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Advertencia


La veterinaria es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar la dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Prólogo


El objetivo de este trabajo, realizado en equipo entre miembros del Departamento de Medicina y Cirugía Animal del Hospital Clínico Veterinario de la Universidad de Córdoba, es que sirva de ayuda tanto al alumnado de veterinaria como a los titulados que inician su andadura profesional, en el seguimiento de sus consultas y en la atención de sus casos clínicos. Pretendemos que este manual facilite información práctica de forma rápida y sencilla, atendiendo a las cuestiones más relevantes de los pequeños animales, y que se convierta en una herramienta muy útil para alcanzar los diagnósticos clínicos que resuelvan el problema de nuestros pacientes. Con todo, al final de cada capítulo recomendamos bibliografía para una mayor profundización de cada tema. Los capítulos han sido seleccionados en función de las necesidades clínicas más frecuentes y los autores de cada uno de ellos son responsables de su contenido.
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Capítulo 1


Exploración general


Pilar Muñoz Rascón and Sergio Ventura













ANAMNESIS


Hacer múltiples preguntas al propietario. Cuantas más preguntas se formulen, mayor será la información obtenida.







• Anamnesis ambiental (entorno, alimentación, factores de riesgo).


• Anamnesis colectiva (relaciones con otros animales sanos/enfermos).


• Anamnesis individual:




• Remota (genética, crecimiento/desarrollo, estilo de vida, antecedentes, vacunación y desparasitación).


• Próxima: fisiológica y patológica (cronología, tratamientos).








Algunos datos nos aconsejan precaución (agresividad, enfermedades contagiosas, zoonosis).














IDENTIFICACIÓN


Datos del propietario (de identificación y de contacto), datos del paciente (nombre, edad, sexo, especie, raza, n.º de microchip, etc.) y autorizaciones de actuación clínica.














EXPLORACIÓN GENERAL


Siempre debe hacerse de forma ordenada y de procedimientos menos invasivos a los más invasivos o molestos (p. ej., palpación rectal).


Examen general:




1. Desarrollo y conformación esquelética.


2. Estado nutricional y tonicidad muscular.


3. Estado sensorial.


4. Actitud y signos particulares.


5. Piel y tejidos subcutáneos.


6. Mucosas explorables (oral, conjuntival, vulvar/prepucial, etc.).


7. Ganglios linfáticos explorables (poplíteos, preescapulares, submandibulares, etc.).


8. Respiración (auscultación y frecuencia respiratoria).


9. Cardiovascular (auscultación y toma de pulso).


10. Grandes funciones orgánicas (función digestiva, excretora, etc.).


11. Temperatura.











Métodos clásicos


Inspección (condición corporal, postura anómala, alteración en la morfología, asimetrías, etc.).


Palpación: detectar cualquier anormalidad, por ejemplo, presencia de masas.







• Cabeza (ojos, oídos, cavidad bucal, valorar mucosas [color], TRC).


• Nódulos linfáticos (de craneal a caudal).


• Cuello (reflejo tusígeno).


• Tórax: realizar auscultación cardíaca y respiratoria.


• Abdomen: realizar también percusión. No hay que olvidar palpar las mamas en hembras para detectar tumores (sobre todo en las enteras o castradas tardíamente).


• Genitales externos.


    Percusión (sonido mate, submate, timpánico, hipersonoro).





Sucusión. En abdomen (presencia de ascitis).


Auscultación:




• Cardíaca (espacios intercostales 4.º-6.º: sonidos cardíacos «lubb-dupp»). Valorar la calidad del latido y la frecuencia cardíaca. Al mismo tiempo palpar el pulso arterial.




ÁREAS DE PROYECCIÓN VALVULAR








	Válvula pulmonar

	3.er espacio intercostal izquierdo






	Válvula aórtica

	4.° espacio intercostal izquierdo






	Válvula mitral

	5.° espacio intercostal izquierdo






	Válvula tricúspide

	4.° espacio intercostal derecho















• Pulmonar (murmullo vesicular o broncovesicular).

















Constantes fisiológicas normales




Constantes fisiológicas normales








	Parámetro

	Perro

	Gato










	FR

	13-30/min

	20-40/min






	FC

	60-160 lpm

	140-240 lpm






	T

	38-39,1°C

	37,8-39,2 °C






	TRC

	<2 s

	<2 s






	Color mucosas

	Rosado

	Rosado






	PAS

	115-150 mmHg

	115-150 mmHg






	PAM

	65-100 mmHg

	65-100 mmHg






	PAD

	55-90 mmHg

	55-90 mmHg

































LISTA DE PROBLEMAS


Tras la anamnesis y la exploración general se obtendrá una lista de problemas. Habrá que establecer hacia qué sistema/aparato enfocar el diagnóstico y una prioridad entre los diferentes problemas. Para seguir en el algoritmo diagnóstico habrá que hacer una exploración específica (ortopédica, cardiológica, neurológica, oftalmológica, etc.).














DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


Para cada problema hay que establecer un diagnóstico diferencial. La regla nemotécnica más utilizada en medicina veterinaria es VITAMIND. Ésta no es válida en todos los casos, pero facilitará recordar qué patologías pueden estar asociadas a distintos signos clínicos.










	v

	Vascular






	I

	Infeccioso/inflamatorio






	T

	Traumático/tóxico






	A

	Anomalía congénita






	M

	Metabólico






	I

	Idiopático/inmunomediado/iatrogénico






	N

	Neoplasia, nutricional






	D

	Degenerativo















Para obtener un diagnóstico definitivo se deberán realizar diferentes pruebas diagnósticas que ayuden a completar la información para proporcionar un tratamiento efectivo para la patología del paciente.














EXÁMENES COMPLEMENTARIOS


En función del diagnóstico diferencial planteado se procederá a los exámenes complementarios necesarios para llegar a un diagnóstico definitivo y a la prescripción de un tratamiento apropiado. Las posibilidades son innumerables y su explicación se detalla en los capítulos específicos.


Pruebas complementarias más frecuentes:




• Análisis sanguíneos y de otros fluidos corporales.


• Cultivos, antibiograma, coprología e investigaciones inmunológicas.


• Citología y otros análisis microscópicos, biopsia, histopatología.


• Diagnóstico por imagen: ecografía, radiografía, TC, RM, etc.


• Electrocardiografía, oftalmoscopia.


• Endoscopia, laparotomía exploratoria.

















Abreviaturas








FC: frecuencia cardíaca


FR: frecuencia respiratoria


PAD: presión arterial diastólica


PAM: presión arterial media


PAS: presión arterial sistólica


RM: resonancia magnética


Tª: temperatura


TC: tomografía computarizada


TRC: tiempo de relleno capilar




















Bibliografía recomendada
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 Gough, A. Differential Diagnosis in Small Animal Medicine, 1.ª ed. Oxford: Wiley-Blackwell, 2007.
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Capítulo 2


Fluidoterapia


Rocío Navarrete Calvo and María Rodríguez Amores













NECESIDAD O NO DE FLUIDOTERAPIA




NECESIDAD O NO DE FLUIDOTERAPIA








	Valoración clínica del estado de perfusión

	Coloración de las mucosas, TRC, pulso, frecuencia cardíaca y auscultación cardíaca






	Valoración clínica del estado de hidratación

	Véase la tabla adjunta























	Hallazgo clínico

	Grado de deshidratación










	Ninguna alteración

	<4%






	Ligero retraso en la recuperación del pliegue cutáneo

	5-6%






	Claro retraso en la recuperación del pliegue cutáneo; moderada sequedad de las mucosas; moderada oliguria

	6-8%






	Severo retraso en la recuperación del pliegue cutáneo; marcada sequedad de las mucosas; marcada oliguria; marcado hundimiento de los globos oculares; moderados signos de hipovolemia

	8-10%






	Todo lo anterior en grado más severo; severos signos de shock hipovolémico; taquicardia; pulso débil; TRC prolongado; mucosas pálidas; extremidades frías

	10-12%






	Todo lo anterior; signos de shock hipovolémico muy severo; riesgo de muerte inminente

	10-15%






	Incompatible con la vida

	>15%



























ELECCIÓN DEL TIPO DE FLUIDO MÁS ADECUADO












	 

	Tipos de fluidos

	 

	Indicaciones

	Contraindicaciones

	Dosificación










	CRISTALOIDES

	Isotónicos de reemplazo

	



Alcalinizantes:


– Ringer lactato






	Pérdida de fluidos con acidosis metabólica: IR, vómitos, diarrea, poliuria, hipovolemia

	



Insuficiencia hepática severa


Hipercalcemia


No en la misma vía de transfusión de sangre






	



5-20 ml/kg/h


Hasta 80 ml/kg/h en caso de shock











	 

	



Acidificantes:


– ClNa 0,9%


– Glucosalino 5%






	Todas las situaciones, inicialmente

	Patologías con restricción de sodio: IC, hipertensión, acidosis metabólica

	



5-20 ml/kg/h


Hasta 80 ml/kg/h en caso de shock











	Isotónicos de mantenimiento

	Sterovet

	



Terapia de mantenimiento


Deshidratación hipertónica


Cobertura parcial de energía (cachorros, pérdida de apetito, etc.)






	Hiperpotasemia

	2 ml/kg/h






	Hipotónicos

	



Dextrosa


Glucosa 5%


Glucosa 50%






	



Hipoglucemias


Aporte exclusivo de agua en deshidratados con pérdidas primarias de agua


Vehículo de otros fármacos






	Sin utilidad en anestesia, ya que ni expanden el plasma, ni aportan electrólitos

	 






	Hipertónicos (administrar siempre junto con cristaloides isotónicos)

	ClNa 7,5%

	Tratamiento de urgencia en shock hipovolémico (sepsis, dilatación- torsión-gástrica, quemaduras, politraumatismos, incremento de la PIC, hemorragias)

	



Deshidratación


Hiperosmolalidad


Sobrecarga de volumen en patologías cardíacas o pulmonares


Hemorragia incontrolada






	



Perros: 4-8ml/kg en 5-15 min (velocidad máxima: 1ml/kg/min)


Gatos: 2ml/kg en 10-15 min











	



COLOIDES


Moléculas de gran tamaño que permanecen en el espacio intravascular más tiempo (4-6 h)


Más efi caces que los cristaloides para restaurar la volemia


Indicaciones: hematocrito <25% y o PT <4 g/dl






	Naturales

	Albúmina (0,2 g/ml, 20%; 0,25 g/ml, 25%)

	Expansión del volumen intravascular

	



Tasa reducida de reacciones alérgicas


Apenas efecto sobre coagulación






	1-1,5 g/kg administrado durante horas 0,2-1,0 ml/kg/h






	 

	Plasma

	



Concentración de albúmina <1,5 g/dl


Concentración de proteína sérica total <3,5 g/dl






	



Puede producir reacciones alérgicas


Sobrecarga de volumen






	(PT deseada-PT actual/PT plasma donante) × volumen de plasma obtenido (ml)






	 

	Sangre completa

	



Anemias severas


Descenso significativo del hematocrito


Pérdida de sangre intraoperatoria (10-15%)


Pérdida crónica del hematocrito del 15%






	Se recomiendan pruebas de cruzamiento en la primera transfusión en gatos

	



Perros: 10-40 ml/kg


Gatos: 5-20 ml/kg











	Sintéticos

	Gelatinas

	 

	



Tasa reducida de reacciones alérgicas


Apenas efecto sobre la coagulación






	



Dosis máxima: 15-20 ml/kg/día


Gatos: 2,5-5 ml/kg en 5-15 min











	 

	Dextranos (40-70)

	



Expansión del volumen intravascular (hipovolemia)


Aumento de la presión oncótica plasmática (hipoalbuminemia)






	



Reacciones alérgicas


Interfieren con la coagulación


Insuficiencia renal aguda (dextrano 40)






	



Perros: 10-20 ml/kg/día


Gatos: 5-10 ml/kg/día











	 

	Hidroxietil almidón

	 

	



Reacciones poco frecuentes


Interfiere poco en la coagulación






	



Perros: 20 ml/kg/día máximo


Gatos: 10-15 ml/kg/día máximo











	 

	Manitol

	



Favorece la diuresis en la oliguria


Reducir la presión intracraneal, intraocular y el edema cerebral






	 

	0,25-1 mg/kg
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VOLUMEN Y VELOCIDAD DE ADMINISTRACIÓN



Fluidoterapia de reemplazo















	 

	Ritmo

	Vía

	Tipo de fluido

	 










	Hipoperfusión leve

	Perro: 10-20 ml/kg/1 h* isotónico de reemplazo (en gatos reducir a un tercio o la mitad)

	



Vía intravenosa:




– Utilizar calibre del catéter lo más grande posible


– Emplear dos catéteres





Vía intraósea






	



Primera elección:


isotónicos cristaloides


de reemplazo Coloides en pacientes con:




– Baja presión coloidosmótica


– Con signos de edema





Hipertónicos en pacientes con:




– Trauma craneal e hipovolémicos


– Gran tamaño con shock severo





Productos sanguíneos en pacientes con:




– Anemia


– Hemorragia severa









	Valorar constantemente la respuesta clínica del animal y replantear plan de FLD






	Hipoperfusión moderada

	Perro: 30-50 ml/kg/1 h* isotónico de reemplazo (en gatos reducir a un tercio o la mitad)






	Hipoperfusión grave

	Perro: 60-90 ml/kg/1 h* isotónico de reemplazo (en gatos reducir a un tercio o la mitad)
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*Reducir la dosis en caso de animales cardiópatas, con disfunción respiratoria, encefálica y renal.














Fluidoterapia de mantenimiento












	 

	Tener en cuenta

	Estimación

	Tipo de fluido










	Parámetros de perfusión dentro de los límites normales

	Déficit de fluido preexistente

	% de deshidratación/peso corporal/10

	Fluido de reemplazo






	Necesidades de mantenimiento

	



Perros pequeños y gatos: 60 ml/kg/día


Perros grandes: 40 ml/kg/día






	Fluidos de mantenimiento






	Pérdida que se está produciendo

	Diarrea (100 ml/episodio), vómitos (50 ml/episodio), etc.

	Fluido de reemplazo
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MONITORIZACIÓN DE LA FLUIDOTERAPIA












	Peso corporal

	



Paciente deshidratado: un aumento de peso corporal es un signo positivo de que la hidratación se está llevando correctamente


Paciente no deshidratado inicialmente: podría ser indicativo de una sobrecarga de fluidos











	Analítica sanguínea

	Hematocrito, proteínas totales y electrólitos






	Presiones arteriales (PAS mínima 80 mmHg; PAM mínima 60 mmHg)

	Refleja la relación entre el gasto cardíaco y la resistencia vascular sistémica. Menos útil que la PVC para evaluar el llenado vascular






	Presión venosa central (0-5 cmH2O)

	



Una baja PVC implica una inadecuada carga vascular


Una elevada PVC indica sobrecarga de volumen, una disfunción cardíaca derecha o un incremento de la presión intratorácica











	Producción de orina (0,5-2,0 ml/kg/h)

	Representa el balance entre el grado de filtración glomerular y la reabsorción de fluidos a nivel tubular, pudiéndose ver afectado por diferentes factores
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Volumen total = volumen de reposición + volumen de mantenimiento diario + pérdidas anormales.




















Abreviaturas








FLD: fluidoterapia


IC: insuficiencia cardíaca


IR: insuficiencia renal


PAM: presión arterial media


PAS: presión arterial sistólica


PIC: presión intracraneana


PT: proteínas totales


PVC: presión venosa central


TRC: tiempo de relleno capilar
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 Tranquilli, WJ, Thurmon, JC, Grimm, KA. Veterinary Anesthesia and Analgesia, 4.ª ed. Oxford: Blackwell Publishing, 2007.





















Capítulo 3


Alteraciones bioquímicas


Ana Muñoz Juzado and Alejandro Pérez-Écija













ANTICOAGULANTES PARA TOMA DE MUESTRAS










	Anticoagulante (color tubo)

	Uso

	Comentarios










	EDTA (violeta)

	Hematología

	EDTA en forma de sales sódicas o potásicas. Si la cantidad de EDTA es excesiva frente a la cantidad de sangre: i hematócrito (i tamaño celular). Altera la medición de Ca y Mg. PCR






	Plasma heparinizado (verde) o suero (rojo)

	Bioquímica

	Heparina de litio. Preferible suero: menor formación de microcoágulos de fibrina. Recomendado suero para electroforesis (el fibrinógeno migra hacia la región β o entre β y γ, dificultando la interpretación). Serologías






	Fluoruro-oxalato (gris)

	Glucosa

	Si no se tienen estos anticoagulantes, separación rápida del suero-plasma de las células






	Citrato sódico (azul)

	Coagulación

	Evitar estasis sanguíneo. Tiempo de trombina, cefalina activada. Quick



























VALORES DE REFERENCIA EN PEQUEÑOS ANIMALES










	Parámetro (unidades Sistema Internacional)

	Perro

	Gato










	Sodio (mmol/l)

	140-155

	145-162






	Potasio (mmol/l)

	3,6-5,8

	3,6-5,5






	Cloro (mmol/l)

	100-200

	115-130






	Fósforo inorgánico (mmol/l)

	0,8-1,6

	1,3-2,6






	Magnesio (mmol/l)

	0,6-1,0

	0,7-1,7






	Calcio total (mmol/l)

	2-3

	1,8-3






	Proteínas plasmáticas totales (g/l)

	55-75

	58-80






	Albúmina (g/l)

	25-40

	25-40






	Globulinas (g/l)

	25-45

	28-55






	α1-globulina (g/l)

	2-5

	2-11






	α2-globulina (g/l)

	3-11

	4-9






	Globulinas c (g/l)

	5-13

	6-16






	β1-globulina (g/l)

	6-13

	3-9






	β2-globulina (g/l)

	6-14

	4-10






	Globulinas β (g/l)

	12-22

	7-16






	γ1-globulina (g/l)

	4-13

	3-24






	γ2-globulina (g/l)

	4-9

	12-19






	Globulinas γ (g/l)

	8-18

	15-35






	A/G

	0,5-1,7

	0,4-1,7






	Fibrinógeno (g/l)

	1-5

	0,5-3






	Bilirrubina total (mal/l)

	1,7-10

	2-5






	Ácidos biliares (umol/l)

	Ayuno <30; 2 h posprandial <50

	Ayuno <30; 2 h posprandial <30






	Amoníaco (umol/l)

	25-70

	60-100






	Urea (mmol/l)

	2,5-7

	5-11






	Creatinina (mmol/l)

	40-130

	40-130






	Colesterol total (mmol/l)

	2,5-8

	2-6,5






	Triglicéridos (mmol/l)

	0,6-1,2

	0,6-1,2






	Glucosa (mmol/l)

	3,3-6

	3,3-6


























	Parámetro (unidades sistema métrico)

	Perro

	Gato










	Sodio (mmol/l; mEq/l)

	140-155

	140-155






	Potasio (mmol/l; mEq/l)

	3,6-5,8

	3,6-5,8






	Cloro (mmol/l; mEq/l)

	100-200

	100-200






	Fósforo inorgánico (mEq/l)

	1,4-2,9

	2,3-4,7






	Calcio total (mEq/l)

	4-6/8-12 mg/dl

	3,6-6,0/7,2-12 mg/dl






	Proteínas plasmáticas totales (g/dl)

	5,5-7,5

	5,8-8,0






	Albúmina (g/dl)

	2,5-4

	2,5-4






	Globulinas (g/dl)

	2,5-4,5

	2,8-5,5






	c 1-globulina (g/dl)

	0,2-0,5

	0,2-1,1






	c 2-globulina (g/dl)

	0,3-1,1

	0,4-0,9






	Globulinas c (g/dl)

	0,5-1,3

	0,6-1,6






	β1-globulina (g/dl)

	0,6-1,3

	0,3-0,9






	β2-globulina (g/dl)

	0,6-1,4

	0,4-1,0






	Globulinas β (g/dl)

	1,2-2,2

	0,7-1,6






	y1-globulina (g/dl)

	0,4-1,3

	0,3-2,4






	y2-globulina (g/dl)

	0,4-0,9

	1,2-1,9






	Globulinas y (g/dl)

	0,8-1,8

	1,5-3,5






	A/G

	0,5-1,7

	0,4-1,7






	Fibrinógeno (g/dl)

	0,1-0,5

	0,05-0,3






	Bilirrubina total (mg/dl)

	0,1-0,6

	0,12-0,3






	Amoníaco (umol/l)

	45-120

	100-170






	Urea (mg/dl)

	10-40

	30-65






	Creatinina (mg/dl)

	0,5-1,5

	0,5-1,5






	Colesterol total (mg/dl)

	100-300

	75-250






	Triglicéridos (mg/dl)

	50-100

	50-100






	Glucosa (mg/dl)

	60-100

	60-100









Los valores de referencia deben ser administrados por el laboratorio.


















ALTERACIONES DE LOS ELECTRÓLITOS



Alteraciones del sodio







MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPONATREMIA










	 

	Mecanismos

	Causas










	HIPONATREMIA

	Seudohiponatremia (artefacto laboratorial)

	Hiperlipidemia e hiperproteinemia: no influyen cuando se utilizan sistemas de medición con electrodos selectivos. Sí cuando se emplea fotometría de llama o potenciometría indirecta






	Dilución por retención de agua o fluidos hipotónicos






	Condiciones euvolémicas hipoosmóticas

	



Polidipsia psicógena


Síndrome de liberación inapropiada de ADH


Administración de fluidos hipotónicos











	Condiciones hiperosmolares

	



Hiperglucemia


Infusión de diuréticos osmóticos (manitol)











	Percepción de un descenso del espacio extracelular






	Hipoalbuminemia (condiciones hipervolémicas hipoosmolares)

	



Insuficiencia cardíaca congestiva


Insuficiencia renal crónica


Enfermedad hepática


Síndrome nefrótico











	Pérdidas de Na (condiciones hipovolémicas hipoosmóticas)






	Pérdidas renales

	



Disfunción tubular proximal con natriuresis


Insuficiencia renal no oligúrica


Hipoadrenocorticismo


Pérdidas osmóticas por poliuria (diabetes mellitus)


Terapia con diuréticos











	Pérdidas no renales

	



Pérdidas gastrointestinales (diarrea-vómitos)


Pérdidas hacia el tercer espacio (obstrucción-rotura del tracto urinario, pancreatitis, peritonitis, quilotórax)


Pérdidas cutáneas (quemaduras)











	Consecuencias clínicas de la hiponatremia

	



Consecuencias de la hipervolemia-hipovolemia


Necrosis de oligodendrocitos con mielinólisis
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MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPERNATREMIA










	 

	Mecanismos

	Causas










	HIPERNATREMIA

	Pérdida de agua libre sin reemplazo adecuado






	Pérdida normal de agua insensible sin reemplazo adecuado

	



Falta de acceso al agua


Incapacidad para beber











	Alteraciones en la sensación de sed

	



Hipodipsia primaria


Neoplasia del sistema nervioso central











	Pérdida incrementada de agua insensible sin reemplazo adecuado

	Situaciones de jadeo (fiebre, taquipnea, golpe de calor)






	Pérdidas urinarias de agua libre

	Diabetes insípida central y nefrógena






	Pérdida de fluidos hipotónicos sin reemplazo adecuado






	Pérdidas renales

	



Administración de diuréticos osmóticos (glucosa, manitol) o químicos (fármacos)


Insuficiencia renal


Diuresis postobstructiva











	Pérdidas no renales

	



Pérdidas gastrointestinales (vómitos, diarreas, obstrucción del intestino delgado)


Pérdidas hacia el tercer espacio (peritonitis, pancreatitis)


Pérdidas cutáneas (quemaduras)











	Consumo incrementado de Na






	 

	



Administración de fluidos hipertónicos (suero hipertónico, bicarbonato sódico, enemas de fosfato sódico)


Alimentación parenteral total


Hiperaldosteronismo


Hiperadrenocorticismo











	Consecuencias clínicas de la hipernatremia

	Deshidratación celular en sistema nervioso central
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Alteraciones del potasio




MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPOCALEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas










	HIPOCALEMIA

	Seudohipocalemia






	Espúrea

	



Lipemia severa (según técnica de medición)


Raramente causa cambios significativos en la calemia











	Menor ingesta de K






	Restricción en el consumo de alimentos

	



Causa poco común en pequeños animales (a no ser que existan pérdidas adicionales de K)


Administración de fluidos libres de K


Dieta muy deficiente en K











	Hipocalemia por redistribución






	Desplazamiento desde el espacio extracelular al espacio intracelular

	



Alcalosis metabólica o respiratoria


Administración de bicarbonato (alcalosis)


Administración de insulina (captación celular de glucosa mediada por insulina)


Hipotermia (cuestionable)


Parálisis periódica hipocalémica en gatos Burmese











	Pérdida neta de K






	Pérdidas no renales

	



Pérdidas gastrointestinales (vómitos, diarreas)


Pérdidas hacia el tercer espacio (obstrucción gastrointestinal, peritonitis, ascitis)


Pérdidas cutáneas (quemaduras)











	Pérdidas renales

	



Insuficiencia renal aguda no oligúrica


Insuficiencia renal crónica en gatos


Nefropatía hipocalémica inducida por la dieta en gatos


Diuresis postobstructiva


Administración de diuréticos de asa y tiazídicos


Diuresis causada por diabetes mellitus-cetoacidosis


Acidosis tubular renal


Síndrome de Fanconi


Hiperadrenocorticismo


Hiperaldosteronismo primario











	Consecuencias clínicas de la hipocalemia: aumento del potencial en reposo de membrana

	



Debilidad muscular generalizada. Ventroflexión cervical en gatos


Incapacidad de concentración de orina


Polidipsia


Hiperpolarización de la membrana de los cardiomiocitos: arritmias cardíacas
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MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPERCALEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas










	HIPERCALEMIA

	Seudohipercalemia






	Salida de K desde el espacio intracelular al espacio extracelular

	



El suero tiene más K que el plasma (K plaquetas)


Trombocitosis


Hemólisis (liberación de K desde las células). Más importante en gatos y en razas con glóbulos rojos con mayor contenido en K (akita, english springer spaniels), neonatos


Reticulocitosis (mayor contenido en K)


Leucocitosis muy elevada











	Aumento de la ingesta






	 

	



Dieta muy alta en K (sólo hay hipercalemia si existen alteraciones en la función renal o adrenal)


Administración IV de fluidos con concentraciones elevadas de KCl


Administración de dosis elevadas de fármacos con K (penicilina K)











	Hipercalemia por redistribución






	Desplazamiento desde el espacio intracelular al espacio extracelular

	



Acidosis metabólica (intercambio con H+)


Déficit de insulina e hiperosmolaridad (hipercalemia poco común y transitoria)


Lesión tisular masiva-necrosis-síndrome de lisis tumoral


Fármacos (algunos β-bloqueantes)











	Menor excreción urinaria






	Menor excreción urinaria

	



Obstrucción urinaria-rotura de vías urinarias


Insuficiencia renal oligúrica o anúrica


Hipoadrenocorticismo


Enfermedades similares a síndrome de Addison (drenaje repetido de efusiones torácicas, diarreas por salmonelosis, linfoma)


Hipoaldosteronismo con hiporeninemia (diabetes mellitus o insuficiencia renal)











	Por fármacos (sólo hipercalemia si existe disfunción renal concomitante)

	



Trimetoprim (inhibición y reabsorción de Na en túbulos colectores renales)


Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (enalaprilo, benazeprilo, quinaprilo, etc.)


Diuréticos ahorradores de K (espironolactona)


Inhibidores de prostaglandinas











	Consecuencias clínicas de la hipercalemia

	



Hipopolarización de la membrana celular y reducción del umbral de excitación


Incremento de la excitabilidad celular


Arritmias cardíacas (desaparición de la onda P, incremento de la onda T, complejos anchos, bloqueos, bradicardia)
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Alteraciones del cloro




MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS LA HIPOCLOREMIA










	 

	Mecanismos

	Causas










	HIPOCLOREMIA

	Muchas de las causas de hiponatremia dan lugar a hipocloremia






	Pérdidas de Cl en exceso de Na






	Vómitos crónicos de contenido gástrico






	Secuestro de fluidos ricos en Cl

	Síndrome de dilatación-torsión gástrica






	Administración de fluidos con Na sin Cl (bicarbonato)






	Pérdida excesiva de Cl por vía urinaria






	 

	Adaptación normal a una acidosis respiratoria crónica






	Consecuencias clínicas de la hipocloremia

	Alcalosis metabólica Aciduria paradójica
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MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPERCLOREMIA










	 

	Mecanismos

	Causas










	HIPERCLOREMIA

	Muchas de las causas de hipernatremia dan lugar a hipercloremia






	Pérdida excesiva de Na en relación a Cl

	Diarrea de intestino delgado (pérdida de líquido rico en bicarbonato)






	Administración de fármacos o fluidos ricos en Cl

	Administración de ClK, solución salina hipertónica






	Retención de Cl

	



Fallo renal-acidosis tubular renal


Alcalosis respiratoria crónica











	Consecuencias clínicas de la hipercloremia

	Acidosis metabólica
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ALTERACIONES DE LOS MINERALES



Alteraciones del magnesio







MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPOMAGNESEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPOMAGNESEMIA

	Consumo reducido o falta de absorción de Mg

	



Anorexia


Nutrición parenteral total


Síndromes de malabsorción


Enfermedad hepática colestásica


Pancreatitis aguda






	 






	Por redistribución (introducción hacia el espacio intracelular)

	



Insulina


Catecolaminas


Hipertermia






	 






	Pérdidas excesivas

	



Pérdidas gastrointestinales


Pérdidas renales






	



Diarreas y vómitos


Diuresis (diabetes mellitus)


Necrosis tubular aguda


Glomerulonefritis


Diuresis postobstructiva


Terapia IV prolongada











	Fármacos

	Diuréticos, digoxina, cisplatino, ciclosporina

	 






	Endocrinopatías

	



Cetoacidosis diabética


Hipertiroidismo


Hiperparatiroidismo primario


Hiperaldosteronismo primario


Hipercalcemia (inhibición de la captación de Mg)






	 






	Misceláneas

	



Sepsis


Diálisis peritoneal, hemodiálisis






	 






	Consecuencias clínicas de la hipomagnesemia

	



El Mg estabiliza axones y compite con la entrada de Ca en las terminales nerviosas presinápticas


El Mg regula la liberación de Ca desde el retículo sarcoplásmico y favorece la recaptura tras contracción muscular


Síntomas neuromusculares de hiperexcitabilidad


Hiperexcitabilidad muscular


Fasciculaciones musculares


Arritmias cardíacas


Ataxia


Menor capacidad de recuperación tras contracción
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MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPERMAGNESEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPERMAGNESEMIA

	Artefacto

	Hemólisis

	Liberación desde los hematíes






	Excreción reducida

	



Insuficiencia renal aguda y crónica


Obstrucción del tracto urinario


Enfermedad de Addison


Iatrógenica (antiácidos, laxantes, etc.). Generalmente con excreción renal reducida






	 






	Liberación desde las células

	Necrosis celular masiva






	Consecuencias clínicas de la hipermagnesemia

	



Disfunción neuromuscular


Depresión cardiovascular


Alteraciones gastrointestinales


Paresis, parálisis


Hipotensión, arritmias


Náuseas, vómitos
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Alteraciones del fósforo




MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPOFOSFATEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPOFOSFATEMIA

	Errores laboratoriales

	Concentraciones elevadas de bilirrubina, oxalato, EDTA y citrato






	Menor absorción de P

	Nutrición enteral

	Descenso de P 12-24 h tras alimentación enteral en gatos






	 

	Causas misceláneas

	



Anorexia-malabsorción


Hipovitaminosis D


Vómitos y/o diarreas


Antiácidos de unión al fosfato











	Por redistribución

	Introducción hacia las células

	



Alcalosis respiratoria y metabólica


Administración de glucosa o insulina, sobre todo en cetoacidosis diabética


Hipotermia











	Incremento de las pérdidas

	Pérdidas renales

	



Alteraciones en el transporte tubular renal (síndrome de Fanconi, nefrotoxicosis por aminoglucósidos)


Diuresis osmótica (diabetes mellitus), diuréticos


Liberación de inhibidores de la reabsorción renal (tumores, síndrome de Cushing)


Hipercalcemia de la malignidad


Hiperparatiroidismo primario











	Mecanismos no conocidos

	 

	Lipidosis hepática en gatos






	Consecuencias clínicas de la hipofosfatemia

	



Hemólisis (P <1 mg/dl en perros; <1,5 mg/dl en gatos)


Disminución de la función neutrofílica


Convulsiones, coma, ataxia


Íleo paralítico, cardiomiopatía; acidosis metabólica y calciuria
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MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPERFOSFATEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPERFOSFATEMIA

	Causas laboratoriales

	



Hemólisis


Aumento posprandial


Gammapatía monoclonal






	



Salida de P desde los hematíes


Unión de las proteínas con el P











	Disminución de la eliminación de P

	



Azotemia aguda y severa


Hipoparatiroidismo primario


Acromegalia


Hipertiroidismo


Hiperadrenocorticismo






	



Insuficiencia renal. Azotemia prerrenal y posrenal


21% de los gatos con hipertiroidismo











	Incremento en la absorción de P

	



Hipervitaminosis D


Hiperparatiroidismo secundario nutricional


Administración de compuestos con P (enemas; gatos)






	Hipercalcemia e hiperfosfatemia






	Por redistribución

	



Síndrome de lisis tumoral aguda


Trauma tisular severo, necrosis intensa


Rabdomiólisis


Acidosis metabólica






	Salida de P desde el espacio intracelular al extracelular






	Misceláneas

	Animales jóvenes, en crecimiento

	 






	Consecuencias clínicas de la hiperfosfatemia

	



La hiperfosfatemia no produce sintomatología


Puede dar lugar a hipocalcemia y síntomas asociados a ésta


Es un factor de riesgo para la mineralización de tejidos blandos
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Alteraciones del calcio (total e iónico)


Ajustar el Ca total a la concentración de albúmina:


Ca ajustado = Ca medido − concentración de albúmina + 3,5


Ca ajustado = Ca medido − concentración de albúmina + 3,5




MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPOCALCEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPOCALCEMIA

	Paso de fracción iónica a fracción unida a proteínas

	Alcalosis metabólica

	↓ Ca++







	Errores laboratoriales

	Hipoalbuminemia-hipoproteinemia

	40% aproximadamente del Ca sanguíneo se encuentra unido a albúmina






	 

	Anticoagulantes (EDTA, citrato, oxalato)

	Niveles de Ca no compatibles con la vida






	Hipoparatiroidismo

	Hipoparatiroidismo primario idiopático/iatrogénico

	↓ Ca total e iónico. Tendencia del P a la elevación. PTH inapropiadamente baja para hipocalcemia






	Pérdida de Ca

	Tetania de la lactación-eclampsia

	 






	Déficit de Ca o vitamina D

	Enteropatías con pérdida de proteínas

	Hipoalbuminemia, linfangiectasia, malabsorción de vitamina D, hipomagnesemia, secreción o respuesta alterada a la PTH






	 

	Insuficiencia renal crónica

	Hipocalcemia leve, Ca iónico normal






	Precipitación o quelación del Ca

	Toxicidad por etilenglicol

	Cristales de oxalato cálcico monohidrato






	 

	Insuficiencia renal aguda

	Azotemia, P elevado






	 

	Obstrucción del tracto urinario

	 






	 

	Administración de enemas de P

	 






	 

	Hipovitaminosis D

	 






	 

	Síndrome de lisis tumoral aguda

	Unión del Ca al P liberado de la lisis celular






	 

	Pancreatitis

	Secuestro de Ca en grasa o tejidos blandos






	 

	Transfusión sanguínea

	Quelación por citrato






	Consecuencias clínicas de la hipocalcemia

	



Disfunción neurológica por incremento de la excitabilidad neuronal


Nerviosismo


Cambios de comportamiento


Fasciculaciones musculares (especialmente en músculos faciales y orejas)


Convulsiones, tetanias, ataxia, taquiarritmias
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MECANISMOS, CAUSAS Y CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA HIPERCALCEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPERCALCEMIA

	Paso de fracción unida a proteínas a fracción iónica

	Acidosis metabólica

	↑ Ca++







	Hipercalcemia de la malignidad

	



Hipercalcemia humoral


Osteólisis local/sistémica






	



Linfoma, adenocarcinoma, carcinoma. Producción de PTHrp. Hipercalcemia total e iónica. PTH generalmente baja


Linfoma, mieloma múltiple, carcinoma de células escamosas, osteosarcoma, fibrosarcoma











	Hiperparatiroidismo primario

	Adenoma de paratiroides

	PTHrp normal. Hipercalcemia total e iónica. P bajo o normal






	Insuficiencia renal crónica

	



¿Producción autónoma de PTH?


Alteración en control PTH o mayor sensibilidad a PTH






	



En la mayoría de los casos normocalcemia o hipocalcemia. Si hay hipercalcemia, leve


Ca iónico normal. PTH elevada











	Hipoadrenocorticismo

	Mecanismo no bien conocido

	Ca iónico normal o elevado. Hipercalcemia en 1/3 de los casos






	Animales jóvenes

	Remodelación ósea

	Hipercalcemia leve. Hiperfosfatemia leve. ↑ ALP






	Toxicidad por vitamina D

	Intoxicación por rodenticidas-iatrogénico

	Hipercalcemia e hiperfosfatemia. Ca iónico elevado. PTH reducida






	Enfermedad granulomatosa

	Alteración en la regulación de producción de vitamina D por macrófagos

	



Micosis sistémica, peritonitis infecciosa felina


Aumento del Ca total e iónico. PTH ↓











	Lesiones esqueléticas no malignas

	 

	



Osteomielitis


Osteodistrofia fibrosa











	Hipercalcemia idiopática felina

	Asociación con urolitiasis por oxalato cálcico. Ca iónico y total aumentados. PTH normal. PTHrp normal

	 






	Causas misceláneas

	



Deshidratación- hiperalbuminemia


Muestras posprandiales






	 






	Consecuencias clínicas de la hipercalcemia

	



Poliuria-polidipsia (antagonismo de la ADH por el Ca y/o nefropatía hipercalcémica)


Daño renal tubular


Letargia, debilidad muscular


Convulsiones


Inapetencia


Vómitos, constipación, diarrea


Arritmias cardíacas
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ALTERACIONES DE LAS PROTEÍNAS PLASMÁTICAS



Alteraciones en la albúmina







MECANISMOS Y CAUSAS DE LA HIPOALBUMINEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPOALBUMINEMIA

	Por dilución

	



Excesiva fluidoterapia (sobre todo en enfermedad renal)


Enfermedades que cursan con edema (insuficiencia cardíaca congestiva)


Exceso de secreción de ADH






	



Panhipoproteinemia


Descensos similares de albúmina y globulinas


Na y hematocrito reducidos











	Alteraciones en la síntesis de albúmina

	Malnutrición severa crónica-caquexia

	 






	 

	Insuficiencia hepática

	Aumento de globulinas si es un proceso inflamatorio (β, y)






	 

	Inflamación

	Proteína de fase aguda negativa






	Pérdida de albúmina

	Hemorragia

	



No hipoalbuminemia inicial


Efecto dilucional posterior


Disminución de albúmina, globulinas y parámetros hemáticos


Cociente albúmina/globulina normal











	 

	Nefropatías con pérdida de proteínas

	Pérdida de antitrombina III






	 

	Dermatopatías exudativas

	Cociente albúmina/globulina normal






	 

	Malabsorción, mala digestión, enteropatías con pérdida de proteínas

	



Cociente albúmina/globulina normal


Excepción: casos que cursen con hiperglobulinemia











	 

	Secuestro en cavidades

	 






	 

	Vasculopatías inmunomediadas o infecciosas

	Endotoxemia, bacteriemia, ehrlichiosis, etc.
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MECANISMOS Y CAUSAS DE LA HIPERALBUMINEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPERALBUMINEMIA

	Relativa

	Hemoconcentración

	



Panhiperproteinemia


Cociente albúmina/globulina normal











	Error laboratorial

	Lipemia, hemólisis

	



Lipemia, hiperglucemia, azotemia, hipernatremia, hipercloremia (medición con refractometría)


Incrementos muy marcados de bilirrubina


Hemoglobinemia-mioglobinemia











	Incremento de producción

	Tumores hepáticos

	Poco común
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Alteraciones de las globulinas




MECANISMOS Y CAUSAS DE LA HIPOGLOBULINEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPOGLOBULINEMIA

	Hipoglobulinemia no selectiva (junto con hipoalbuminemia)






	Enteropatía con pérdida de proteínas, hemorragia externa






	Hipoglobulinemia selectiva






	Descensos en α y β-globulinas (sin descenso en otras fracciones)

	Insuficiencia hepática

	 






	Descensos en γ-globulinas

	



Inmunodeficiencias hereditarias (según raza)


Déficit de IgA, IgG, IgM


Inmunodeficiencias adquiridas: quimioterapia. Radioterapia. Virus (leucemia felina, inmunodeficiencia felina, moquillo canino); parásitos (Toxoplasma), Theileria
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MECANISMOS Y CAUSAS DE LA HIPERGLOBULINEMIA










	 

	Mecanismos

	Causas

	Comentarios










	HIPERGLOBULINEMIA

	Aumento de α-globulinas

	Respuesta de fase aguda

	↑ ceruloplasmina, haptoglobina y α2-globulina






	 

	Síndrome nefrótico

	↑ VLDL, a2-macroglobulina






	 

	Corticoides

	↑ haptoglobina






	Aumento de β-globulinas

	Inflamación aguda y crónica

	



Generalmente junto con ↑ γ-globulinas


↑ ferritina, complemento y proteína C reactiva











	 

	Enfermedad hepática activa y dermatopatías exudativas

	



↑ IgM


↑ transferrina, hemopexina y complemento











	 

	Síndrome nefrótico

	↑ transferrina, ↑ lipoproteínas






	Aumento de γ-globulinas

	Gammapatía monoclonal

	



Neoplasias (mieloma múltiple, linfoma, leucemia linfocítica crónica, plasmocitoma extramedular, macroglobulinemia de Waldenstrom, gammapatía monoclonal de significado no determinado)


Infecciones (Ehrlichia, Leishmania, gastroenteritis plasmocitaria) Gammapatías monoclonales u oligoclonales











	 

	Gammapatía policlonal

	Estimulación inmune crónica (bacterias, virus, parásitos, rickettsias, neoplasias o enfermedades inmunomediadas). Perros: parasitismo cutáneo, pioderma, dirofilariosis, leishmaniosis, ehrlichiosis. Gatos: peritonitis infecciosa felina
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Electroforesis
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FIGURA 3-1 Electroforesis normal en un perro. Se observa a la izquierda el pico de albúmina, seguido de las fracciones α, β y γ-globulinas.
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FIGURA 3-2 Gammapatía policlonal. Se denomina gammapatía policlonal cuando se observa un aumento de varias fracciones o bien la base de la región γ es superior a la de la albúmina (en este último caso también se denomina gammapatía oligoclonal). Indica un incremento de diversos tipos de inmunoglobulinas y se asocia a condiciones inflamatorias crónicas (p. ej., piodermas, dirofilariosis, ehrlichiosis, leishmaniosis).
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FIGURA 3-3 Gammapatía monoclonal. Se denomina gammapatía monoclonal cuando se observa un aumento en forma de pico en la fracción gamma, de base inferior o similar a la de la albúmina. Indica una proliferación de un clon de células neoplásicas de linfocitos B.






























PERFIL LABORATORIAL HEPÁTICO



Enzimas hepáticas







INTERPRETACIÓN DE LAS ALTERACIONES DE LAS ACTIVIDADES DE LAS ENZIMAS HEPATOCELULARES Y COLESTASICAS










	Enzima

	Comentarios










	 

	Enzimas hepatocelulares






	ALT

	



También aumenta en enfermedades musculares severas


Incremento moderado en colestasis (5-10 veces)


Elevación en hepatopatías agudas y crónicas (hipoxia, alteraciones metabólicas, toxinas bacterianas, inflamación, neoplasia hepática, tóxicos)


Incremento mayor en procesos agudos que en procesos crónicos


ALT puede estar normal en patologías que cursan con pérdida de masa hepática


Aumento por corticoides, endógenos y exógenos











	AST (GOT)

	



También presente en el músculo cardíaco y el esquelético


Hemólisis: ↑ AST


Aumento paralelo a ALT en enfermedad hepática











	 

	Enzimas colestásicas






	ALP

	



Aumento en colestasis intra y extrahepática: enfermedad hepatobiliar


Situada en placenta (↑ durante la gestación)


Situada en hueso (↑ animales en crecimiento; lesiones óseas activas)


Inducida por corticoides, endógenos y exógenos (perros)


↑ ALP en gatos siempre es significativo: lipidosis hepática, colangitis-colangiohepatitis, hipertiroidismo, diabetes mellitus











	GGT

	



Altas concentraciones en calostro (valores más altos en animales con menos de 10 días de vida)


↑ por motivos similares a la ALP. Inducida por corticoides


En gatos, incremento mayor de GGT que de ALP, excepto en lipidosis hepática


↑ en pancreatitis: obstrucción de conducto biliar
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Marcadores de función hepática




INTERPRETACIÓN DE LAS ALTERACIONES DE LOS MARCADORES DE FUNCIÓN HEPÁTICA










	Prueba bioquímica

	Comentarios










	Bilirrubina total

	



↑ enfermedades hemolíticas (realizar análisis hematológico) y hepatobiliares


↑ pancreatitis si existe obstrucción de conducto biliar


Otras causas posibles de hiperbilirrubinemia leve (gatos hipertiroideos, absorción de grandes hematomas)


No hiperbilirrubinemia en hemorragias cavitarias ni digestivas











	Proteínas totales y fracciones

	Consultar apartado de proteínas






	Urea

	



↓ de urea en relación a creatinina en disfunción hepática severa


Cambios en el cociente urea/creatinina por hemorragia gastrointestinal en hipertensión portal y enfermedad hepática











	Ácidos biliares

	



>20-25 umo/l en ayunas y/o >40 umol/l posprandial: enfermedades hepatocelulares y colestásicas, displasia microvascular hepática, derivación portosistémica


Si los valores están entre 20-40 um/l: 1) repetir en ayunas y posprandial: concentración posprandial 2 veces superior a ayunas: hepatopatía, y 2) repetir ácidos biliares en 2-4 semanas


Menos afectados que otros parámetros en enfermedades hepáticas secundarias, aumento de corticoides o tratamientos anticonvulsivos











	Amoníaco

	



Un aumento indica disfunción hepática, derivación portosistémica o alteraciones en el ciclo de la urea (menos común; defecto congénito o déficit de cobalamina)


Menos sensible que los ácidos biliares para detectar disfunción hepática


↑ en obstrucción e infección del tracto urinario por bacterias productoras de ureasa (rato)


Problemas en el manejo de la muestra: mantener en hielo y analizar dentro de los 30 min posteriores a la recogida











	Test de tolerancia al amoníaco

	Consultar el tema correspondiente a enfermedades hepáticas
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Artefactos laboratoriales




ARTEFACTOS LABORATORIALES QUE PUEDEN ALTERAR LOS RESULTADOS DE LAS PRUEBAS HEPÁTICAS








	parámetro

	Falso aumento

	Falso descenso










	Bilirrubina

	Hemólisis severa, lipemia

	No protección frente a luz ultravioleta






	Ácidos biliares

	Hipertrigliceridemia

	Hiperquilomicronemia, hemólisis






	Amoníaco

	Ejercicio intenso

	No mantener la muestra en hielo. Retraso en la analítica






	ALT

	Hemólisis severa, lipemia

	 






	AST

	Hemólisis severa, lipemia, cetoacidosis

	 






	ALP

	Hiperbilirrubinemia, lipemia, hemólisis

	 






	GGT

	Lipemia

	 

































PERFIL LABORATORIAL RENAL




INTERPRETACIÓN DE LAS ALTERACIONES DE LOS PARAMETROS DEL PERFIL RENAL










	parámetro

	Comentarios










	Urea (BUN)

	



↑ cuando existe una reducción de la tasa de filtración glomerular (azotemia prerrenal, renal o posrenal)


↑ en animales que consumen dietas altas en proteínas


↑ cuando está incrementado el catabolismo endógeno de las proteínas (fiebre, caquexia, ejercicio intenso, administración reciente de corticoides, quemaduras, sepsis, hemorragias gastrointestinales)











	Creatinina

	↑ cuando existe una reducción de la tasa de filtración glomerular (azotemia prerrenal, renal o posrenal)
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Otras pruebas de funcionalidad renal




DESCRIPCIÓN DE ÖTRAS PRUEBAS DE EVALUACIÓN DE LA FUNCIONALIDAD RENAL










	Excreción fractional de electrólitos






	EF: (soluto en orina × creatinina en suero)/(creatinina en orina × soluto en suero) × 100






	Situaciones clínicas en las que es útil hacer excreción fraccional

	Comentarios






	Cuando hay sospecha de enfermedad tubular renal

	EF de electrólitos, glucosa






	Monitorización de pacientes con medicación potencialmente nefrotóxica

	↑ EF es un indicador de daño renal más sensible que la azotemia






	Diferenciación entre azotemia prerrenal y fallo renal intrínseco agudo

	



EF de Na <1%: azotemia prerrenal


EF de Na >2%: fallo renal intrínseco agudo


Cuidado: existen excepciones











	Medición de la tasa de filtración glomerular






	Tipo

	Comentario






	Indicaciones: pacientes no azotémicos con sospecha de enfermedad renal-pacientes con valores en el límite superior del rango de referencia






	Aclaramiento de la creatinina endógena

	(Volumen orina × creatinina orina)/(tiempo × creatinina sérica × peso)






	Aclaramiento de la creatinina exógena

	Administración de una solución estéril de creatinina por vía SC. Cuantificar el volumen de orina a tiempos definidos (20 min) y obtener sangre para medición de creatinina en suero. Se obtiene con la misma fórmula para la creatinina endógena, a intervalos de 20 min














[image: image]






























PERFIL LABORATORIAL DEL PÁNCREAS EXOCRINO



Enzimas pancreáticas







INTERPRETACIÓN DE LAS ALTERACIONES DE LOS PARAMETROS DEL PERFIL PANCREATICO EXOCRINO










	Parámetro

	Ventajas

	Inconvenientes










	Métodos catalíticos






	Amilasa sérica

	Facilidad de medición

	Baja sensibilidad y especificidad






	 

	No se afecta por corticoides (o ↓)

	Existen otras fuentes de amilasa (intestino, saliva en cerdos)






	 

	 

	↑ enfermedad pancreática (pancreatitis- obstrucción del conducto pancreático), enfermedad gastrointestinal (enteritis, obstrucción del intestino delgado, perforación intestinal), hepática, neoplasia (linfoma, hemangiosarcoma)






	 

	 

	Excreción renal (↑ 2-3 veces en azotemia)






	 

	 

	Valores normales en pancreatitis severa/crónica por pérdida de tejido






	 

	 

	Carece de valor pronóstico






	 

	 

	No aumenta en gatos con lesión pancreática






	Lipasa sérica

	Tan sensible como TLI

	Existen otras fuentes de lipasa (páncreas, tejido adiposo, mucosa gástrica y mucosa duodenal)






	 

	 

	↑ lesión pancreática (pancreatitis-obstrucción del conducto pancreático), enfermedad hepática, enfermedad gastrointestinal, neoplasias (linfoma, hemangiosarcoma)






	 

	Grado de elevación: pronóstico

	Excreción renal (↑ 2-3 veces en azotemia)






	 

	Esteroides provocan ↑ de hasta 5 veces

	Valores normales en pancreatitis severa/crónica por pérdida de tejido






	Métodos inmunoanalíticos






	TLI canina

	Las elevaciones son muy específicas de pancreatitis

	Valores persistentemente altos en algunos casos






	 

	No es más sensible que la lipasa

	Eliminación renal (↑ 2-3 veces en azotemia)






	 

	Valores reducidos en insuficiencia pancreática exocrina: <5,0 ng/l en perros

	Valores bajos en pancreatitis severa/crónica por pérdida de tejido






	 

	 

	Significado pronóstico no claro






	TLI felina

	 

	Menor sensibilidad y especificidad que la canina






	 

	 

	Excreción renal (↑ en azotemia)






	PLI canina

	Más sensible y específica que TLI

	Disponible en pocos laboratorios






	 

	Órgano-específica: no existen interferencias con fuentes extrapancreáticas

	No está claro si se ve afectada por corticoides






	 

	 

	↑ en azotemia, si bien la elevación puede ser no significativa






	PLI felina

	Más sensible y específica que TLI felina

	



Disponible en pocos laboratorios


Escasa información publicada sobre su utilidad clínica
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ALTERACIONES DE LOS LÍPIDOS


Aumento de colesterol y/o triglicéridos.


Muestra lipémica en ayunas. Almacenar suero o plasma durante la noche a 4 ºC:







• Capa lipídica flotante: ↑ quilomicrones.


• Apariencia general opalescente: ↑ VLDL.







INTERPRETACIÓN DE LAS ALTERACIONES DE LOS LÍPID0S










	 

	Causas

	Comentarios










	HIPERLIPIDEMIA

	Fisiológica






	Hipertrigliceridemia posprandial

	



↑ quilomicrones


Desaparece en 4-6 h tras comer


Puede mantenerse hasta 16 h tras ingerir una comida rica en grasa











	Hiperlipidemias primarias o hereditarias






	Hiperquilomicronemia familiar del gato

	



↑ quilomicrones y VLDL


Generalmente acompañada de anemia











	Hiperlipidemia del schnauzer miniatura

	



↑ triglicéridos y VLDL


Con o sin ↑ quilomicrones











	Hipercolesterolemia en dóberman pinschers y rottweilers

	Hipercolesterolemia con concentraciones normales de triglicéridos






	Hiperlipidemias secundarias






	Diabetes mellitus

	



Hipercolesterolemia leve a moderada (<15 mmol/l)


Hipertrigliceridemia


Mecanismos: 1) alteración en la actividad LPL y 2) mayor movilización de la grasa corporal











	Hipotiroidismo

	



Hipercolesterolemia moderada a severa (>15 mmol/l)


A veces hipertrigliceridemia


Mecanismos: 1) reducción del aclaramiento hepático LDL y 2) menor actividad LPL











	Hiperadrenocorticismo

	



Hipercolesterolemia leve a moderada (< 15 mmol/l)


Hipertrigliceridemia


Mecanismos: cambios secundarios al incremento de VLDL y LDL











	Enfermedad hepática

	



Colestásica: hipercolesterolemia moderada a severa


Disfunción hepática severa (p. ej., cirrosis). Hipocolesterolemia (mecanismo: enteropatía con pérdida de proteínas)











	Pancreatitis

	



Hipertrigliceridemia puede predisponer a pancreatitis


Hipercolesterolemia moderada en algunos casos (mecanismo: obstrucción biliar)











	Enfermedad renal

	



Glomerulonefritis y enfermedad renal no nefrótica


Hipertrigliceridemia leve a moderada


Hipercolesterolemia











	Farmacoterapia

	



↑ colesterol: corticoides, fenitoína, metimazol


↑ triglicéridos: corticoides, estrógenos


Hiperlipidemia en gatos por acetato de megestrol











	Hiperlipidemias idiopáticas
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Abreviaturas








ADH: hormona antidiurética


ALP: fosfatasa alcalina


ALT: alanina aminotransferasa


AST: aspartato aminotransferasa


BUN: nitrógeno ureico en sangre


Ca: calcio


Ca++: calcio iónico


Cl: cloro


EDTA: ácido etilendiaminotetraacético


EF: excreción fraccional


GGT: γ-glutamil transferasa


Ig: inmunoglobulina


IV: intravenoso


K: potasio


KCl: cloruro potásico


LDL: lipoproteínas de baja densidad


LPL: lipoproteinlipasa


Mg: magnesio


Na: sodio


P: fósforo


PCR: reacción en cadena de la polimerasa


PLI: lipasa pancreática inmunorreactiva


PTH: parathormona


PTHrp: péptidos relacionados con la parathormona


SC: subcutáneo


TLI: inmunorreactividad similar a la tripsina


VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad
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Capítulo 4


Alteraciones del equilibrio ácido-base


Rocío Navarrete Calvo and Mª del Mar Granados Machuca













MÉTODOS DE INTERPRETACIÓN










	Método tradicional

	Basado en la concentración plasmática del HCO3− y/o exceso de base para medir el desequilibrio del balance metabólico ácido-base






	Método fisicoquímico

	Basado en la cuantificación de variables independientes (PCO2, ácidos débiles y la diferencia de iones fuertes) y de variables dependientes (radicales hidroxilo, H+, HCO−, iones débiles) para medir el desequilibrio del balance metabólico ácido-base





















Método tradicional


Basado en la ecuación Henderson-Hasselbalch:


pH = pKa + log [base]/[ácido] = pKa + log [HCO3−]/[s × PCO2]


pH = pKa + log [base]/[ácido] = pKa + log [HCO3−]/[s × PCO2]


donde:


pH = −log10 [H+].


pKa = logaritmo negativo de la constante de disociación del ácido carbónico plasmático.


Base = representada por HCO3− y regulada por la función renal.


Ácido = representado por la solubilidad (expresada como coeficiente de solubilidad s) del CO2 y su presión parcial en sangre arterial, regulada por la función respiratoria.




CONCEPTOS CLAVE










	Exceso de base

	Cantidad (mmol o mEq) de ácido fuerte o base fuerte requerido para que el fluido extracelular alcance un pH de 7,4 con una PCO2 de 40 mmHg a temperatura normal






	Acidosis

	Referente a reacciones que ocurren en el organismo produciendo ácidos






	Alcalosis

	Referente a reacciones que ocurren en el organismo produciendo álcalis






	Acidemia

	Medida actual del pH inferior a 7,35






	Alcalemia

	Medida actual del pH superior a 7,45






	Anión gap

	



Diferencia existente entre aniones no medidos (UA−) y cationes no medidos (UC+). Usado para determinar si la acidosis metabólica es causada por un incremento en la concentración de ácidos o por una pérdida de bicarbonato. Útil para evaluar desequilibrios ácido-base mixto. Valores normales: perros: 8-25 mEq/l; gatos: 10-27 mEq/l


AG = ([Na+] + [K+]) – ([Cl-] + [HCO−3]) = [UA-] – [UC+]
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PRINCIPALES ALTERACIONES ÁCIDO-BASE










	 

	Causas

	Compensación

	Valor de pH (mmHg)

	Valor exceso de base

	Tratamiento










	ACIDOSIS RESPIRATORIA

	



Aumento en la PCO2 (>45 mmHg) debido a un fallo ventilatorio:




– Trastornos pulmonares


– Depresión del SNC


– Afección en la función de los músculos respiratorios y nervios









	Retención renal de HCO3− (proceso lento)

	pH <7,35 en afecciones agudas. Puede tener un valor normal en afecciones crónicas compensadas

	



En afecciones agudas, valor normal


En afecciones crónicas, elevado






	



Durante anestesia: ventilación mecánica


Si no se corrige, investigar otras causas (obstrucción de las vías aéreas)











	ALCALOSIS RESPIRATORIA

	



Descenso en la PCO2 (<35 mmHg) debido a un incremento en la ventilación alveolar:




– Ventilación mecánica


– Hipoxia, infección del SNC, trauma, dolor, edema pulmonar









	Reducción de HCO3−


	pH >7,45 en afecciones agudas. Puede tener un valor normal en afecciones crónicas compensadas

	



En afecciones agudas, valor normal


En afecciones crónicas, valor bajo






	



Durante anestesia: reducir ventilación alveolar


Corregir causa subyacente











	ACIDOSIS METABÓLICA

	Descenso en el HCO3− plasmático (<20 mEq/l) de manera directa (por tracto gastrointestinal o por riñón) o de manera indirecta (aumento en la carga de H+ o por un descenso en la habilidad del riñón para excretar ácidos)

	



Inicialmente hiperventilación


Posteriormente, retención de HCO3−






	pH <7,35 en afecciones agudas. Puede tener un valor normal en afecciones crónicas compensadas

	Valor bajo tanto en afecciones agudas como crónicas

	



Cuando el pH <7,2


Corregir hasta un pH de 7,25


NaHCO3 (mEq) = kg × HCO− × 0,3 (sólo cuando haya una pérdida real de HCO3−)











	ALCALOSIS METABÓLICA

	Incremento en el HCO3− plasmático (<30 mEq/l) por la pérdida o secuestro de contenido gástrico, administración de diuréticos (pérdida de potasio) y administración excesiva de NaHCO3


	Hipoventilación con aumento en la PCO2


	pH >7,45 en afecciones agudas. Puede tener un valor normal en afecciones crónicas compensadas

	Valor elevado tanto en afecciones agudas como crónicas

	Corregir la causa subyacente
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ACIDOSIS METABÓLICA Y ALTERACIÓN EN EL «ANIÓN GAP» (AG) O BRECHA ANIÓNICA










	AG = (Na+ + K+) – (Cl− + HCO−) = [UA−] – [UC+]






	Causas de AG alterado

	Enfermedad

	Mecanismo






	Acidosis con AG elevado






	Azotemia o uremia

	Fallo renal avanzado

	Acumulación de ácidos orgánicos por incapacidad de eliminación renal






	Acidosis láctica

	Shock, hipovolemia, falta de perfusión tisular

	Acumulación de ácido láctico






	Cetoacidosis

	Cetoacidosis diabética

	



Producción hepática incrementada de cetoácidos


La reducción de volemia y la academia causan acidosis láctica











	Diabetes mellitus no cetósica hiperosmolar

	Diabetes mellitus

	



Acumulación de cationes medibles, sobre todo Na+


Sólo hay acidosis si la disminución de volemia causa acidosis láctica











	Acidosis con AG normal (hipercloremia)






	Diarrea

	Enfermedades que cursen con diarrea severa

	Pérdida de HCO−







	Acidosis tubular renal

	Síndrome de Falconi (proximal), defectos tubulares renales distales

	Incapacidad para excretar cantidades normales de ácido (derivados del metabolismo)






	Inhibidores de la enzima anhidrasa carbónica

	 

	Inhibición de la conversión de H2CO3 a HCO3−







	Agentes acidificantes

	 

	Sobrecarga de ácidos exógenos






	Hiperalimentación parenteral

	 

	Sobrecarga por metabolismo de nutrientes, sobre todo aminoácidos






	Rehidratación IV muy rápida

	 

	Reducción rápida del HCO− plasmático






	Cetoacidosis con pérdida renal de cetonas

	 

	Diabetes mellitus






	AG bajo (a menudo sin acidosis metabólica)






	Retención o aumento de cationes no Na

	



Hiperproteinemia paraneoplásica


HiperCa2+, hiperMg


Toxicidad por litio






	



T cationes, el Na+ en el espacio extracelular se reduce para mantener electronegatividad


↓ cationes medidos











	Hipoalbuminemia (por hemodilución)

	 

	↓ aniones no medidos (dilución), ↑ compensatorio de aniones medidos para mantener electronegatividad














[image: image]




















Método fisicoquímico cuantitativo o de Stewart


Es una teoría en la cual el HCO3− y el pH ([H+]) dependen del PCO2, la concentración total de ácidos débiles no volátiles (ATOT) y de la diferencia de iones fuertes (DIF), en contraposición a la teoría tradicional basada en la evaluación plasmática de la concentración de HCO3− y/o el exceso de bases para medir las alteraciones metabólicas del equilibrio ácido-base.




CONCEPTOS CLAVE










	Variables independientes

	Aquellas que determinan la variación primaria del equilibrio ácido-base por su impacto en la disociación del agua: DIF, [Atot] y PCO2







	Variables dependientes

	Aquellas que se modifican en respuesta a la variación primaria: radicales hidroxilo, hidrogeniones, bicarbonato, iones débiles






	Diferencia de iones fuertes (DIF)

	



Diferencia entre cationes fuertes y aniones fuertes. Su valor normal es de 40-42 mEq/l


DIF = (Na+ + K+ + Mg+ + Ca2+) – (Cl− + lactato)











	Ácidos débiles no volátiles (Atot)

	



Aquel que tiene un pka >5,4 a 37 °C


Los de más transcendencia en este modelo son la albúmina y el fosfato inorgánico











	PCO2

	El papel del PCO2 en este modelo es semejante al del abordaje de Henderson-Hasselbach
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PRINCIPALES ALTERACIONES METABÓLICAS QUE PUEDEN SER EXPLICADAS CON EL MÉTODO FISICOQUÍMICO CUANTITATIVO










	 

	Tipos

	Causa

	Parámetro que varía

	Tratamiento










	ACIDOSIS METABÓLICA

	Acidosis dilucional

	Enfermedad hepática severa, síndrome nefrótico, enfermedad cardíaca congestiva, fallo renal avanzado, vómitos, diarrea, administración de diuréticos, etc.

	Reducción de Na+ con reducción de DIF

	NaHCO3 (sólo tratar cuando pH <7,2)






	Acidosis hiperclorémica

	



Excesiva pérdida de Na+ relativa al Cl− (diarrea)


Excesiva ganancia de Cl− relativa al Na+ (terapia con fluidos con cloruro sódico, nutrición parenteral total, etc.)


Retención de Cl−


Hipoadrenocorticismo


Diabetes mellitus






	Aumento de Cl− con reducción de DIF

	



Corregir causa subyacente


Podría administrarse NaHCO3











	Acidosis láctica

	Aumento en la producción de lactato, reducción de catabolismo de lactato o ambas

	Reducción de DIF

	



Corregir causa subyacente


Cautela con la administración de NaHCO3, puede empeorar la acidosis


Llegar a pH de 7,2











	Acidosis hiperfosfatemia

	Aumento de concentración de fósforo

	Aumento [Atot]

	Corregir causa subyacente Se puede administrar NaHCO3







	ALCALOSIS METABÓLICA

	Alcalosis de contracción

	



Déficit de ingestión de agua (diabetes insípida, fiebre, no acceso a agua, etc.)


Pérdida de fluidos hipotónicos (vómitos, pancreatitis, peritonitis, etc.)


Entrada excesiva de Na+ (administración de fluidos hipertónicos, hiperadrenocorticismo, etc.)






	Aumento de Na+ con incremento de DIF

	Hidratación






	Alcalosis hipoclorémica

	



Excesiva pérdida de Cl− relativa al Na+ (vómito de contenido estomacal, etc.)


Excesiva ganancia de Na+ relativa al Cl− (terapia con NaHCO3)






	Reducción de Cl− con aumento de DIF

	Administración de NaCl al 0,9%






	Hipoalbuminemia

	 

	 

	Corregir causa














[image: image]


























Abreviaturas








H+: concentración de hidrogeniones


HCO3−: bicarbonato


IV: intravenoso


NaHCO3: bicarbonato sódico


PCO2: presión parcial de CO2


SNC: sistema nervioso central
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Capítulo 5


Alteraciones del hemograma y de la coagulación


Ignacio Mesa Sánchez and Carles Mengual Riera













VALORES DE REFERENCIA EN PEQUEÑOS ANIMALES










	Parámetro* (unidades Sistema Internacional)

	Perro

	Gato










	Glóbulos rojos (106/μl)

	5,5-7,8

	5-10






	Hemoglobina (g/dl)

	12-19

	8-15






	Hematocrito (%)

	 

	24-45






	VCM (fl)

	61-74

	39-55






	HCM (pg)

	 

	13-18






	CHCM (g/dl)

	32-36

	31-35






	RDW-CV (%)

	 

	14-18






	Glóbulos blancos (GB) (109/l)

	6,0-17

	5,5-19,5






	Segmentados (%)

	 

	35-75






	Bastonados (%)

	0-3

	0-3






	Eosinófilos (%)

	 

	0-12






	Basófilos (%)

	0-1

	0-2






	Linfocitos (%)

	 

	22-55






	Monocitos (%)

	3-10

	0-4






	Reticulocitos (%)

	0,5-1,5

	0,5-1,5






	Plaquetas (109/l)

	200-500

	400-600






	Linfocitos (109/l)

	 

	1,5-7






	Monocitos y granulocitos (109/l)

	0,15-1,35

	1,5-16,4









*Los valores de referencia serán específicos de cada laboratorio.




















SERIE ROJA













Volumen corpuscular medio







• Parámetro que nos informa sobre el valor medio del volumen individual de los eritrocitos.


• Nos informa si hay normocitosis, macrocitosis o microcitosis.

















Hemoglobina corpuscular media







• Es el valor promedio de la hemoglobina contenida en cada eritrocito.

















Concentración de hemoglobina corpuscular media







• Define el valor medio de hemoglobina contenida por mililitro de eritrocitos.


• Aporta información sobre si existe normocromía, hipocromía o hipercromía.

















Coeficiente de variación de distribución de hematíes







• Nos informa del coeficiente de variación en el volumen de los glóbulos rojos.


• Aporta información sobre si existe anisocitosis.
























Eritrocitosis



Relativa










• Deshidratación.


• Esplecnocontracción.











Absoluta







• Hipoxia:




• Altitud.


• Enfermedad cardíaca.


• Enfermedad pulmonar crónica.


• Metahemoglobinemia crónica.





• Eritrocitosis primaria.


• Producción inapropiada de glóbulos rojos:




• Enfermedad renal.


• Tumor secretor de eritropoyetina.


























Anemia




CLASIFICACIÓN








	Regenerativas

	No regenerativas










	Índice de reticulocitos >2%

	Índice de reticulocitos 0-2%






	Todas aquellas anemias producidas por un aumento de la destrucción o pérdida de glóbulos rojos

	Todas aquellas anemias que estén producidas por un descenso en la producción de glóbulos rojos

























	Índices eritrocitarios

	Etiología










	Normocítica/normocrómica

	



Anemia hemolítica temprana


Hemorragia temprana


Anemia ferropénica temprana


Inflamación crónica/neoplasia


Enfermedad renal crónica


Alteración endocrina


Aplasia eritroide selectiva


Aplasia o hipoplasia de médula ósea


Déficit de cobalamina











	Macrocítica/hipocrómica

	



Anemia regenerativa


Estomatocitosis hereditaria


Almacenamiento prolongado











	Macrocítica/normocrómica

	



Anemia regenerativa


FeLV


Eritroleucemia


Síndrome mielodisplásico


Mielofibrosis


Anemia inmunomediada no regenerativa


Macrocitosis del caniche


Hipertiroidismo


Déficit de folato











	Microcítica/normocrómica o hipocrómica

	



Déficit crónico de hierro


Derivación portosistémica


Anemia de enfermedad inflamatoria


Lipidosis hepática


Tratamiento con eritropoyetina


Déficit de cobre
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Raramente causa cambios significativos en a calemia

Meror

ingesta de K

Restrceion en el consumo de alimentos

‘Causa poco comin en pequenos animales (a 0 ser que existan pérdicas
adicionales de K)

Administracion de flidos libres de K

Dicta muy deficiente enk.

Hipocalemia

por redistribucion

Desplazamiento desde el espacio extracelular al espacia intracelular

Alcalosis metbdlica o respirtoria

Administracion de bicarbonato (alcalosis)

Administracion de insulina (captacion celular de glucosa mediada por
insulina)

Hipotermia (cuestionable)

Parslisis periddica hipocalérmica en galos Burmese

Peéndida neta de K

Peérdicas o rercles.

Peérdicas gastrointestinales (vomitos, diarreas)

Peérdidas haciael tercer espacio (obstruecidn gastrointestinal, pertonits,
ascitis)

Peérdicas cutineas (quemaduas)

Peérdides rerules

Insufciencia renal aguca o oligiirica
Insuficiencia reral crénica en gatos.

Nefropstia hipocakémica inducida por a dieta en gatos
Diuresis postobstructiva

Administracion de diuréticos de asay tizidicos
Diuresis causadh por diabetes mellits-cetoacidosis
Acidosis tubular reral

Sindrome de Fanconi

Hiperadrenacorticismo,

Hiperaldosteronismo primario

‘Cansecuencias clinicas de la hipocalemia: aumento del potencial en repasol
de membrana

Debilidad muscular generalizads, Ventroflexion cervical en gatos

Incapocidad de concentracian de orina

Polidipsia

Hiperpolarizacion de la mermbrana de los cardiomiocitos: antmias
cardiscas
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Causas.

'HIPERLIPIDEMIA]

Fisiologica

Fipertriglicerideria posprandial

T qulomicrones
Desapurece en 46 h s comer
Pucde mantenerse hasta 16 b tras ingerie una comic icaen grasa

Hiperlipidenias primarias o hereditarias

Fiperquilomicronenia familiar del gato

T quilomicrones y VLDL
Generalmente acompariada de anernia

Hiperlipideria del schnauzer miniatua

1 tiglicéridos y VLDL,
Conosin 1 quilomicrones

Hipercolesterolermia en déberman pinschers y
rottwelers

Hipercalesterolemmia con concentraciones normles de triglicéridos

Hiperlipidemias secundarias

Disbetes mellins.

Hipercolesterolemia leve a moderad (<15 mmol)
Hipertiglceridemia

Mecanismos: 1) alteracién en L actividad LPL y 2) mayor movilizacion de a grasa corporal

Hipotiroidismo

Hipercolesterolemia moderada a severa (-15 mmoll)
A veces hipertrigliceridemia

Mecanismos: 1) reduecién del aclaramiento heptico LDL y 2) menr actividad LPL

Hiperadrenacorticismo,

Hipercolesterolemia leve a moderada (< 15 mmol/)
Hipertiglceridemia
Mecanismos: canbios secundarios al incremento de VLDL y LDL

Enfermedad hepstica

Colestisica: hipercolesterolemmia moderada a severa

Disfuncion hepitica severa (p.ef. cirtosis). Hipocolesterolemia (mecanismo: enteropatia con

piric de proteins)

Pancreaits

Hipertrigliceridemia puede predisponer a pancreatis

Hipercolesterolemia moderad en algunos casos (mecanismo: obstruccidn biliar)

Enfermedad renal

Glomerulonefis y enfermedad renal no nefrotica
Hipertrigliceridenta leve a moderada
Hipercolesterolermia

Farmacoterapia

1 colesterol: corticoides, enitoing, metimazol
1 iglicéridos: cortcoides, estrogenos

Hiperlipidermia en gatos por acetio de megestrol

Hiperlipidemias idiopiticas
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Causas.

"HIPERCALEMIA|

Seudohipercalemia

‘Salida de K desdk el espacio intracelular
espacio extracelular

El suera tiene e K que el plasm (K plaquetas)

Trombocitosis

Hom lisi (iberacin de K desde las cdlulas). Mis importante en gatos y en razas con gldbulos rojos
conmayor cantenido en K (akita english springer spaniels), neorsios

Reticulocitosis (mayor contenido en K)

Lewcocitosis muy elevada

Aumento de la ingesta

Dieta muy altaen K (s6lo hay hipercalemia si existen alteraciones enla funcion reral o adrensl)
Administracian IV de flidos con concertraciones elevads de KCI
Administracian de dosis elevadas de firmacos conK (pericilina K)

Hipercalemia por redistribucion

Desplazamiento desde ¢l espacio
intracelular al espacio extracelular

‘Acidosis metabolica (intercambio con H)

Déicit de insulinae hiperosmolaridad (hipercalenia poco comin y trnsitoria)
Lesian tisular masivanecrosis sindrome de lisis tmoral

Firmoc os (algunos p-blogueantes)

Menor excrecidn urinaria

Menor excrecion urinaria

Obstnuceion urinaria rofura de vias urinarias

Insuficiencia renal oligrica o anirica

Hipoadrenacorticismo

Enfermedades similares a sindrome de Addison (drene repetido de efusiones tordcicas, diareas por
salmonelosis, linforms)

Hipoaldosteronismo con hiporeninemia (dabetes melltus o insuiciencia renal)

Por finmacos (s6lo hipercalemiasi existe
disfuncion renal concomitante)

“Trimetopim (inhibiciony reabsorein de Na en tibulos colectores rerales)
Inbibidores de la enzioa convertidora de la angiotensin (enalapelo, benzepeilo, quinapelo, etc.)
Diuréticos ahormadores de K (espironobctona)

Inbibidores de prostaglandins

‘Cansecuencias dlinicas de la hipercalemia.

Hipopolarizacion de la membrana celular y reduecidn del umbral de excitacion
Incremento de laexcitabilidad celular
Anitmias cardicas (desapariciGn de I ondh P, incremento de la onda T, complejos anchos, blogueos,

bradicardia)
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[Prucka bioquimica

Comentarios

Bilimubina total

T enfermedades hemolificas (realzar andlisis hemetologica) y hepatobiliares
1 pancreatis i existe obstnuceidn de conducto biiar

Otras causas posibles de hiperbilimubinernia leve (gatos hipertiroideos, absoreidn de grandes hemiomas)
No hiperbilimubinemia e hemorragias cavitarias i digestivas

Proteinas totales y

‘Consultar apartado de proteins

fracciones
Urea 1 urea en relcion a reatinina en disfuncion hepitica severa
Cambios enel cociente urea/creaiinina por hemorragia gastroiniestinal en hiperiersion portaly enermedd bepitica
Acidos biires 2025 umo/l en aynas y/o >40 umol| posprandia: enfermedades bepatocelulares y colestisicas, displasa microvaseular hepiica,derivacion
portosistémica
Silos valores estin enire 20-40 unyL: 1) epetic en ayunas y posprandia concentracion posprandial 2 veces superior a ayunas: hepatopuiia, y 2)
repeti cidos biliares en 2-4 semanas
Menos afectados que oo parimetros en enie medades heplicas secundarias, aumenio de corticoides o trafamienios anticonvulsivos
Amoniaco

Un aumento indica disuncion hepitica, derivacin portosistémica o ateraciones en el cilo de la urea (menos comin; defecto congénito o
déict e cobalaming)

Menos sensible que los idos biliares para detectar disfuncion hepstica

1 enabstniceidne infeceion del tracto urinario por bacterias prodctoras de ureasa (faio)

Problemas en el mancjo de la muestra: maniene en hielo y analizar deniro de los 30 min poseriores a la ecogid

Testde toleranciaal

‘Consultar el tema cormespondiente a enfermedades hepitcas
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Erzima

Comentarios

“Enz imas hepatocelulares

ALT

“Tarmbién aumenta e enfermedades musculares severas.
Incremento moderado en colestasis (310 veces)

Elevacion en hepotopatias sgucks y cronicas (hipoxia, alferaciones metabdlicas, oxinas bacterians, inflamacin, neoplsia heptca, 1xicos)
Incremento mayor en procesos agudos que en procesos crnicos.

ALT puedk estar normal en patologias que cursan con pérdida de masa hepitica

Aumerio por corticaides, enddgenos y exdgenos

AST (GOT)

“Tarmbién presente enel misculo cardiaca y el esqueldtico
Hemblisis: | AST
Aumerito parlelo a ALT en enfermedad hepiica

Enzimas colestisicas

ALP)

‘Aumento en calestasis ity exrabepsticn: enfermedad e ptabiliar
Situada en placenta (1 curanie la gesacion)

itk en hucso (7 animvles en crecimiento; lesiones 6seas actvas)

Inducica por carticoides, enddgenos y exsgenos (perros)

1 ALP en gtos sempre essigniicativo: lipdosis hepiica colangits colangiobepuiis, Wiperiroidismo, dobetes melis

Gar

‘Alas concentraciones en calosto (valores mis llos e aniales con menos de 10 dias de vid)
1 pormotivos similares ala ALP. nducica porcortcoldes
Engaos, incremento mayor de GGT que de ALP, excepto en lpidosis hepitica

1 en pancreati: obstruccidn de conducto biliar
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[parimetro Comentarios

Urea T cuando existe tna reduccidn de l sa de fltracion glomerular (azofemia prerrenal, renal o postendl)
(BUN) | 1 en animoles que consumen dietas altas en proteinas
1 cuando st incrementado el catabolismo endeigeno de las proteinas (febre, cagquexia ejercicio itenso, administracion reciente de corticoides, quemadiras,
Sepsis, bemormagias gasiroiniestinsles)
‘Creatinina] 1 cuando exite una rechceion de a tasa e fllracion glomerular (szotemia premrenal, enal o posreral)
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Causas.

'HIPOGLOBULINEMIA

Hipoglobulinemia no selectiva (junto con hipoalbuminemia)

Enteropatia con pérdich de proteinas, hemortagia exerna

Hipoglobulinemia selectiva

Descensos enay fglobulnas (sin
descenso en otras fracciones)

Insuficiencia hepiica

Descensos en yglobulins.

Inminodeficiencias heredlorias (segtn rza)
Déficitde Ig, IgG, gM
Inmnodeficiencias adquirics: quimioterapia. Radioterapia. Virus (leuceia felina,

inmunodeficiencia feling, moquillo canino); parisitos (Toxaplasma), Thelria
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Mecanismos

Causas.

Comentarios

"HIPERALBUMINEMIA]

Relaiva

Hemocancentzacion

Panhiperproteinenia
Cociente albiminy/globulina pormmal

Error bboratorial

Lipemnia, bembliss

Liperia, hiperglucermia, azotemia, hipematremia, hiperclorermia (medicion con
refrctometria)

Incrementos muy marcados de biimubina

Hemoglobinemia mioglobinemia

Incremento de

produccion

Tumores hepiticos
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Mecanismos

Causas.

Comentarios

'HIPERGLOBULINEMIA|

Aumento de_ | Respuesta de ase aguca] 1 cerulophsmina, hapoglobina y o2 globulina
globulins|
Sindrome nefrdtico | 1 VLDL, 2macroglobulina
Cortcoides 1 haptoglobina
Aumerto de_ | Inflamocion aguday ‘Generalmente junto con 1 y-globulinas
b eronica 1 femiting, complemento y proteina C reactiva
globulins|
Enfermedad hepstica TigM
activay 1 transforring, hemopexina y complemento
dermoputias
exudativas
Sindrome nefrdtico | 1 trnsiferring, 1 lipoproteinas
Aumerto de | Gammapatia Neoplsias (mielorma miltple, linony leucemia linfocitica cronica, plasmocitorma extramedulr,
+ monoclonal macroglobulinemia de Waldenstzom, gammapatia monoclonal de significadd no determinado)
globulins Infecciones (Elriicia, Leisimania, gastroentertis plasmocitaria) Gamemapatas monoclones u

oligoclonales

‘Gammopetia policloral

Estimulacion inmune cronica (bacterias, vinus, parisitos, ickettsias, neoplasias o enfermedades
inmunomediadas). Perros: parasitismo cutine, piodermy diroflriosis, leishmanioss, ehrlichioss.

Gatos: peritoniis infeceiosa elina
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Tipos de flidos Indicaciones Contraindicaciones  Dosificacion
‘CRISTALOIDES, Kotbricas ‘Alcalizantes:] Peérdida de fidos con acidosis metabolica I, | Insuficiencia 520 g/
reemplazo -Ringerlatao | vGmitos, dianea, poliuria, hipovolemia bepiicasevers | Hista0 mifkg/hen
Hipercalceria caso de shock
No enlamisma via
de trrstsin de
sangre
‘Acidifcartes: | Tadks b siuaciones, iniciamerie Paologias con 520 g/
“anos striceionde Hasta 80 mlkg/hen
~Gwoslios codio G, e e shock
hipertersion,
acidosis metabdlica
Kotbricas e Swrovet Terapiade merterimienta Hiperpotaseria 2mlkg/h
f—— Deshidaacion hipertirica
Cobertura arcial ce energia(cachormos,
pirdic de petio, etc)
Hipotoricas Destrosa Hipoglocemias Sinutlidden
Glucosa5® | Apork exclusivo de aguaen deshidratados | anestesia, yaque i
Glucosa50% | con pérdids prmoriasce agusn expanden el plasma,
Vehiculo de otros fimocos nisporan
clectrlios
Hipertricas CNa75% Traamiento de wgenciaenshack Deshideatacin Perros: 48mikg en
(odimiistae hipovolémico (sepsis, dlatcion-torsion. | Hiperosmolalidad 515 min
Siompre jurto con gistrca, quemadurs, polizaumatismos, Sobrecargade (velacidad mivir
crisaloides increment de la PIC, hemortagias) volumenen Lg/in)
isotoricos) pobologias Gatos: 2mlkg en
cardiocas o 1015 min
pulmonares
Hemomagia
incanirolada
COLOIES Noturles Albimina (02 | Exparsion del volumen infevascular Tasareducidade | 11,5 /ke acminisrado,
Molécuias de gran tamario gl 20% reacciones e boras 0,2-1,0)
que permanccenenel 025 g/m, slirgicas mlkg/h
espuxio intrvascular s 25%) Apenas ciecto
tempo (46 ) sobre coaguiacion|
Mis of caces que los ™ P — — N
e centzacion de albimina <15 g/l Pucde producis | (PT deseada T
ctalides pr st Concentracion de proteinasérca ot 35 | reacciores achlPT posma
Ja slirgicas dorare) x volumen
Tdcions e * sobmcamade | depoobenis
5%y o P <A gidl e ot
Sangre complets | Ancrias severas Se recomiendn Perros: 1040 mifkg
Descersa sgeificativo del hemabocrio pruchis de Gatos: 520 mlkg,
Parddade sangre inraoperatoria (10-15%) | cruzamiento en'la
Pérada cronica del bematoerio del 15% primera rarsusion
engaos
Sintéticas Gelatinas Txareducidde Dosis mixims 1520
reacciones kg /dia
slirgicas Gatos: 255 mifky
Apenas ciecto en515 min
sobre la
cogulacion
Destranos (1070) | Expursion del valumen intravascular Reacciones Perros: 1020
(bipovolemia) slirgicas kg /dia
Aumenio de la resion oncsticaplemitca | Inerferenconla | Gaios: 510
(iposbumireria) cogulacion kg /dia

Insuficiencia reral
aguda (dextrano
40

Hidrovietl Reacciones poco | Perros: 20 mi/kg/dia
almidén frecuenies. im0
Interiere poco enlal  Gatos: 1015
coagulacion g/ méimo
Manitol Favorece ladiuresis en b oliguria 0251 mgi

Redicir la presion intracraneal intraocular y

eledem cerebral
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Mecanismos Causas. Comentarios

'HIPOCALCEMIA Paso de frceion ionica a fraccion | Alcalosis metabolica TCa
unich  proteins
Ermores lborstoriaes Hipoalbuminemia- 0% aproximadbimente del Ca sanguineo se encuentza wido a albiimina
hipoproteineria
‘Antcoagulanies (EDTA, citao, | Niveles de Cano compatbles conla vida
olaio)
Hipoparatiroidismo Hipopuratiroidisnw prmario | | Catotl e ionico. Tendencia el P alaclevacion. PTH inapropiadamene bija
idiopitco/faroénico pora ipocalcemia
Prddace Ca “Tetaria de alctacioneclmpsia
Déficitde Cao vitmina D Enteroputis con pérdidade | Hipoalbumineria, infagiectsia, mabibsorcion de vitamina D, bipomagreserr,
proteins secreciono respuesh alierad ala PTH
esuficiencia reral cronica Hipocakcemia leve, Ca érico normal
Precipitcion o quelcion del Ca_| Toxiidd por etlenglicol Crstles de oo calcica monohidrato
esuficiencia renal agus Acotemia, P elevads

Obsinuecion del racto wrinario

Administracion de enems de P

Hipovitaminosis D

Sindrome de lisis tmoral aguda_| Union del Ca l P liberado de laliss celular

Pancreaits Secuestro de Caen grasa o tejidos blandos
‘Tarsision sanguinea Quelacion por cirato
‘Cansecuencias dlinicas de la Disfuncion neurologica por incremento de laexcitabilidad neuronal
Hipocalcemia Nerviosismo

Canbios de comportamierto
Fasciculaciones musculares (especialmente en misculos faciales y orejas)
Convulsiones, etania, aaxia, tquiaritmias
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Mecanismos

Causas.

Comentarios

"HIPERFOSFATEMIA|

Cousis biboratoriles

Hemalisis
Aumento posprandial
Gammapsiia monaclorl

Salida de P desde los hemties
Unin de las proteinas conel P

Disminueion de acliminacion de P

Azotemia sgucay severa
Hipo paratiroidismo prirario
Acromegalia

Hipe tiroidismo

Hipe radkenocorticismo

Insufciencia reral. Azotermia prerrenal y
posreral
21% e los gatos con hipertiroidismo

Incremento en la absorcion de P

Hipe rvitaminosis D

Hipe rparatiroidismo secundario nuricional

Administracian de compuestos con P (enems;
gatos)

Hipercalcemia e hiperfostaienia

Por redistibucion

Sindrome de isis tumoral aguda
Traum tisular severo, necrosis inersa
Rabdomidlisis

Acidosis metabolica

‘Salida de P desde el espocio inracelularal
exracelular

Miscelincas. Animales jovenes, encrecimiento
‘Cansecuencias clinicas de la La hiperfosatemia no produxce sintomatologia
hiperfostatemia Puede dar lugar a hipocalcemiay sintomas asociados aésta

Es un factor de riesgo para la mineralizacian de tjidos blandos.
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Parimetros de perfision dentzo de los limites
normales

Tenerencuenta Estimacion Tipo de fluido
Défiitde flido preexistente__| % de deshideaacior/peso corporal/ 10 Flido de reemplazo
Necesidades de manteriimiento | Perros pequenos y galos: 60 mlke/dia Flidos de

Perros grandes: 40 mikg/dia manierimiento
Perdida que se esta Diarea (100 miepisodio), vémitos (50 mi/episodio), | Fluido de reemplazo

produciendo

et
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Causas.

Comentarios

"HIPOALBUMINEMIA|

Por diueion

Excesiva fluido erapia (sobre odo en enformedad reral)

Enfermedades que cursan con edema (nsuficiencia
cardisca congestiva)

Exceso de secrecinde ADH

Panhipoproteincimia
Descensos similares de albimina y globulinas.
Ny hematocrito redueidos

‘Alteraciones en a sintesis de
albinina

Malnutricion severa cronicacaquenia

Insuficiencia hepitica ‘Aumerto de globulins i es un proceso
inflamatorio (f, )
Inflamocion Proteina de fise agudh negativa
Peérdidade albimina Hemormagia No hipoalbuminenia nicial

Efecto dilucionsl posteror

Disminucion de albiming, globulinas
porimetzos hemiicas

Cocierte albimina/globuiina rorml

Nefroputias con pérdich de proteinas

Peérdidade antitormbina I

Dermoputias exudativas

Cociente albiminy/globulina pormmal

Malabsorcion, mala digeston, enteropatas con pérdida de
proteins

Cociente albiminy/globulina pormmal
Excepeion: casos que cursen con
hiperglobulineria

Secuestro en cavidades.

Vasculoputias inmunomediadas o infeccioss

Endotosernia, bacteriemia, ehrlchiosi, et
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Ritmo

via

Tipo de flido

Hipopertusion
leve

Ferro: 10:20 mifkg/1 i sotbrico de reemplazo
(en gatos reducie a n tercio o l mitad)

Hipopertusion
moderaca

Perro: 30:50 mifkg/1 i sotbrico de reemplazo
(en gatos reducie a un tercio o l mitad)

Hipopertusion
grave

Perro: 6090 mifkg/1 i sotbrico de reemplazo
(en gatos reducie a un tercio o la mitad)

Via inravenosa:
- Utlizar cabre cel
caterlo mis grande
posible
~ Emplear dos catéteres
Viaintrabsea

Primera eleceion:
sotdnicos
eristloides
de reemplazo
Coloides en
pacientes con:
~ Bajapresion
coloidosmbtica
- Consignos de
edemma
Hipertonicos en
pacientes con:
= Trouma craneal ¢
hipovolémicos
- Gran tamuto con
shocksevero
Prodictos
sanguineos en
pacientes cor:
- Avemia
- Hemormagia

Valorar constantemente la respuesta clinica
delanierl y replantear plan de FLD
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Mecanismos

Causas.

'HIPERCALCEMIA]

Paso de fraccion uricha
proteinas a faceion

‘Acidosis metabolica

TG

Hipercalcemia de la

Fipercalcemia humoral

Linfoma, adenocarcinomy, carcinoma. Produccion de

molignidad Ostedliss local/sstémica PTHp. Hipercalcemia total e ibnica. PTH gencralmente
b
Linforms, mieloma miliple, carcinom de células escamosas,
osteosarcomy, brosarcoma
Hiperparatiroidismo Adenoma de paratioides PTHp normal. Hipercaleemia ot ¢ idnica. P bjo o normal
primario

Insuficiencia renal crénica

Produccion autdnoma de PTH?
‘Alieracion en conirol PTH o mayor sensibiidad a
PTH

Enla mayoriade los casos normocalcemia o hipocalcernia
i hay hipercalcermia, leve
Caidnico normal. PTH elevada

Hipoadrenocorticismo

Mecanismo na bien canocido,

Caidnica normal o elevado. Hipercalcemia en 1/3 de los casos

Animales j6venes.

Remodelacian dsea

Hipercalcenia leve. Hiperfosttemia leve. | ALP

“Toxicidad por vitamina D

Intoxicacian por rodentic das-atrogérico

Hipercalcemia e hiperfosttenia. Ca idrico elevado. PTH
reducida

Enfermedd grandomatosa| Alieracian en la regulacidn de produccion de vitamina D[ Micosis sistémica, pertonits infecciosa flina
por macrifgos Aumerio del Ca total e irico. PTH |
Lesiones esqueléticas no Osteomiclis
moligns Osteodistrofia fbrosa
Hipercalcemia diopiica | Asociacidn con uroltiasis por oxalto cdlcico. Ca inical
felina + total aumentados. PTH normal. PTHsp normal

Cousas miscelineas

Deshidratacion: hiperalbumineria

Muestras pospeandiskes

‘Cansecuencias clinicas de.
Ia hipercalcemia

Daio renal tubular
Letargia, debilidad muscular
Convulsiones

Inapetencia

Vamitos, constipacion, diarrea

Anitmias cardiocas.

Poliuria polidisia (angonismo de s ADH porel Cay/o nefropata hipercaleémica)
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Mecanismos Causas. Comentarios

"HIPOMAGNESEMIA | Corsumo redueide o bltace absorcion de Mg Anoresia

Nuticion parenteral total
Sindromes de malabsorcidn
Enformedad hepstica colestisica
Pancreaits aguda

Por redistibucion (inroduccion haciacl espacio | Insulina
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Peérdides rerules Diuresis (dibetes mellis)

Necrosis tubular aguca
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Diuresis postobstrctiva

Terapia IV prolongada
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Hipertiroidismo

Hiperparatroidismo primario

Hiperaldosteronismo primario

Hipercalcernia (inhibicion de la captacion de Mg)
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‘Cansecuencias clinicas de la hipomagnesemia, EI Mg estabiliza sxones y compite con la entrada de Caen s erminsles nerviosas.
presindpticas

EI Mg regula la iberacin de Ca desde el eticulo sarcoplismico y favorece la recaptura tras
contracein muscular

Sintomas neuromusculares de hipereciabilidad

Hiperexcitabiidd muscular

Fasciculaciones misculires

Anitmias cardiacas.

Aia

Menor capocidad de recuperacin tras contraceion
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Vémitos y/o diarreas
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‘Alcalosi respiratoriay metbolica

célubs Administracion de glucosa o insulin, sobre todo en cetoacidosis diabética
Hipotermia
Incremento de s pérdicas Pérdices rervles Alteraciones en el trnsporte tubular renal (sindeome de Fanconi, nefrotonicosis por

aminoglucosidos)

Diuresis osmotica (diabetes mellts), diuréticos.

LiberaciGn de inhibidores de la reabsorci6n renal (tumores, sindrome de Cushing)
Hipercalcermia de la malignidad

Hiperparatroidismo primario

Mecanismos no canocidos

Lipidosis hepiica en gatos.

‘Cansecuencias clinicas de la
Hipofostatemia

Hemdlisis (1 <1 mg/dlen permos; <15 mg/dl en gatos)
Disminucian de la funcion eutofiica

Convulsiones, coma, atada

fleo paralitico, cardiomiopatia acidosis metabolica y calciuria
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Alieraciones gastrointestiales.
Paresis, pardlsis
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Niuseas, vomitos






OEBPS/images/B9788490228210500081_f03-02-9788490228210.jpg
Alb






