO, mmol/L 12.4 12.2 14.1 13.4 11.6
HCO; mmol/L 18-22.5 11.5 10.9 13 11.6 10.4
HCO; Corregido 10.256 9.749 11.523 10.340 9.326
BB mmol/L 30.2 28.2 31.2 26.9 76.5
BEact mmol/L -16.6 -20.5 -14.5 -20.8 -21.1
BEecf mmol/L -16.9 -19.3 -15.2 -19.8 -20.7
stHCO; mmol/L 12.5 10.9 13.5 10.4 10
st.pH 7.1 7.1 7.152 7.035 7.023
cH+ nmol/L 66.1 65.7 86.9 82.1 65.4| 64.8| 106.0| 94.2 96.9| 95.4
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135-145 148 165 146 165 161
k+ mmol/L 35-5,1 3.0 3.1 3.3 4 4.7
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 0.9 0.9 No medido No medido 0.77
nCa++ mmol/L 0.8 0.8 No medido No medido 0.63
Cl- mmol/L 95-115 No medido No medido 11 126 No medido
AnGap mmol/L No medido No medido 24.9 31.3 No medido




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO

tHb g/dL 12,0-17,0g/dL 9.9 12.0 8.5 10.8 11
SO2 % 90 - 100% bajo Bajo 84 72 bajo
Het(c) % 30.0 36.0 25 32 33
S02(c) % 62.0 46.0 87 69 78
AaDO?2 mmHg 68.8 69.7 65.1 74.1 38 40 29.8 55.8 355 62.3
02Ct Vol % 8.7 7.8 10.2 10.9 12.2
P50 (c) mmHg | | e -
Barometro mmHg 752.7 756.5 757.3 755.2 764.3




Gastroenteritis hemorragica

N° de ingreso del paciente canino

ACIDO/BASE 2 9 11 21 26 27
Temperatura Lim.Ref 37.0°C | 40.0°C |37.0°C 37.8°C |37.0°C |38.7°C | 37.0°C [39.6°C |37.0°C |38.3°C [37.0°C | 39°C
pH 7,35-7,45 7.35 7.30 7.40 7.39 7.42 7.39 7.43 7.39 7.3 7.3 7.42 7.39
pH Corregido 7.392 | 7.344 7.440 7.431 | 7.460 | 7.431 | 7.469 | 7.431 | 7.354 | 7.335 | 7.460 | 7.431
PCO, mmHg 40 - 50 mmHg. 39.0 45.0 46.0 47.0| 34.0| 37.0 40.0| 44.0| 42.0| 44.0| 38.0| 41.0
PCO, Corregido 30.043 | 33.475 | 34.047 | 34.619 |27.183|28.899 | 30.615 |32.903 | 31.759 | 32.903 | 29.471 | 31.187
PO, mmHg 90 - 110 mmHg. 38.0 47.0 37.0 39.0 36.0 41.0 47.0 56.0 29.0 32.0 87.0 99.0
BE mmol/L -4.2 2.6 -1.9 1.2 -5.4 -0.4
tC0O2 mmol/L 22.1 29.3 22.6 26.8 21.8 25.0
HCO3 mmol/L 20.9 27.9 21.6 25.6 20.5 23.8
HCO; Corregido 18.199 24.114 18.790 22,170 17.861 20.649
BB mmol/L 46.3 49.4 47.3 48.6 41.3 46.3
BEact mmol/L -5.4 2.2 -2.5 1.2 -6.5 0
BEecf mmol/L -4.7 3.1 -2.9 1.2 -5.7 -0.7
stHCO3 mmol/L 20.9 26.4 22.7 25.3 19.9 24
st.pH 7.341 7.443 7.379 7.425 7.321 7.401
cH+ nmol/L 45.0 49.7 39.4 40.5 38.1 40.3 37.3 40.8 49.1 51.2 38.1 40.8
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135 - 145 146 147 155 150 156 155
k+ mmol/L 35-5,1 3.5 3.6 3.0 3.30 3.00 2.90
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 1.09 1.21 No medido No medido No medido 0.86
nCa++ mmol/L 1.06 1.22 No medido No medido No medido 0.87
Cl- mmol/L 95-115 No medido No medido 116 112 112 No medido
AnGap mmol/L No medido No medido 21.0 12 25.7 No medido




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO

tHb g/dL 12,0-17,0 g/dL 20.9 12.10 18 13.40 11.90 12.00
SO2 % 90 - 100% 66.0 65 70.0 80.0 Bajo 95.00
Hct(c) % 63 36 54 40 36 36
S02 (c) % 68 71 70 84 48 97
AaDO2 mmHg 66.3 51 60 733 65.7 56.8 41.9 70.7 65 18.2 2.4
02Ct Vol % 194 111 17.6 15 8 16.2
P50 (c) mmHg 29.1 29.1 26.5 28.5 - 29.9
Barometro mmHg 765.8 761.2 760.2 765.3 756 758.6




Gastroenteritis hemorragica

N° de ingreso del paciente canino

ACIDO/BASE 29 36 37 40 41 31
Temperatura Lim.Ref 37.0°C 39.2(37.0°C 38.9°C |37.0°C |36.9°C |37.0°C [37.9°C |37.0°C |37.8°C |37.0°C | 38.4°C
pH 7,35-7,45 7.30 7.27 7.36 7.33 7.15 7.15 7.35 7.34 7.15 7.14 7.44 |1 741
pH Corregido 7.344 | 7.315 7.402 7.373 | 7.200 | 7.200 | 7.392 | 7.383 | 7.200 | 7.191 | 7.479 | 7.450
PCO2 mmHg 40 - 50 mmHg. 49.0 54.0 32.00( 35.00| 51.00| 51.00| 34.00| 35.00| 34.00| 35.00| 26.00| 28.00
PCO, Corregido 35.763 | 38.623 | 26.039 | 27.755 |36.907 | 36.907 | 27.183 | 27.755 | 27.183 | 27.755 | 22.607 | 23.751
PO, mmHg 90 - 110 mmHg. 35.0 41.0 56.00| 63.00| 49.00| 49.00| 71.00| 76.00| 37.00| 40.00| 40.00| 44.00
BE mmol/L -3.5 -6.6 -12.1 -6.1 -15.8 -5.6
tCO, mmol/L 24.9 18.8 18.8 19.5 12.7 17.9
HCO3 mmol/L 23.4 17.8 17.2 18.4 11.6 17.1
HCO; Corregido 20.311 15.579 15.072 16.086 10.340 14.988
BB mmol/L 45.0 40.8 39.1 41.2 28.5 41.3
BEact mmol/L -4.8 -6.7 -14.0 -6.1 -16.3 -5.7
BEecf mmol/L -3.0 -7.7 -11.7 -7.1 -17.2 -7.1
stHCO3 mmol/L 21.3 19.1 14.9 19.4 12.2 19.8
st.pH 7.3 7.3 7.2 7.3 7.1 7.3
cH+ nmol/L 50.5 54.2 43.8 46.7 71.2 71 44.2 45.5 70.4 72.2 36.7 38.5
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135 - 145 149 149 143.0 148 146 145
k+ mmol/L 3,5-5,1 4.3 2.90 4.1 3.50 6.2 4.2
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 No medido No medido 0.99 No medido 1.44 No medido
nCa++ mmol/L No medido No medido 0.9 No medido 13 No medido
Cl- mmol/L 95-115 109.0 115 No medido 113.0 No medido 109.0
AnGap mmol/L 20.6 18.8 No medido 19.6 No medido 23.5




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO

tHb g/dL 12,0 - 17,0 g/dL 16.20 13.50 22.5 13.30 6.20 12.40
S02 % 90 - 100% Bajo 85.00 71.00 91.00 bajo 72.00
Het (c) % 49.00 41.00 67.00 40 19 37
S02(c) % 60.00 86.00 68.00 93 69 76
AaDO2 mmHg 56.30| 44.60 55.80| 44.70| 42.20| 42.80| 38.8| 32.8| 72.6| 69.1| 79.3| 732
02Ct Vol % 13.60 16.20 22.20 17.20 6.10 12.50
P50 (c) mmHg - 29.60 _ 30.60 28.30
Barometro mmHg 758.70 759.60 759.30 158.90 759.20 761.50




Gastroenteritis hemorragica

N° de ingreso del paciente canino

ACIDO/BASE 61 62 65 67 72
Temperatura Lim.Ref 37.0°C |40.5°C |37.0°C 38.6°C |37.0°C |38.9°C |37.0°C |38.2°C |37.0°C |38°C
pH 7,35-7,45 7.48 7.42 7.40 7.38 7.41 7.38 7.45 7.43 7.45 7.43
pH Corregido 7.517 | 7.460 7.440 7.421 | 7.450 | 7.421 | 7.488 | 7.469 | 7.488 | 7.469
PCO2 mmHg 40 - 50 mmHg. 22.0 26.0 47.0| 51.00| 37.0| 40.0 38.0| 40.0| 53.00| 55.00
PCO, Corregido 20.319 | 22.607 | 34.619 | 36.907 |28.899 |30.615 | 29.471 | 30.615 | 38.051 | 39.195
PO2 mmHg 90 - 110 mmHg. 39.0 50.0 32.0 36.0| 44.0| 50.0 33.0/ 36.0| 30.0f 330
BE mmol/L -4.5 3.3 -1.4 1.8 8.7
tCO2 mmol/L 16.7 30.3 23.9 27.0 374
HCO3 mmol/L 16 28.9 23.9 25.9 35.8
HCO; Corregido 14.058 24.959 20.734 22.424 30.789
BB mmol/L 45 51.2 22.8 48.9 60.1
BEact mmol/L -4.7 2.5 -1.6 2 7.3
BEecf mmol/L -7.5 41 -1.8 1.8 11.7
stHCO3 mmol/L 20.6 26.8 23.2 25.3 31.4
st.pH 7.335 7.451 7.387 7.434 7.519
cH+ nmol/L 33.3 37.6 39.7 41.9 38.8| 414 35.8| 373 35.8 37
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135 - 145 151.00 145.00 143.0 146.00 141.0
k+ mmol/L 3,5-5,1 3.6 2.2 2.8 3.8 2.7
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 0.88 No medido No medido 0.77 0.68
nCa++ mmol/L 0.9 No medido No medido 0.8 0.7
Cl- mmol/L 95-115 No medido 109.0 108.0 No medido No medido
AnGap mmol/L No medido 9.8 14.9 No medido No medido




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO

tHb g/dL 12,0- 17,0 g/dL 18.7 14.90 14.10 12.90 23.1
S02 % 90 - 100% 75.00 62 77 bajo 60
Het (c) % 56.00 45.00 42.00 39.00 69.00
S02(c) % 78.00 62.00 80.00 81.00 63.00
AaDO2 mmHg 83.1| 679 61.4| 53.6| 629 53| 70.8| 65.4| 57.9| 529
02Ct Vol % 19.70 12.90 15.20 14.60 19.40
P50 (c) mmHg 26.00 26.30 2830 | e 25.60
Barometro mmHg 759.60 756.50 761.40 754.60 760.40




Gastroenteritis hemorragica

N° de ingreso del paciente canino

ACIDO/BASE 74 76 82 85 86
Temperatura Lim.Ref 37.0°C |38.3°C |37.0°C 37.3°C |37.0°C |37.4°C |37.0°C |35.2°C |37.0°C |38°C
pH 7,35-7,45 7.42 7.40 7.26 7.26 7.5 7.5 7.12 7.14 7.30 7.28
pH Corregido 7.460 | 7.440 7.306 7.306 | 7.556 | 7.546 | 7.171 | 7.191 | 7.344 | 7.325
PCO, mmHg 40 - 50 mmHg. 35.0 37.0 53.0 53.0| 52.0| 53.0 59.0| 55.0| 45.0| 47.0
PCO, Corregido 27.755 | 28.899 | 38.051 | 38.051 |37.479|38.051 | 41.483 |39.195|33.475|34.619
PO, mmHg 90 - 110 mmHg. 47.0 52.0 27.00| 28.00| 30.00| 30.00| 31.00| 28.00| 30.00| 33.00
BE mmol/L -1.8 -4.7 16.6 -11.6 -4.9
tCO, mmol/L 23.1 24.9 43.2 20.6 23.1
HCO; mmol/L 22.1 23.3 41.6 18.8 21.7
HCO; Corregido 19.213 20.227 35.690 16.424 18.875
BB mmol/L 46 45.5 64.7 39.5 45.6
BEact mmol/L -1.9 -6.5 15.2 -14.5 -7.1
BEecf mmol/L -2.5 -3.8 18.7 -10.5 -4.7
stHCO3 mmol/L 22.8 20.1 379 14.9 20.1
st.pH 7.38 7.326 7.6 7.196 7.326
cH+ nmol/L 38.4 40.2 54.6 55.1 30.4| 30.6 75.8| 719| 504| 521
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135-145 147 148 136 151 154
k+ mmol/L 3,5-5,1 3.3 4.5 2.6 4.5 3.9
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 No medido 0.79 No medido 1.14 1.02
nCa++ mmol/L No medido 0.74 No medido 0.99 0.97
Cl- mmol/L 95-115 111.00 No medido 96 No medido No medido
AnGap mmol/L 17.9 No medido 0.6 No medido No medido




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO
tHb g/dL 12,0-17,0g/dL 14.60 20.4 17.8 22.6 21.1
SO2 % 90 - 100% 81.00 bajo bajo bajo bajo
Het(c) % 44 61 53 66 63
S02 (c) % 91 59 67 57 49
AaDO?2 mmHg 62 55.1 65.5 61.2 60.5 58.6 51.9 60.8 65.4 60.9
02Ct Vol % 16.6 16.7 16.8 18 14.5
P50 (c) mmHg 27.4 26.7 | —
Barémetro mmHg 763.2 764.5 763.5 754.8




Insuficiencia renal Crénica

N° de ingreso del paciente canino

ACIDO/BASE 46 54 66 70 87
Temperatura Lim.Ref 37.0°C 36.237.0°C 37,6 37.0°C 39.0(37.0°C 38.0(37.0°C 38.3
pH 7,35-7,45 7.19 7.20 7.23 7.22 7.36 7.3 7.48 7.46 7.36 7.35
pH Corregido 7.24 7.25 7.28 7.27 7.40 7.37 7.52 7.50 | 7.40 7.39
PCO2 mmHg 40 - 50 mmHg. 38.00| 36.00 69.0 71.0 29.0 32.0 27.0 28.0| 33.00| 35.00
PCO, Corregido 29.47 | 28.33 47.20| 48.35| 24.32| 26.04| 23.18| 23.75| 26.61| 27.76
PO, mmHg 90 - 110 mmHg. 52.00| 50.00 28.00| 29.00 72.0 82.0| 108.0| 114.0| 57.00| 63.00
BE mmol/L -13.3 -0.7 -7.9 -3.1 -5.9
tCO, mmol/L 15.1 30.7 171 20.2 19.6
HCO3 mmol/L 14 28.5 16.2 19.3 18.6
HCO; Corregido 12.368 24.621 14.227 16.847 16.255
BB mmol/L 37.5 46.8 39.1 42.9 40.8
BEact mmol/L -14.6 -2.6 -7.8 -2.5 -5.9
BEecf mmol/L -14.3 1 -9.2 -4.2 -6.8
stHCO3 mmol/L 14.3 231 18.1 21.8 19.6
st.pH 7.176 7.385 7.279 7.361 7.314
cH+ nmol/L 64.8 63.2 58.6 59.7 43.4 46.4 331 34.3 43.3 45.2
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135-145 144 154 164 151 154
k+ mmol/L 3,5-5,1 5.1 4.7 3.2 3.4 3.1
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 0.86 0.84 1.02 0.62 1.07
nCa++ mmol/L 0.77 0.77 1 0.64 1.05
Cl- mmol/L 95-115 No medido No medido No medido No medido No medido
AnGap mmol/L No medido No medido No medido No medido No medido




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO

tHb g/dL 12,0-17,0 g/dL 21.6 13.90 12.50 10.3 11.9
S0O2 % 90 - 100% 77.00 bajo 92 94.00 87
Hct(c) % 65 42 38 31 36
S02 (c) % 75 40 93 99 88
AaDO2 mmHg 54.1 58.5 41.4 38.1 42.1 28.6 10.9 3.2 51.7 44.1
02Ct Vol % 234 7.8 16.2 13.8 14.5
P50(c) mmHg 33.3 -—-- 30.7 | 29.2
Barometro mmHg 758.2 759.7 755.1 759.1 752.9




SDTVG

N° de ingreso del paciente canino

ACIDO/BASE 7 44 47 53 68 70 73 77 88
Temperatura Lim.Ref 37.0°C 37.0°C | 37.5°C | 37.0°C | 38.3°C | 37.0°C 36.7 37.0°C 35.6 37.0°C 38.0 37.0°C 37.8 37.0°C 38.2 37.0°C 37.4
pH 7,35-7,45 7.35 7.49 7.48 7.00 6.98 7.34 7.35 7.2 7.2 7.48 7.46 7.1 7.1 7.19 7.17 7.04 7.03
pH Corregido 7.392 7.527 7.517 7.056 7.037 7.383 7.392 7.200 7.210 7.517 7.498 7.162 7.152 7.239 7.219 7.094 7.085
PCO, mmHg 40 - 50 mmHg. 32.0 45.0 46.0 72.0 76.0 45.0 44.0 33.0 31.0 27.00 28.00 77.0 80.00 66.00 69.00 73.00 74.00
PCO, Corregido 26.039 33.475 | 34.047 | 48.919 | 51.207 | 33.475 | 32.903 | 26.611 | 25.467 | 23.179 23.751 51.779 | 53.495 | 45.487 | 47.203 | 49.491 | 50.063
PO, mmHg 90 - 110 mmHg. 78.0 47.00 49.00 27.0 30.0 58.00 57.00 36.0 33.0 108.0 114.00 40.00 42.0 39.00 43.00 55.00 57.00
BE mmol/L -7.4 8.3 -15.9 -2.0 -16.6 -3.1 -7.0 -5.7 -13.1
tCO, mmol/L 18.1 34.5 19.5 25.2 12.1 20.2 26.5 26.4 21.4
HCO, mmol/L 17.1 33.1 17.3 23.8 11.1 19.3 24.1 24.4 19.2
HCO; Corregido 14.988 28.508 15.157 20.649 9.918 16.847 20.903 21.156 16.762
BB mmol/L 39.2 57.9 34.5 44.8 29.2 42.9 40.8 43.6 35.8
BEact mmol/L -7.2 8.3 -20.3 -2.1 -18 -2.5 -9 -7.5 -15
BEecf mmol/L -8.4 9.7 -14 -1.9 -17.8 -4.2 -5.3 -3.9 11.5
stHCO3 mmol/L 18.5 31.3 12.4 22.6 11.9 21.8 18.2 15.2 14.1
st.pH 7.288 7.518 7.114 7.376 7.096 7.361 7.281 7.305 7.172
cH+ nmol/L 44.4 32.7 33.2 99.8 103.5 45.2 44.8 71.5 68.6 33.1 34.3 77.1 78.9 65.2 67.6 91.3 92.4
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135-145 155 156 156 139 154 151 152 146 151
k+ mmol/L 3,5-5,1 33 2.50 4.2 1.80 2.7 34 3.1 2.7 3.2
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 0.6 1.20 No medido 0.36 0.86 0.62 No medido No medido 1
nCa++ mmol/L 0.58 1.25 No medido 0.35 0.76 0.64 No medido No medido 0.83
Cl- mmol/L 95-115 No medido No medido 114 No medido No medido No medido 115 111 No medido
AnGap mmol/L No medido No medido 28.5 No medido No medido No medido 16 13.6 No medido




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO

12,0-17,0
tHb g/dL g/dL 11.6 18.8 20.7 12.20 9.9 10.3 14.50 18.2 17.20
502 % 90 - 100% 93 82.00 bajo 86.00 bajo 94.00 bajo 61 74
Het (¢) % 35 56 62 37 30 31 44 55 52
S02 (c) % 94 87 23 88 48 99 53 58 68
AaDO, mmHg 35.7 49.8| 46.9| 601.6| 594.8| 39.8| 416| 759| 81.6| 10.9 32| 206| 15.4| 34.7| 27.1| 106| 76
02Ct Vol % 15.2 21.6 6.6 14.7 6.7 13.8 10.8 15.5 17.8
P50 (c) mmHg 31.4 27.1 304 | e 33
Barometro | mmHg 763.4 755.7 750.7 756.8 758.5 759.1 759.8 764.2 757.9




Politraumatizados

N° de ingreso del paciente canino

ACIDO/BASE 28 42 64 71 75 81
Temperatura Lim.Ref 37.0°C | 38°C |37.0°C 36.4|37.0°C 38.3|37.0°C 38.2|37.0°C 37.6|37.0°C 38.1
pH 7,35-7,45 7.21 7.20 7.21 7.22 7.43 7.41 7.39 7.37 7.32 7.31 7.22 7.20
pH Corregido 7.258 | 7.248 7.258 7.267 | 7.469 | 7.450 | 7.431 | 7.412 | 7.364 | 7.354 | 7.267 | 7.248
PCO, mmHg 40 - 50 mmHg. 30.0 31.0 50.0 48.0 45.0 47.0 41.0 44.0| 43.00| 45.00 47 50
PCO, Corregido 24.895 | 25.467 | 36.335 | 35.191 |33.475|34.619 | 31.187 | 32.903 | 32.331 | 33.475 | 34.619 | 36.335
PO2 mmHg 90 - 110 mmHg. 63.0 68.0 30.00( 28.00 46.0 50.0 78.0 84.0 41.0 43.0| 30.00| 33.00
BE mmol/L -14.7 -8.6 4.2 -0.7 -4.3 -9.0
tCO, mmol/L 12.8 20.8 30.5 25.6 23.0 20.2
HCO; mmol/L 11.8 19.3 29.1 24.3 21.7 18.7
HCO; Corregido 10.509 16.847 25.128 21.072 18.875 16.340
BB mmol/L 31.5 38.5 51.7 48.9 434 39.2
BEact mmol/L -15.2 -10.4 4.1 -0.6 -5 -11
BEecf mmol/L -16 -8.6 4.8 0.7 -4.4 -9
stHCO3 mmol/L 13.1 17.4 27.7 23.6 20.8 17.2
st.pH 7.14 7.264 7.464 7.395 7.339 7.257
CH+ nmol/L 61.3 63.3 61.9 60.8 37.0 38.7 42.0 42.7 47.8 49.1 50.7 62.8
ELECTROLITOS
Na+ mmol/L 135-145 133.00 149 151 146 150 142
k+ mmol/L 35-5,1 3.00 3.9 3.5 3.4 3.50 2.9
Ca++ mmol/L 1,12-1,32 0.96 1.19 1.04 No medido No medido No medido
nCa++ mmol/L 0.88 1.08 1.06 No medido No medido No medido
Cl- mmol/L 95-115 No medido No medido No medido 111 114 110
AnGap mmol/L No medido No medido No medido 12.9 18.6 16




ESTADO HEMOGLOB/OXIGENO

tHb g/dL 12,0-17,0g/dL 10.70 13.00 13.90 18.8 14.20 15.40
S02 % 90 - 100% 83.00 bajo 79 93.00 59 bajo
Het(c) % 32 39 42 56 43 46
S02(c) % 85 40 84 95 70 42
AaDO2 mmHg 49.6 435 61.9 64.7| 51.5| 441 23.1 14.1| 195.8| 191.7| 63.5| 58.4
02Ct Vol % 12.5 7.4 154 24.5 13.8 9.1
P50(c) mmHg - 28.2 311 29.9
Bardmetro mmHg 752.6 753.2 759.5 757.1 760.2 754.8




Anexo 2

(Cuadro resumen para la interpretacion del equilibrio acido/base)



Resumen de las alteraciones de gases y electrolitos en felino con FLUTD

pH (corregido) HCO; (corregido) PCO, (corregido)
Paciente | 7,38 (7,31-7,45) 18 (14 - 22) 31 (25 - 37) BE Na* Ka* Ca cl
3 6.99 Bajo 8.904 Bajo 35.19 Normal | Negativo Normal |Aumentado| ---- Normal
18 7.12 Bajo 11.185 Bajo 32.90 Normal | Negativo | Aumentado | Aumentado| ---- Normal
45 7.30 Bajo 16.086 normal 32.33 Normal | Negativo | Aumentado | Aumentado | ---- Normal
56 7.18 Bajo 9.918 Bajo 27.18 Normal | Negativo | Aumentado | Aumentado | ---- Normal
60 7.25 Bajo 14.312 normal 32.33 Normal | Negativo Normal |Aumentado| ---- Normal
63 7.08 Bajo 10.763 Bajo 35.2 Normal | Negativo Normal |Aumentado| ---- Normal
78 7.09 Bajo 16.255 Normal 48.35 Elevado | Negativo Normal |Aumentado| ---- Normal
84 7.12 Bajo 10.509 Bajo 42.00 Elevado | Negativo | Aumentado | Disminuido | ---- | Aumentado
(Elaboracion propia)
Resumen de las alteraciones de gases y electrolitos en felinos con IRC
pH (corregido) | HCO;(corregido) | PCO,(corregido)
Paciente | 7,38 (7,31-7,45) 18 (14 - 22) 31(25-37) BE Na* Ka* Ca Cl
58 7.23 Bajo | 10.256 Bajo 25.47 | Normal Negativo Aumentado Disminuido Disminuido -—--
12 7.11 Bajo 9.749 Bajo 30.04| Normal Negativo Aumentado Disminuido Disminuido -—--
79 7.23 Bajo |11.523 Bajo 27.76 | Normal Negativo Aumentado Disminuido -—-- Normal
80 7.03 Bajo |10.340 Bajo 37.48 | Elevado | Negativo Aumentado Normal -—-- Aumentado
83 7.07 Bajo 9.326 Bajo 31.76 | Normal Negativo Aumentado Normal Disminuido -—--

(Elaboracidn propia)




Resumen de las alteraciones de gases y electrolitos en caninos con GEH

pH (corregido) | HCO; (corregido) | PCO, (corregido)

Paciente | 7,40 (7,35-7,45) | 22 (18 - 26) 37 (32-42) BE Na* Ka* Ca Cl Compensacién*
2 7.392 | Normal | 18.199 | Normal | 30.043 Bajo Negativo | Aumentado Normal Disminuido -—-- -—--
9 7.440 | Normal | 24.114 | Normal | 30.047 | Bajo Positivo | Aumentado Normal Normal -—-- -—--
11 7.460 | Elevado | 18.790 | Normal | 27.183 Bajo Negativo | Aumentado | Disminuido -—-- Aumentado -7.57
21 7.469 | Elevado | 22.170 | Normal | 30.615 | Bajo Positivo | Aumentado | Disminuido -—-- Normal -6.50
26 7.354 | Normal | 17.861 Bajo 31.759 Bajo Negativo | Aumentado Disminuido -—-- Normal -2.34
27 7.460 | Elevado | 20.649 | Normal | 29.471 | Bajo Negativo | Aumentado | Disminuido Disminuido - -6.58
29 7.334| Bajo |20.311 | Normal | 35.763 | Normal | Negativo | Aumentado Normal o Normal -0.05
36 7.402 | Normal | 15.579 | Bajo | 26.039 | Bajo Negativo | Aumentado | Disminuido - Aumentado -
37 7.200| Bajo |15.072 | Bajo | 36.907 | Normal | Negativo Normal Normal Disminuido ---- 4.76
40 7.392 | Normal | 16.086 Bajo 27.183 Bajo Negativo | Aumentado | Disminuido -—-- Normal -—--
41 7.200 | Bajo 10.340 Bajo 27.183 | Bajo Negativo | Aumentado | Aumentado | Aumentado -—-- -1.66
31 7.479 | Elevado | 14.988 Bajo 22.607 | Bajo Negativo | Aumentado Normal -—-- Normal -—--
61 7.517 | Elevado | 14.058 Bajo 20.319 | Bajo Negativo | Aumentado Normal Aumentado -—-- -—--
62 7.440 | Normal | 24.959 | Normal | 34.619 | Normal | Positivo | Aumentado | Disminuido - Normal -
65 7.450 | Normal | 20.734 | Normal | 28.899 | Bajo Negativo Normal Disminuido -—-- Normal -—--
67 7.488 | Elevado | 22.424 | Normal | 29.471 | Bajo Positivo | Aumentado Normal Disminuido -—-- -—--
72 8.488 | Elevado | 30.789 | Elevado | 38.051 | Normal | Positivo Normal Disminuido Disminuido o o
74 7.460 | Elevado | 19.213 | Normal | 27.755 Bajo Negativo | Aumentado | Disminuido -—-- Normal -—--
76 7.306 Bajo 20.227 | Normal | 38.051 | Normal | Negativo | Aumentado Normal Disminuido -—-- -—--
82 7.556 | Elevado | 35.690 | Elevado | 37.479 | Normal | Positivo Normal Disminuido - Normal -
85 7.171 Bajo 16.424 Bajo 41,483 | Normal | Negativo | Aumentado Normal Normal -—-- -0.58
86 7.344 Bajo 18.875 | Normal | 33.475 | Normal | Negativo | Aumentado Normal Disminuido - -1.34

*Si el valor excede de +3 indicara una compensacion inadecuada y posiblemente una alteracion mixta.

(Elaboracion propia)




Resumen de las alteraciones de gases y electrolitos en caninos con IRC

pH (corregido) | HCO;(corregido) | PCO, (corregido)

Paciente | 7,40 (7,35-7,45) 22 (18 - 26) 37 (32-42) BE Na* Ka* Ca cl Compensacién*
1 7.35 | Normal | 17.269 Bajo | 30.62 Bajo Negativo| Aumentado Disminuido Disminuido -—-- ----
10 7.38 | Normal | 14.396 Bajo | 25.47 Bajo Negativo Normal Normal Disminuido -—-- -—--
14 7.55 | Elevado | 21.494 | Normal | 26.04 Bajo Positivo | Aumentado Disminuido Disminuido -—-- ----
17 7.21 Bajo 11.946 Bajo | 30.04 Bajo Negativo| Aumentado Normal Disminuido -—-- 0.08
33 7.47 | Elevado | 17.523 Bajo | 25.47 Bajo Negativo | Aumentado Disminuido Aumentado -—--
39 7.49 | Elevado | 21.156 | Normal | 28.33 Bajo Positivo | Aumentado Normal Disminuido -—-- -
46 7.24 Bajo 12.368 Bajo |29.47 Bajo Negativo Normal Aumentado | Disminuido -—-- -0.79
54 7.28 Bajo 24.621 | Normal | 47.20 | Elevado |Negativo| Aumentado Normal Disminuido -—-- ----
66 7.40 | Normal | 14.227 Bajo |24.32 Bajo Negativo | Aumentado Disminuido Disminuido -—-- -—--
70 7.52 | Elevado | 16.847 Bajo |23.18 Bajo Negativo | Aumentado Disminuido Disminuido - -—--
87 7.40 | Normal | 16.255 Bajo |26.61 Bajo Negativo| Aumentado Disminuido Disminuido -—-- -

*Si el valor excede de +3 indicara una compensacion inadecuada y posiblemente una alteracion mixta.

(Elaboracion propia)




Resumen de las alteraciones de gases y electrolitos en caninos con SDTVG

pH (corregido) | HCO;(corregido) | PCO, (corregido)

Paciente | 7,40 (7,35-7,45) 22 (18 - 26) 37 (32-42) BE Na* Ka* Ca Cl Compensacién*
7 7.392 | Normal | 14.988 Bajo 26.039 Bajo Negativo | Aumentado Disminuido Disminuido - -
44 7.527 | Elevado | 28.508 | Elevado | 33.475 | Normal Positivo Aumentado Disminuido Normal 7.39
47 7.056 Bajo 15.157 Bajo 48.919 | Elevado | Negativo | Aumentado Normal - Normal 16.71
53 7.383 | Normal | 20.649 | Normal | 33.475 | Normal | Negativo Normal Disminuido Disminuido -2.58
68 7.200 Bajo 9.918 Bajo 26.611 Bajo Negativo | Aumentado Disminuido Disminuido -1.93
70 7.517 | Elevado | 16.847 Bajo 23.179 Bajo Negativo | Aumentado Disminuido Disminuido -1.7
73 7.162 Bajo 20.903 | Normal | 51.779 | Elevado | Negativo | Aumentado Disminuido Normal -4.79
77 7.239 Bajo 21.156 | Normal | 45.487 | Elevado | Negativo | Aumentado Disminuido - Normal -2.97
88 7.094 Bajo 16.172 Bajo 49.491 | Elevado | Negativo | Aumentado Disminuido Disminuido -

*Si el valor excede de +3 indicard una compensacion inadecuada y posiblemente una alteracion mixta.

(Elaboracidn propia)




Resumen de las alteraciones de gases y electrolitos en caninos con politraumatismo

pH (corregido) HCO; (corregido) | PCO, (corregido)
Paciente | 7,40 (7,35-7,45) 22 (18 - 26) 37(32-42) BE Na* Ka* Ca cl Compensacién*
28| 7.252 | Bajo 10.509 | Bajo 24.895 | Bajo Negativo | Disminuido Disminuido | Disminuido -—-- -4.06
42| 7.258 | Bajo 16.847 | Bajo 36.335 | Normal |Negativo |Aumentado Normal Normal -—-- 2.94
64| 7.469 | Elevado 25.128 | Normal 33.475 | Normal | Positivo Aumentado Normal Disminuido -—-- 4.01
71| 7.431 | Normal 21.072 | Normal 31.187 | Bajo Negativo | Aumentado Disminuido - Normal 0.53
75| 7.364 | Normal 18.875 | Normal 32.331 | Normal |Negativo |Disminuido Normal Normal -2.48
81| 7.267 | Bajo 16.34 | Bajo 34.619 | Normal |Negativo |Normal Disminuido - Normal 1.58

*Si el valor excede de 3 indicard una compensacion inadecuada y posiblemente una alteracion mixta.

(Elaboracidn propia)
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