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T O R I A L

Hoy en dia, y a juzgar por la gran au-
diencia de las series y programas de
television sobre hospitales, todo el mun-
do tiene una idea sobre las situaciones
draméticas que se viven en las urgen-
cias. Son situaciones de vida o muerte,
en las que una actuacion erronea puede
derivar en una desgracia, 0 puede surgir
una idea o planteamiento que permita “devolver” la vida a un
paciente al borde de la muerte. Como espectadores, nuestros
sentimientos y emociones se despiertan; tal vez porque nos
damos cuenta de lo fragil e impredecible que es la vida. En los
ultimos anos, ha habido una clara mejoria en el desarrollo y
especializacion de la medicina de urgencias y cuidados inten-
sivos, tanto para el beneficio de las personas como para el de
los animales. La evolucion de los conocimientos ha ido ademas
acompanada de la evolucion tecnoldgica, por lo que hoy en dia,
los pacientes en estado critico tienen mas posibilidades de so-
brevivir que hace una década.

La mayoria de los veterinarios, no solo los especialistas en
cuidados intensivos, nos sentimos realmente satisfechos con
nuestro trabajo cuando resolvemos una urgencia en nuestro
dia a dia. En la vida real, una urgencia, a diferencia de cuando se
prepara una escena en television, es totalmente improvisada.
Nos guste o0 no, en situaciones criticas nuestros actos pueden
determinar que un paciente sobreviva 0 muera. Es posible que
esta disciplina requiera mas que cualquier otra, una actuacion
inmediata y decisiva para que el resultado sea favorable. En
este Veterinary Focus pretendemos recopilar los aspectos mas
relevantes de la medicina de urgencias y cuidados intensivos, con
la intencion de contribuir en las acciones eficaces y racionales
que debe realizar el veterinario ante una urgencia.
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Pulsioximetria y capnografia en

M Introduccioén

Los avances tecnoldgicos en los Ultimos 20 afos han
hecho posible que actualmente se puedan monitorizar de
forma répida y continua los parametros fisiologicos de
un animal. En estos avances se incluyen la pulsioxime-
tria y la capnografia, que hoy en dia, tienen un papel muy
importante en cuidados intensivos.

I PUNTOS CLAVE

¢ La pulsioximetria es una técnica no invasiva que
permite medir la saturacién de oxigeno de la
hemoglobina, y con este dato se puede estimar
la saturacion de oxigeno en la sangre arterial asi
como la presion parcial de oxigeno arterial.

Es necesario conocer los diferentes factores
involucrados en la pulsioximetria para poder
interpretar correctamente los resultados.

La capnografia aporta informacion en tiempo
real sobre el estado respiratorio y cardiovascular
del paciente y permite medir la presion parcial
de CO, de forma no invasiva.

La capnografia permite detectar de forma
temprana, anomalias en el paciente o en el
equipo.
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Su uso permite evaluar y ajustar el suministro de
oxigeno a los tejidos y mantener el pH sanguineo dentro
de los valores compatibles con una correcta funcion ti-
sular. En este articulo se exponen las ventajas y limita-
ciones de la pulsioximetria y de la capnografia en
urgencias y cuidados intensivos para que el veterinario
clinico pueda utilizar estas técnicas en su labor diaria.

B Pulsioximetria

Principios

La pulsioximetria es una técnica no invasiva que permite
realizar un seguimiento continuo de la variacion en la
oxigenacion de la hemoglobina (Figura 1). Los pulsi-
oximetros se crearon en 1935 pero no se comercia-
lizaron hasta los anos 70 (1). Esta técnica consiste
basicamente en un dispositivo 6ptico que mide la
diferencia de la absorcion de un haz de luz entre la
hemoglobina oxigenada (HbO,) y la hemoglobina
desoxigenada (Hb).

La HbO, absorbe mas luz en el rango infrarrojo (850-
1000 nm) que la Hb, la cual absorbe mas luz en la
longitud de ondaroja (600-750 nm) (1). El pulsioximetro
emite luz roja y luz infrarroja sobre la zona donde se
mida (oreja, espacios interdigitales, lengua, etc.); el
fotodetector recibe y transmite la sefial a un monitor
para que, tras el calculo de un algoritmo, se convierta
en un valor numérico (2).



La pulsioximetria mide el porcentaje de oxigenacion de
la hemoglobina (SpO,), que es una aproximacion fiable
de la saturacion arterial de oxigeno (Sa0,) (3). Este
valor se extrapola para calcular el valor de la presion
parcial de oxigeno en la sangre arterial (PaO,) mediante
la curva de disociacion de la hemoglobina (Figura 2).
Sin embargo, hay que recordar que la concentracion
de la 2,3 difosfoglicerato eritrocitaria, el pH sanguineo
y la temperatura corporal influyen en los valores de la
PaO, obtenidos a partir de la Sa0O,. Los valores normales
de la SpO, (y por tanto de la Sa0,) estan entre el
96-98%, lo que en condiciones fisioldgicas normales
se corresponde con un PaO, de 80-100 mmHg (4).

La senal obtenida depende no solo de la saturacion de
oxigeno de la hemoglobina sino también de la amplitud
del pulso, que refleja la perfusion periférica. Por lo tanto,
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Figura 1. Sonda de oximetria (1) en la lengua de un perro

. , , ) ) anestesiado y con respiracion asistida con un sensor
la senal puede estar influenciada por disfunciones lateral (2).

respiratorias y cardiovasculares, siendo a veces dificil,
en la practica diaria, distinguir entre éstas (4). Muchos
pulsioximetros utilizan la técnica de pletismografia con
la que se puede observar en la pantalla la amplitud del
pulso (Figura 3) o que ayuda a interpretar los valores.

Sp0,=100%

Aplicacion practica

La pulsioximetria comenzo utilizandose en animales
sanos anestesiados y ahora forma parte del protocolo
basico de anestesia (4). Sin embargo su uso se esta
extendiendo y se emplea también para realizar el se-
guimiento de pacientes en urgencias con ventilacion
mecanica para evaluar la oxigenacion o para la detec-
cién temprana de hipoxemia en animales en cuidados
intensivos.

//
0 2 30 4 s 60 0 s 9% 100 //
PaO, (mmHg) (PaO,<-> 5 x FiO,)

% de saturacion de oxigeno de la hemoglobina (Sp0,)
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Figura 2. Curva de disociacion de la hemoglobina.

Hay tres tipos de sensores: de pinza, cilindrico y plano.
En veterinaria, el mas usado por ser el mas practico, es Figura 3. El pulsioximetro muestra la sefial

el de pinza (4) (Figura 4). El sensor se debe colocar en pletismografica (6valo) y los valres numeéricos (circulo).
una parte del cuerpo fina y poco pigmentada. Por =y "t

tanto, preferentemente se coloca en lalengua, espacios
interdigitales, orejas, pliegue inguinal o axilar, prepucio
o vulva (4). Para obtener un resultado lo mas preciso
posible hay que seguir unos pasos (5):

e Elegir una zona de minima pigmentacion, templada,
de piel fina 'y sin pelo. Las mucosas son idoneas. Si
se elige piel, se debe rasurar y limpiar la zona con al-
cohol si fuera necesario.

e Proteger la sonda de la luz medioambiental.

e Mantener al animal en un entorno tranquilo.

e [gnorar siempre el primer valor del pulsioximetro ya
que se debe hacer un seguimiento continuo o tomar
varias medidas.

© Dr. Pouzot-Nevoret

ROYAL CANIN 3/ Veterinary Focus / Vol 23 n°1 /2013



© Dr. Goy Thollot

PULSIOXIMETRIA Y CAPNOGRAFIA EN URGENCIAS Y CUIDADOS INTENSIVOS

Figura 4. En medicina veterinaria, las sondas de pinzas
son las mas usadas.

e Asegurarse de que la frecuencia cardiaca dada por el
pulsioximetro se corresponde con los latidos del
paciente.

e Si los valores del monitor no se corresponden con los
del examen clinico hay que contrastar los valores con
una gasometria arterial y repetir las mediciones.

Los valores mas fiables se obtienen de una mucosa
bien perfundida como la de la lengua, prepucio o vagi-
na. Estas zonas son de facil acceso si el animal esta
anestesiado, pero si el animal esta consciente puede
ser complicado, sobre todo si es agresivo o tiene dolor.
En ese caso, se recomienda utilizar la zona axilar o in-
guinal retirando la sonda tras cada medicion para evitar
hacer dano.

Si los valores obtenidos varfan mucho, si la frecuencia
cardiaca del monitor es diferente a la real o si la senal
de pletismografia presenta menor amplitud, se debe
cambiar de zona.

Ventajas e indicaciones

Con la gasometria en sangre arterial se obtiene un valor
mas preciso de la oxigenacion de la sangre, pero con
la pulsioximetria se realiza un seguimiento continuo (2).
La pulsioximetria por ser facil de usar, no requerir una
formacion especializada, no suponer ninguin riesgo para
el animal, por su precio, facilidad de transporte y rapidez
con la que se obtienen los datos, es una técnica muy Util
en urgencias y cuidados intensivos (6).

Limitaciones
Para usar el pulsioximetro correctamente es necesario

conocer sus limitaciones.

a. Limitaciones del dispositivo
Eltamano y la forma de la sonda pueden causar problemas,

4/ Veterinary Focus /Vol 23 n°1 /2013
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Figura 5. Un sensor capnografo de flujo principal.

especialmente en animales pequenos como los gatos

(4)-

Sila sonda se deja en el mismo sitio durante varios dias
(por ejemplo en animales con respiracion asistida), el ca-
lor resultante y la presion pueden causar necrosis tisular.

La posicion de la sonda y los movimientos del animal
pueden ser determinantes para los resultados y, como
se ha mencionado con anterioridad, su uso en animales
conscientes es dificil.

b. Limitaciones tecnoldgicas

La cantidad de luz absorbida puede variar segun la luz
externay el color de la mucosa. Por lo tanto, los valores
obtenidos no son muy fiables si las mucosas son negras.

Esta técnica no es muy sensible para evaluar la PaO,
en pacientes con oxigenoterapia por la relacion que hay
entre la Pa0O, y la fraccion inspirada de oxigeno (FiO,):
en animales sin alteraciones en el intercambio de gases,
la PaO, deberfa ser cinco veces mayor a la FiO, (Figura
2), por lo que en un animal intubado con respiracion
asistida al 100% de oxigeno, la PaO, serfa de 500 mmHg.

Segun la curva de disociacion de la hemoglobina,
mientras la PaO, sea superior a 100 mmHg, la Sa0, sera
del 100%, de forma que la SpO, no detectara alteracio-
nes en el intercambio de gases si el valor de Pa0O, es de
entre 100 y 500 mmHg. La Sa0, y la SpO, Unicamente
se afectaran cuando la PaQ, sea inferior a 100 mmHg (6).
Por lo tanto, para el seguimiento de animales con oxige-
noterapia es importante la gasometria sanguinea. Como
se ha explicado anteriormente, la sefal de oximetria
depende de la perfusion tisular. Esta sefial es por tanto
de baja calidad y dificil de interpretar en animales hipo-
volémicos y/o hipotérmicos con una vasoconstriccion



periférica significativa. El suministro de oxigeno a los
tejidos se calcula como el producto del contenido arterial
de oxigeno (Ca0,) y el gasto cardiaco. El CaO, depen-
de de la concentracion de Hb, Sa0, y Pa0,. Se calcula
de la siguiente manera:

Ca0, = ([Hb] x Sa0, x 1,34) + (0,003 x Pa0,)

La concentracion de hemoglobina juega un papel
esencial en la concentracion arterial de oxigeno. Por lo
tanto, en animales anémicos sin enfermedad pulmo-
nar, la SpO, serd normal y puede falsear la interpreta-
cién ya que la concentracion arterial de oxigeno sera
baja (debido a los niveles bajos de Hb) comprometiendo
el suministro de oxigeno a los tejidos.

Finalmente, los valores de la pulsioximetria seran err6-
neos en el caso de anomalias en la calidad de la hemo-
globina. Las sondas que normalmente se usan solo emiten
dos longitudes de onda, siendo imposible diferenciar
entre los diferentes tipos derivados de la hemoglobina
(carboxinemoglobina, metahemoglobina, sulfahemoglo-
bina y carboxihemoglobina) y la hemoglobina (6).

B Capnografia

Principios

La capnografia es la medicion vy la representacion gra-
fica de la concentracion de didxido de carbono durante
el ciclo respiratorio (6). Los resultados graficos ofrecen
mas informacién que la medicion por si sola por lo que
es preferible elegir un monitor que muestre graficamente
la concentracion de CO,. La capnometria permite medir
la presion parcial del dioxido de carbono (CO,) presente
en los gases inspirados y espirados (7). El valor mas
utilizado es el de la concentracion de CO, de la ultima
fraccion de la espiracion, también conocido como End
Tidal CO, (ETCO,).

Actualmente hay varios métodos para medir la presion
parcial de CO, que se pueden utilizar en urgencias y
cuidados intensivos, tales como la espectrometria de
masas, espectrofotometria de infrarrojos, espectrometria
Raman y espectrometria fotoacustica.

El método mas usado es la espectrofometria de infra-
rojos. Esta técnica se basa en el principio fisico segun
el cual los gases que contienen moléculas de mas de
dos atomos individuales tienen una absorcion especifica
del espectro en la franja infrarroja, 10 que representa su
propio “carnet de identidad” (7).

Técnicamente, los dispositivos de capnografia tienen
elementos de medida, bien en el aparato en si 0 en algu-

na parte del circuito. En el primer caso, el capndmetro
es de flujo lateral; en el que se aspira una muestra de gas
a través de un tubo pequeno colocado lo mas cerca
posible de las vias respiratorias del paciente (Figura 1).

En el segundo caso, el capndmetro es de flujo principal,
en el que el lector esta integrado en el circuito respiratorio
del paciente. Normalmente se encuentra entre el tubo
endotraqueal y el circuito de anestesia o ventilador (8)
(Figura 5).

Lectura de un capnograma normal

Para interpretar las anomalias en el resultado del capno-
grafo es importante saber como es un resultado normal.
Un capnograma normal se puede separar en 4 fases
(Figura 6):

Una fase de inspiracion

e La fase 0 es la fase de inspiracion. Hay una bajada
repentina en la curva cuando los gases sin CO, empie-
zan a entrar en las vias respiratorias altas. El punto de
referencia o base permanece en cero durante la inspi-
racion.

Tres fases de espiracion

e La fase | representa el comienzo de la espiracion y por
tanto corresponde al gas contenido en el espacio
muerto anatémico. Durante esta fase no deberia apa-
recer medida del CO,,.

e La fase Il representa la mezcla de gases entre los
espacios muertos y los alvéolos provocando un aumento
rapido de la cantidad de CO, espirado.

e La fase lll, 0 meseta alveolar, corresponde al vaciado
de gases de los alvéolos. La maxima concentracion
conseguida al final de la meseta, representada en la
Figura 6 con un punto rojo, es la maxima concentracion
de CO, al final de la espiracion, o ETCO.,, y refleja la
concentracion de CO, en los alvéolos.

Como el CO, es un gas que se difunde facimente, este
resultado representa una aproximacion fiable y no inva-
siva de la presion parcial del didxido de carbono arterial
(PaCQO,) en animales sanos.

Los cambios en la forma del grafico ofrecen una valiosa
informacion que permiten diagnosticar de forma precoz
alteraciones respiratorias y cardiovasculares, incluso
antes de que el oxigeno y el CO, empiecen a caer en el
torrente sanguineo.

Interpretaciéon de capnogramas anormales
El andlisis de la forma de la curva del capnograma 'y de

5/ Veterinary Focus / Vol 23 n"1 /2013
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Figura 6. Ejemplo de un capnograma normal
en sus 4 fases. El punto rojo indica la ETCO,,
la maxima concentracion de CO, al final de la 5
espiracion. £
g
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E Figura 10. Caida exponencial en la ETCO,.
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masiva, hipoperfusion pulmonar o parada
0 cardiorrespiratoria. La tendencia general se
muestra arriba y las curvas individuales abajo.

Tiempo (5 Asi como la tendencia general del grafico (arriba)

Figura 7. Capnodgrafo plano. Las causas y la forma de individual de las curvas (abajo).

pueden ser intubacién esofégica, apnea,
parada cardiorrespiratoria o fallo del equipo
(sonda mal colocada o mal funcionamiento del

aparato).
s
£
= E
£ <
E 8
E
5
Tiempo (s)
S—— Figura 11. Caida brusca en la ETCO, e
1empo (S, . .
" irregularidad en la forma de la curva que
Figura 8. Capnégrafo indicando reinspiracion pueden ser porque el paciente se h.a,
de CO,. La base no baja hasta 0. En estos desconectado del circuito, extubacion
casos, hay que revisar el circuito de anestesia accn;lenta], obstruCCIon.parmgI de las vias
o de respiracion asistida porque puede ser un respiratorias o mal funcionamiento del
problema técnico. respirador.
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Figura 12. La “hendidura” aparece cuando
un bloqueo neuromuscular se resuelve. El
hueco indica el regreso de la respiracion
espontanea (A) en la meseta alveolar.

Figura 9. Duracién prolongada de la fase Il asociada a
una alteracion en el gradiente de la fase Il compatible
con un broncoespasmo (por ejemplo, asma felina).
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los valores de ETCO, aportan informacion esencial res-
pecto a la funcionalidad cardiorrespiratoria del paciente.
Las alteraciones se pueden observar individualmente,
en algunas de las fases, o en la tendencia general del
grafico (8). En la mayoria de los casos, los cambios
afectan a la meseta alveolar (fase Ill), al valor de ETCO,
0 ala fase de inspiracion (fase 0). Las representaciones
graficas de las modificaciones mas comunes y sus in-
terpretaciones vienen dadas en las Figuras 7-12. Hay
mas ejemplos disponibles en www.capnography.com.

Ventajas

La capnografia es un método sencillo y no invasivo que
permite estimar la PaCO,, evitando asi la necesidad de
tomar muestras seriadas de sangre para la medicion
de gases. Es ademas importante para el control de los
animales anestesiados o bajo respiracion asistida en
cuidados intensivos. La estimacion de la PaCO, ofrece
informacion de la produccion de CO,, de la perfusion
pulmonar, ventilacion alveolar, movimientos respiratorios
y eliminacion de CO, por el respirador (9). Las situaciones
de riesgo para el animal, como la obstruccion o despla-
zamiento del tubo endotraqueal, paro respiratorio o
cardiaco o la reinspiracion de CO, en el circuito, se de-
tectan con rapidez. En animales con respiracion asistida,
el seguimiento de ETCO, permite detectar alteraciones
en los parametros de la ventilacion, especialmente en
la frecuencia respiratoria.

El gradiente (a-ET)CO, entre la PaCO, (medida en san-
gre) y la ETCO, (medida por capnografia) permite una
buena estimacion del espacio alveolar muerto (que se
corresponde con los alvéolos ventilados pero no per-
fundidos) (8,9). En condiciones fisioldgicas, la ETCO,
es unos 2-5 mmHg mas baja que la PaCO,. Este gra-
diente o diferencia es normal y se debe a la disparidad
en la proporcion ventilacion/perfusion (V/Q) del pulmon

Bibliografia

sano. Un aumento en el gradiente (a-ET)CO, indica un
aumento en el espacio alveolar muerto secundario a un
circuito anestésico demasiado largo, hipoventilacion,
enfermedad pulmonar obstructiva, reduccion del gasto
cardiaco, tromboembolismo pulmonar o atelectasia
pulmonar (8).
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Soporte nutricional de los

¥ Introduccién

Durante muchos anos, el principal tema de debate ha
sido si es 0 no realmente necesaria la nutricion en los
pacientes criticos. Hace unos anos, y puede que todavia
en la actualidad, la prioridad que se le ha dado a la nutri-
cion en este tipo de pacientes ha sido escasa. Este pro-
blema se ha descrito posteriormente como “inanicion
hospitalaria” y es el mas frecuente en la unidad de cuida-
dos hospitalarios de personas mayores (1). En los afios
70, cuando se descubrieron los efectos de la desnutri-
cién en la morbilidad y mortalidad de los pacientes, se

I PUNTOS CLAVE

¢ El soporte nutricional puede ser una parte
esencial en la recuperacién de muchos
pacientes en estado critico.

Sigue habiendo controversias en cuanto

a la estrategia nutricional 6ptima para los
pacientes en estado critico, y todavia queda
mucho por conocer.

¢ La mejor via de nutricion, siempre que sea
funcional, es a través del sistema digestivo.

Las primeras medidas a tomar en la
instauracioén del soporte nutricional van
dirigidas a: restablecer la hidratacion
adecuada, corregir los desequilibrios de

electrolitos y acido-basicos y alcanzar la
estabilidad hemodinamica. I
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reacciond ante este problema desarrollando y aplicando
la nutricién parenteral. La nutricion, en el caso de muchos
pacientes, se instaurd entonces de forma agresiva dan-
do lugar al término “hiperalimentacion”. Mas tarde se
determiné que dicha estrategia, por la cual los pacientes
recibian calorias por encima de sus necesidades, pre-
sentaba muchas complicaciones (2,3). Al igual que en
otras areas que forman parte de los cuidados intensivos,
la nutricion también esta en constante cambio. Lo que en
un tiempo pasado se ha asumido, actuaimente ya no es
tan relevante y gracias a las nuevas investigaciones se es-
tan descubriendo nuevas estrategias nutricionales.

Enla actualidad, el soporte nutricional se considera esencial
para la recuperacion de las personas en estado critico, y
durante el postoperatorio. Aungue hay evidencias de los
efectos perjudiciales de la desnutricion en las personas
(4,5), la estrategia nutricional optima para los animales
hospitalizados y en estado critico, sigue sin conocerse y
es tema de debate (Figura 1). Puesto que los efectos
metabdlicos de la desnutricion en los animales son simi-
lares, el soporte nutricional se considera igual de impor-
tante tanto en perros como en gatos en estado critico.
Aungue no hay una respuesta clara y definitiva sobre el
impacto del soporte nutricional en la evolucion de los pa-
cientes en estado critico, algunos resultados son prome-
tedores y sugieren que la evoluciéon de los animales
hospitalizados se puede mejorar gracias al soporte nutri-
cional (6-8). Partiendo de los recientes avances en nutri-
cion veterinaria, y de la comprension actual de la respuesta
metabdlica a las lesiones, podemos empezar a formular



ciertas recomendaciones para el manejo nutricional de
los animales en estado critico. De hecho, el soporte nu-
tricional sera una parte esencial para la recuperacion de
pacientes en estado critico, siempre que se realice una
adecuada seleccion del paciente, de su programa nutri-
cional y un estrecho seguimiento.

B Fisiopatologia de la desnutricién

El catabolismo proteico es una de las principales alteraciones
del metabolismo en los pacientes criticos. En esta situacion
hay una tasa de recambio proteico marcadamente ele-
vada (9,10). Mientras que los animales sanos cuando no
reciben calorias (ayuno simple) pierden grasa en primer Iu-
gar, los animales enfermos o con traumatismos catabolizan
SU masa muscular (ayuno en situaciones de estrés). Du-
rante las primeras fases de ayuno en un animal sano, las
reservas de glucdgeno se usan como principal fuente de
energia. A medida que pasan los dias, se produce un
cambio en el metabolismo hacia el uso preferente de las
reservas de grasa, para ahorrar los efectos catabolicos
en el tejido muscular. En el animal enfermo, la respuesta
inflamatoria provoca alteraciones en las citoquinas y en
la concentracion de hormonas y rapidamente el metabo-
lismo se desvia hacia un estado catabdlico. Las reservas
de glucégeno, especialmente en carnivoros estrictos
como los gatos, se agotan rapidamente, provocando una
movilizacion precoz de los aminoécidos de las reservas
musculares. En los gatos la gluconeogénesis es continua
y por eso la movilizacion de los aminoacidos es mas mar-
cada que en otras especies.

Cuando contintia la situacion de ayuno, la fuente predomi-
nante de energia se obtiene de la proteolisis acelerada
(degradacion muscular), que en si misma, €s un proceso
que consume energia. El catabolismo muscular que tiene
lugar durante el estrés o la enfermedad, provee al higado
de precursores gluconeogénicos y de otros aminoacidos
para la produccion de glucosa y de proteinas de fase
aguda. En perros 'y gatos en estado critico, se ha documen-
tado esta situacion de balance de nitrdgeno negativo o
pérdida proteica neta (11). Un estudio indico que el 73%
de los perros hospitalizados (incluyendo el postoperato-
rio), en cuatro clinicas de referencia diferentes, sufrian un
balance energético negativo (12).

Las consecuencias de la pérdida continua de masa magra
corporal afectan negativamente a la cicatrizacion de las
heridas, funcién inmunitaria, resistencia muscular (es-
quelética y respiratoria) y, por ultimo, al prondstico en
general. En pacientes tras una intervencion quirdrgica,
puede provocar un mayor riesgo de infeccion y dehiscen-
cia de las heridas quirdrgicas (10).
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Figura 1. Una enfermedad critica puede causar una
pérdida significativa de tejido muscular, lo que conlleva
debilidad y una mala condicion corporal.

Debido a las alteraciones metabdlicas asociadas a la en-
fermedad critica, y a la falta o imposibilidad de ingerir ca-
lorias suficientes, el riesgo de sufrir rapidamente un estado
de desnutricion es muy elevado. Considerando las graves
consecuencias de la desnutricion, es de vital importancia
evitar y revertir esta situacion instaurando un soporte nu-
tricional adecuado.

LLa anorexia, en tan solo 3 dias, puede producir cambios en
el metabolismo de los perros con las mismas conse-
cuencias que las del ayuno en las personas (13). Sin
embargo, en los perros las alteraciones no se evidencian
o detectan faciimente cuando se realiza una evaluacion
clinica. Los perros que muestran signos de desnutricion,
normalmente tienen una enfermedad de progresion mas
larga (de semanas a meses). En gatos sanos sometidos
a una situacion de ayuno agudo se han observado defi-
ciencias inmunoldgicas a partir del cuarto dia y, por lo
tanto, se recomienda asegurar el soporte nutricional en
gatos enfermos que no ingieren alimento de forma ade-
cuada durante mas de 3 dias (14). Tanto en perros como
en gatos se ha llegado a la conclusion de que es nece-
sario intervenir urgentemente mediante el soporte nutricio-
nal (por ejemplo alimentando por sonda), en los animales
que estén en ayuno durante mas de 5 dias. El tiempo
oOptimo para comenzar con la nutricion parenteral en
personas actualmente es un tema controvertido (15). En
veterinaria, la recomendacion general es instaurarla
cuando la nutricién enteral no es posible. Muchos estu-
dios veterinarios se han realizado instaurando la nutricion
parenteral en los 4 primeros dias de hospitalizacion.
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B Evaluacion nutricional y planificacion
El éxito en el manejo de los pacientes en situacion cri-
tica, depende tanto de la seleccion del paciente que
con mas probabilidad puede beneficiarse del plan nu-
tricional, asi como de la eleccion de la via de administra-
cién mas adecuada. Algunos animales, como los gatos
obesos con riesgo de lipidosis hepatica, o los cachorros,
pueden beneficiarse de un soporte nutricional precoz.
La nutricion enteral, cuando el sistema digestivo es fun-
cional, es la via de administracion preferible, por lo que
siempre hay que plantearse si el paciente puede tolerar
la nutricion enteral. Incluso aunque el paciente solo to-
lere pequenas cantidades, se debe utilizar esta via. La
suplementacion con la administracion parenteral solo
debe iniciarse cuando con la nutricion enteral se cu-
bren menos del 50% de las necesidades nutricionales
del paciente. El plan nutricional se elabora teniendo en
cuenta la evaluacion nutricional, la duracion prevista
del soporte nutricional y la via de administracion mas
apropiada (enteral o parenteral).

Lo primero que hay que hacer es restablecer el estado
de hidratacion, corregir los desequilibrios de electrolitos y
acido-basicos, y conseguir la estabilidad hemodinamica.
Comenzar con la administracion de alimento, antes de
corregir estar alteraciones, puede aumentar el riesgo de
complicaciones y, en algunos casos, puede comprometer
el estado del paciente (16).

Hay que destacar que esto no es contrario al concepto de
“soporte nutricional precoz”, ya que se han demostrado
sus resultados satisfactorios tanto en personas como en
animales. El soporte nutricional precoz, hace referencia a
la administracion de alimento tan pronto como sea posible,
una vez que se ha conseguido estabilizar hemodinami-
camente al paciente, en lugar de esperar a que trans-
curran varios dias para comenzar con la nutricion (17).

B Calculo de las necesidades
nutricionales

Las necesidades energéticas en reposo (NER) repre-
sentan al nimero de calorias necesarias para mantener
la homeostasis del animal que permanece en reposo.
Las NER se calculan mediante la siguiente formula:

NER = 70 x (peso corporal en kg)>’
Para animales con un peso comprendido entre 2 y 30 kg,
la siguiente férmula lineal proporciona una buena esti-

macion de las necesidades energéticas:

NER = (30 x peso corporal en kg) + 70
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Figura 2. La colocacion de las sondas de alimentacion se
ha convertido en una parte importante en el manejo de
los pacientes en cuidados intensivos. Este perro recibe su
alimento a través de una sonda nasoesofagica.

Antes, al valor de las NER se le aplicaba el “factor de
enfermedad”, multiplicando el resultado por 1,0-1,5 pa-
ra considerar el aumento del metabolismo asociado con
la enfermedad o lesion. En la actualidad, este factor ha
perdido importancia, y se recomienda mantener una es-
timacion energética conservadora para evitar la sobrea-
limentacion. La sobrealimentacion puede provocar
complicaciones gastrointestinales y metabdlicas, dis-
funcion hepética, aumento de la produccion de CO, y
debilitacion de los musculos respiratorios. El desarrollo
de hiperglucemia es la complicacion metabdlica mas
frecuente y posiblemente la mas perjudicial.

Hoy en dia, las NER se utilizan para hacer el calculo
inicial de las necesidades energéticas de un paciente
en estado critico. Hay que destacar que se trata de una
recomendacion general como punto de partida ya que
siempre hay que hacer un buen seguimiento de la to-
lerancia de cada paciente. Una continua pérdida de
peso o el deterioro de la condicion corporal deben con-
ducir a un replanteamiento de la estrategia nutricional, y
en su caso a la modificacion, por ejemplo, aumentando
el nimero de calorias administradas en un 25%.

B Puesta en practica del plan
nutricional

Para instaurar el soporte nutricional enteral, normal-
mente se necesita colocar una sonda de alimentacion
(Figura 2). La colocacion de la sonda es recomendable
cuando el paciente de forma voluntaria no cubre el




75% de sus NER. La elecciéon de una sonda u otra
dependera del grado de soporte nutricional necesario,
duracion estimada y parte del tracto gastrointestinal
que debe evitarse. Ademas se debe considerar si es
necesaria la sedacion o la anestesia para su colocacion
y el coste.

Una vez que la sonda esta colocada, se elige la dieta
mas adecuada a las necesidades nutricionales del pa-
ciente y a la sonda elegida (Tabla 1). Las sondas de
pequeno calibre, como las nasoesofagicas, y las de ye-
yunostomia requieren una textura completamente liqui-
da. Las dietas de textura tipo paté o con trocitos se
utilizan para sondas de mayor diametro y para su pre-
paracion suele ser necesario batirlas. A la hora de elegir
la dieta también hay que considerar el contenido de
grasa, proteinas y la densidad calérica (teniendo en
cuenta el efecto de la dilucion si se ahade agua a la
preparacion). Las siguientes consideraciones dependen
de la forma de administracion. Los animales con una
sonda nasoesofagica, de esofagostomia, o gastrostomia
toleran la alimentacion en bolo, mediante la cual se ad-
ministra la cantidad durante 15 minutos y hasta cada 4
horas. Los animales con sonda de yeyunostomia nor-
malmente se alimentan mediante infusion constante.

I Satisfacer las necesidades
nutricionales

Todavia queda mucho por aclarar con respecto a las
necesidades nutricionales de los animales en estado
critico. Se asume que en ciertas circunstancias, las ne-
cesidades nutricionales son comparables a las de las
personas con enfermedades similares. Sin embargo,
hay que tener en cuenta que hay diferencias en cuanto
ala especie y a la enfermedad que hacen que las com-
paraciones directas no sean del todo aplicables. Los
estudios experimentales indican que los cambios en
cuanto a las necesidades energéticas en caso de que-
maduras son muy marcados, aunque no hay datos cli-
nicos que lo avalen. En perros con quemaduras se ha
demostrado un aumento en las necesidades energéticas,
una aceleracion de la gluconeogénesis, oxidacion de la
glucosa, lipalisis y aumento de la oxidacion de aminoa-
cidos (18). Ante la falta de datos que sugieran lo contra-
rio, en estos casos, se recomienda instaurar tan pronto
COMO sea seguro, un soporte nutricional teniendo como
objetivo inicial las NER, y revaluando al paciente ya que
las necesidades energéticas pueden ser incluso el doble
a las estimadas. El objetivo del soporte nutricional es
optimizar la sintesis de proteinas y conservar la masa
muscular. Puede ser necesario un aporte minimo de 6-7 g
de proteinas por 100 kcal (25-25% de la energia total).

ROYAL CANIN

Tabla 1. Consideraciones practicas para la
alimentacion por sonda en perros y gatos.

1. Elegir la dieta adecuada para el estado del
paciente. Se puede usar una dieta hUmeda
e incluso seca pero se necesitara mas agua en
la preparacion.

2. Si hay que batirla, se pone una cantidad dada
en la batidora y se calcula el contenido
energético que representa (en kcal), utilizando
la informacion del fabricante.

3. Si es necesario, se afiade agua suficiente para
conseguir una consistencia que permita el paso
a través de la sonda de alimentacion. El volumen
de agua afiadido se debe tener en cuenta en la
fluidoterapia.

4. Medir el volumen final (ml) de la preparacién
y calcular la densidad energética (kcal/ml).

5. Teniendo en cuenta las NER y el plan de
alimentacion, calcular el volumen (ml) que
el paciente debe recibir por dia y toma.

6. Después de cada toma limpiar la sonda con agua
(flushing) para evitar una obstruccion.

7. Las preparaciones deben guardarse en la nevera.
En cada toma la preparacion se debe remover
y calentar a la temperatura corporal antes de
su administracion.

Durante la hospitalizacion, recuperar el peso no es la
maxima prioridad, ya que se puede conseguir una vez
dado el alta al paciente.

Los pacientes con intolerancia a las proteinas (por
giemplo, con encefalopatia hepatica, azotemia grave)
deberian recibir un nivel de proteinas reducido. Los pa-
cientes con hiperglucemia pueden necesitar un aporte
reducido de carbohidratos y los pacientes con hiperli-
pidemia un aporte bajo en grasas. Otras necesidades
nutricionales dependeran de la enfermedad del paciente,
de los signos clinicos y resultados de los andlisis labo-
ratoriales.

B ¢Cuando hay que empezar con la
alimentacion?

Como ya se ha mencionado, durante muchos afios, en
el plan del tratamiento de las personas en estado criti-
€0, NO se consideraban sus necesidades nutricionales.
A medida que hay mas evidencias sobre las conse-
cuencias de la desnutricion, esto ha ido cambiando para
poder asegurar que los pacientes reciben una correcta
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Figura 3. Los animales en estado critico tienen mas
riesgo de desarrollar desnutricion. El soporte nutricional
juega un papel fundamental en la recuperacion.

nutricion. El momento para esperar antes de comenzar
con la nutricidon pasd de varias semanas a 10 dias, y
ahora el debate se centra en cuantas horas hay que
esperar. Segun se van publicando mas estudios sobre
los beneficios de la nutricion enteral y las complicacio-
nes derivadas de la atrofia intestinal por el ayuno, los
especialistas en cuidados intensivos estan comenzan-
do a instaurar, durante el transcurso de la hospitaliza-
cién, un soporte nutricional cada vez mas temprano,
obteniendo resultados satisfactorios (17). Durante los
ultimos 15 afos, en medicina veterinaria se ha observa-
do la misma tendencia, pasando de estrategias poco
efectivas (como la alimentacion forzada o con jeringui-
lla, calentar la comida o anadir potenciadores del sa-
bor) a la actual recomendacion de colocar una sonda
de alimentacién para la mayoria, si no en todos, los
pacientes en estado critico (19,20).

Mientras que la mayoria esta de acuerdo en que el
soporte nutricional es importante, y que su instauracion
temprana es mejor que esperar, las preguntas que se
siguen haciendo son: j,cuanto tiempo hay que esperar?
¢, Son dias u horas?. El enfoque mas agresivo es el de
colocar la sonda lo antes posible y comenzar con la
alimentacion en unas horas, pero jes esto necesario?.
Estudios realizados en perros con enteritis por parvovirus,
gastroenteritis hemorragica y pancreatitis aguda indican
que la intervencion nutricional precoz se tolera bien y
produce pocas complicaciones (19-21). La falta de
consecuencias graves en estos pacientes echa por tie-
rra el mito segun el cual se crefa que en esos casos la
alimentacion precoz era peligrosa. Los efectos generales

12 / Veterinary Focus / Vol 23 n°1 /2013

sobre la supervivencia estaban fuera del alcance de estos
pequenos estudios. Un punto muy importante a tener
en cuenta sobre el momento en el que hay que intervenir
es el de esperar a la estabilizacion del paciente. Cualquier
paciente que reciba un soporte nutricional debe estar
cardiovascularmente estable y correctamente hidratado.
Los desequilibrios de electrolitos y acido-basicos deben
tratarse antes de comenzar con el soporte nutricional.
Ademas, en el caso de que para colocar la sonda haya
sido necesaria la anestesia, hay que esperar a adminis-
trar el alimento una vez el animal esté despierto; ademas
en un animal tumbado hay mayor riesgo de neumonia
por aspiracion. Los pacientes con la motilidad intestinal
comprometida (por giemplo, pacientes anestesiados, pa-
cientes con analgésicos opiaceos o pacientes con ileo)
también tienen riesgo de sufrir complicaciones y deben
vigilarse estrechamente.

B Seguimiento y revaluacion

El peso de los pacientes que reciben soporte nutricional
se debe controlar a diario. Hay que tener en cuenta el
aporte y eliminaciéon de liquidos cuando se observa
cambio de peso. La puntuacion de la condicion corporal,
es también muy importante. El valor de las NER represen-
ta solo el punto de partida para estimar las necesidades
energéticas del paciente. El niUmero de calorias se debe
aumentar normalmente un 25%, si se tolera bien, a
medida que cambian las necesidades del paciente. En
pacientes que no toleran la cantidad prescrita, hay que
reducir la cantidad de alimento administrado via enteral y
complementar con nutricion parenteral central o periférica.

Las posibles dificultades de la nutricion enteral se deben
a complicaciones mecanicas, como la obstruccion de
la sonda (se debe limpiar con agua después de cada
comida) o la descolocacion accidental. Los problemas
metabdlicos incluyen los desequilibrios de electrolitos,
hiperglucemia, sobrecarga de volumen y signos gastro-
intestinales (vomitos, diarreas...). También hay que estar
pendiente ante el riesgo de neumonia por aspiracion.
El seguimiento de los pacientes que reciben un soporte
nutricional incluye el control del peso, de electrolitos
séricos, estado de la sonda, evaluacion de la zona de
insercion de la sonda, signos gastrointestinales y signos
de sobrecarga de volumen o de neumonia por aspiracion.

Las posibles complicaciones de la nutricion parenteral
pueden ser sepsis, problemas mecanicos con el catéter
o circuito, tromboflebitis y desequilibrios metabdlicos
como la hiperglucemia, alteraciones en los electrolitos,
hiperamonemia, e hipertrigliceridemia. Para evitar con-
secuencias graves debido a estas complicaciones, éstas
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se deben identificar a tiempo y actuar rapidamente. El
seguimiento constante de los signos vitales, del punto
de insercion del catéter y de los resultados de las pruebas
bioquimicas pueden alertar de los problemas que se
estan desarrollando.

Si la hiperglucemia persiste durante el soporte nutricional,
se deben hacer algunos reajustes, por ejemplo dismi-
nuir el contenido de dextrosa en la nutricion parenteral o
administrar insulina. Esto implica obviamente un mayor
seguimiento. Con la continua revaluacion, se puede de-
terminar el momento de transicion a la alimentacion
voluntaria. El soporte nutricional solo debe finalizarse
cuando el paciente consume aproximadamente el 75%
de sus NER de forma practicamente voluntaria.

B Impacto en la evolucion

El soporte nutricional se consideraba solo como una
“medida de apoyo” junto con otras acciones (antibiote-
rapia, cirugia correctiva, glucocorticoterapia y fluidotera-
pia) dirigidas a la recuperacion del paciente. Una de las
hipétesis es que la energia y los sustratos sirven para
permitir que el propio organismo pueda “reparase”. Sin
embargo, cada vez hay mas estudios veterinarios que
demuestran las mejoras significativas y clinicamente re-
levantes en la evolucion de los pacientes (20,21). Enun
estudio piloto en el que se evaluaba el soporte nutri-
cional enteral precoz en perros con pancreatitis aguda,
se demostrd una resolucion de los signos mas rapida
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B Introduccién

En las clinicas veterinarias generalistas, la incidencia y
la naturaleza de las “urgencias” se desconocen en gran
parte. Hay 805 Banfield Pet Hospitals que ofrecen sus
servicios generales los 7 dias de la semana en horario
laboral, centrandose en los cuidados preventivos. Sin
embargo, también se atienden pacientes con caracter
de urgencia; aproximadamente un 0,2% de los pacientes
que acuden a la clinica se clasifican como urgencias. El
proposito de este estudio ha sido describir las visitas
de urgencia y determinar la incidencia anual de patologias
concretas que requieren atencion inmediata.

B Método de analisis

Los archivos de los pacientes caninos y felinos atendidos
en Banfield Pet Hospitals durante el 2011 se utilizaron
para identificar a las visitas clasificadas como urgencias
y a los pacientes con un diagndstico de una patologia
que requiere atencion inmediata.

Los datos se clasificaron por especie. Una vez recopilado
un numero suficiente de casos de muestra (n = 10.000),
se estudio la relacion entre los diferentes diagndsticos
de urgencia y la especie, raza o sexo mediante el test
de Fisher (1). Se calcularon intervalos de confianza (ICs)
para todas las estimaciones y odd ratios (ORs) para es-
tablecer comparaciones.

B Resultados

En 2011, fueron atendidos 429.682 gatos y 2.021.849
perros en Banfield Pet Hospitals. Entre estos, 2.150 ga-
tos y 13.658 perros (0,5% y 0,7%) necesitaron atencion
de urgencia.

Medical y American Journal of Veterinary Research.

La probabilidad de tratarse de un caso de urgencia fue
un 40% superior en perros respecto a los gatos (OR, 1,4;
95% IC, 1,3 a 1,5). El motivo mas frecuente de consulta
en la especie canina fue la intoxicacion inespecifica,
mientras que en el caso de los gatos fueron las morde-
duras o heridas de peleas (Tabla 1).

Se identificaron varias razas caninas (p < 0,05) con una
mayor propension a las mordeduras, como es el caso
del Rat Terrier (OR, 2,6; 95% IC, 1,0 a 5,4), Fox Terrier
(OR, 2,3; 95% IC, 1,4 a 3,5), Boston Terrier (OR, 2,9;
95% IC, 1,0 a 3,4), y Jack Russell Terrier (OR, 1.9; 95%
IC, 1,0 a 3,3). En el caso de atropello, los perros ente-
ros (OR, 2,6; 95% IC, 2,2 a 3,2), o de las razas Fox
Terrier (OR, 2,7; 95% IC, 1,7 a 4,0) y Pit Bull (OR, 1,5;
95% IC, 1,1 a 2,3) eran los mas representados. Y en
estos casos y dentro de los perros enteros, en los machos
la probabilidad fue un 40% superior respecto a las
hembras (OR, 1,4; 95% CI, 1,0 a 1,8).

Las razas mas propensas a presentar una reaccion ad-
versa a la vacuna fueron el Teckel (OR, 4,2; 95% IC, 2,5
a 6,6), Chihuahua (OR, 2,5; 95% IC, 1,6 2 3,7) y Carlino
(OR, 2,3; 95% IC, 1,0 a 4,7). En gatos, solo 15 fueron
atendidos por este motivo y no hubo diferencias signi-
ficativas entre gatos esterilizados o enteros (p= 0,20).

Se diagnosticaron varios casos de intoxicacion o enve-
nenamiento (Tabla 2). En el caso de los perros, la in-
toxicacion mas comun fue por chocolate, mientras que
en el caso de los gatos fue por piretroides/piretrinas.

YT
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Tabla 1. Los 5 motivos principales de urgencia en
perros y gatos en Banfield Pet Hospitals en 2011.

Tabla 2. Las 5 principales intoxicaciones
diagnosticadas en perros y gatos en Banfield Pet
Hospitals en 2011.

Casos por  Numero de % del total
" de pacientes 95% IC
especie casos .
de urgencias

Perros
Intoxicacién 1.595 11,7 11,2-12,2
Vomitos 1.166 8,5 8,0-9,0
o diarrea
Mordeduras
o heridas 899 6,6 6,2-7,0
por peleas
Ataques 857 6,3 5,9-6,7
Atropellos 701 5,1 4,7-5,5
Gatos
Mordeduras
o heridas 122 5,7 4,7-6,7
por peleas
Vomitos 114 53 4,4-6,3
o diarrea
Cojera 105 4,9 4,0-5,8
Intoxicacion 97 4,5 3,6-5,4
Atropellos 81 3,8 3,0-4,6

El nimero de perros atendidos en urgencias por obs-
truccion por cuerpo extrano fue sorprendentemente
bajo. De cada 10.000 casos de perros, 39 fueron por
cuerpos extrafios ingeridos, 6 cuerpos extranos oculares
y 2 respiratorios. En el caso de los gatos, la frecuencia
de casos de cuerpos extranos ingeridos fue bastante
mayor (240 casos de cada 10.000 consultas). Sin em-
bargo, la incidencia de cuerpos extraios oculares (5) o
respiratorios (1) fue similar a la especie canina.

B Conclusiones

Los datos aqui expuestos son Utiles para conocer la
incidencia y tipo de consultas de urgencia mas frecuen-
tes y para facilitar al veterinario la preparacion para la
actuacion en situaciones inesperadas. El lector debe
saber que los Banfield Pet Hospitals no estan abiertos
las 24 horas del dia, por lo que estos resultados no
deben interpretarse sin tener en cuenta los resultados
obtenidos en hospitales abiertos 24 horas.
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Casos
Intoxicaciones | Numero de por cada 95% IC
por especie | intoxicaciones 10.000 0
pacientes
Perros
Chocolate 1.922 9,5 9,1-9,9
Raticidas 1.316 6,5 6,2-6,8
Piretroides/ 220 11 1,1-1,2
piretrinas
Acetaminofen 115 08 0.7-0.9
(paracetamol)
Intoxicacion
por plantas 94 0,5 0,4-0,6
Gatos
Piretroides/ 185 43  3,7-49
piretrinas
Intoxicacion
por plantas 33 0,8 0,5-1,1
Raticidas 29 0,7 0,5-1,0
Etilenglicol 19 0,4 0,2-0,6
Organofosfatos 17 0,4 0,2-0,6

Aunque el nUmero de pacientes es reducido y no es
suficiente para descartar posibles factores de distor-
sion mediante analisis multivariables, las comparacio-
nes univariables revelan informacion Util para orientar al
cliente o para establecer futuras hipétesis de investiga-
cion. La razdn por la que ciertas razas pequenas tienen
mayor riesgo de desarrollar una reaccion adversa a la
vacuna aun no esta clara, pero estos resultados coinci-
den con los de un estudio reciente de Banfield Pet Hos-
pitals, sobre la presentacion de reaccion adversa a la
vacuna en perros (2). A diferencia de los resultados de
ese estudio, en el presente estudio, en el caso de re-
acciones a la vacuna, no se han encontrado diferencias
significativas entre perros esterilizados o enteros. De
todas formas, se debe tener en cuenta que el estudio
anterior incluye otros diagndésticos como urticaria o re-
acciones alérgicas, y los datos analizados no eran ex-
clusivamente de pacientes de urgencias.

1. Glantz SA. Primer of Biostatistics, 6™ Ed. New York: McGraw-Hill, 2005;158.
2. Moore GE, Guptill LF, Ward MP, et al. Adverse events diagnosed within three

days of vaccine administration in dogs. J Am Vet Med Assoc 2005;227:1102-
1108.
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¥ Introduccion sepa identificar el origen de la oliguria para asi poder instau-
Cuando la produccién de orina es escasa o0 nula (oliguria o rar el tratamiento adecuado. La hipovolemia, vasodilatacion
anuria respectivamente) se trata de una situacion grave y 0 shock cardiogénico son las causas prerrenales mas comunes.
de alto riesgo que puede darse en el curso de diferentes La anuria renal y prerrenal se pueden diferenciar midiendo
patologias. Se define oliguria como la produccion de orina la densidad especifica urinaria (DU). Cuando la etiologia de

< 0,5 ml/kg/h 6 < 2 mi/kg/h en animales con fluidoterapia. la oliguria es Unicamente prerrenal la densidad de orina es en
Se define anuria como la produccion de orina < 0,2 ml/kg/h el perro > 1.030 y en el gato > 1.035. Si el origen es renal
0 la ausencia de orina. la DU se encuentra en el rango de isostenuria (1.008-

1.012). Es dificil distinguir entre condiciones prerrenales o

B Diagnéstico y tratamiento de urgencia renales cuando ambas estan presentes o cuando el trata-

La disminucion de la diuresis puede deberse a condiciones miento ya se ha instaurado. Las causas postrenales se de-
prerrenales (shock), renales (enfermedad renal aguda) o terminaran con mas pruebas.

postrenales (obstruccién). Es fundamental que el veterinario

Durante la exploracion fisica debe valorarse la presencia de

dolor en el area de proyeccion renal, ya que en caso de un

proceso renal agudo es frecuente el dolor. Sila etiologia es

PU NTOS CLAVE postrenal los rifiones y/o la vejiga suelen presentar una si-

lueta aumentada y una palpacion dolorosa. Si existe uroab-

e Las causas pre- y post- renales de oliguria o anuria domen puede llegar a identificarse un frémito ascitico si la

se deben identificar m_edia’ntt-? el examen c.ll'nico cantidad de fluido libre es > 40 ml/kg (1).

incluyendo pruebas diagnésticas y determinando la

densidad urinaria. ) ) . ) ) )

La acidosis metabdlica, la hiperpotasemia y la anemia son

¢ En funcién de cada caso, el tratamiento de urgencia ) . ) . ) )
situaciones espemalmente de rnesgo en pamentes COn anuria.

incluira el tratamiento del shock, restablecimiento

del equilibrio acido-base y de los electrolitos. Se debe realizar una gasometria arterial con determinacion
e Una vez rehidratado el paciente, se puede forzar de electrolitos y del hematocrito (Hct).

la diuresis mediante fluidoterapia o por diuresis

osmoética. En los casos en los que exista riesgo Hipovolemia

de sobrehidratacion o si existe hiperpotasemia se

. i Ya que las causas prerrenales empeoran la hipoxia renal
recomienda el uso de furosemida. g P p P y

el fallo renal agudo, el tratamiento de urgencia en estos casos

o L rametros vitales, incluyendo la presiéon . .
0S parame.ros vitales, incluye P consiste en tratar el shock y, cuando proceda, corregir la

arterial, la diuresis, concentraciones plasmaticas

de electrdlitos y equilibrio 4cido-base se deben deshidratacion. Ademas de la oxigenoterapia, los pacientes
monitorizar estrechamente. en estado de shock deben recibir un bolo de solucion crista-
¢ Si después de 12-24 horas no se ha restablecido loide (~10-20 mi/kg a lo largo de 10 minutos), e ir repitiéndolo
la diuresis se debe valorar la didlisis peritoneal o la hasta que los parametros de la perfusion se hayan resta-
hemodialisis. blecido. Los coloides son efectivos cuando el volumen de

sangre circulante aumenta a medio plazo. Las soluciones

TS
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Tabla 1. Tratamiento de la hiperpotasiemia.

Potasio plasmatico Tratamiento
5,5-6,0 mmol/I

6,0-6,5 mmol/| Ademas

Fluidoterapia con fluidos libres de potasio

¢ Furosemida 2,0-4,0 mg/kg IV

Mecanismo y notas

Dilucion+ posible diuresis

Diuresis de potasio en el asa de Henle y/o
tlbulos distales

e Hidroclorotiazida 2,0-4,0 mg/kg IV

Ademas

e Insulina 0,1-0,25 IU/kg IM + glucosa
1-2 g IV por unidad de insulina

6,5-7,0 mmol/Il
e Bicarbonato sédico 8,4%

1,0-2,0 mmol/kg IV durante 10-15 min

Transporte de potasio a las células.
Es necesario monitorizar la glucemia.

Transporte de potasio a las células
aumentando el pH. Es necesario
monitorizar el pH sanguineo.

Ademas, si hay cambios en el ECG, se puede administrar gluconato calcico al 10% a razén de 0,5-1,0 ml/kg IV
durante 10 minutos controlando la fucionalidad cardiaca mediante ECG.

de hidroxietilalmidén (HEA) de peso molecular medio, se
emplean cada vez con mas frecuencia. La dosis recomenda-
da depende de la gravedad del shock y se debe administrar
en bolos de 5-10 mli/kg en 10 minutos. Hay que tener en
cuenta que las soluciones HEA de peso molecular alto
pueden dar lugar a fallo renal agudo, lo que es menos pro-
bable que suceda con las de peso molecular medio.

Cuando la infusion de fluidos supera los 90 ml/kg sin que
conlleve una mejoria de los signos vitales del paciente,
pueden aparecer otros problemas, como por ejemplo la
septicemia. En este caso, cuando sea posible, se deben
administrar inotropos positivos o vasodilatadores. Para va-
lorar el grado de deshidratacion, normalmente como conse-
cuencia de vomitos o anorexia, debe inspeccionarse la
mucosa oral y la elasticidad de la piel. Dependiendo de la
rapidez de la aparicion de la deshidratacion se debe revisar
el estado de hidratacion del paciente cada 4-24 horas y
administrar soluciones de cristaloides.

Hiperpotasemia

La hiperpotasemia suele darse en el fallo renal agudo. Si los
niveles de potasio sérico son > 7-8 mmol/l existe el riesgo
de aparicion de arritmias cardiacas, bradicardia e incluso
parada cardiaca. El tratamiento de la hiperpotasemia de-
pende de la gravedad de la misma (Tabla 1). Primero se
debe intentar reducir los niveles de potasio mediante el em-
pleo de fluidos que no contengan potasio. Sila concentracion
de potasio es de 6-7 mmol/l, se pueden utilizar diuréticos
eliminadores de potasio, como la furosemida o las hidroclo-
rotiazidas (2). Para transportar el potasio al interior de la célu-
la, se puede administrar insulina de accion rapida, siempre
junto con glucosa IV para prevenir una hipoglucemia. El bi-
carbonato aumentara el pH sanguineo y la entrada de pota-
sio en las células, pero si la concentracion End Tidal CO,
sigue siendo alta o hay alcalosis, el bicarbonato esta contra-

indicado. Si el ECG indica bradicardia, ausencia de ondas P,
ampliacion del complejo QRS o una onda T prominente de-
bido a la hiperpotasiemia, se debe administrar gluconato
célcico monitorizando la funcionalidad cardiaca con el ECG.
La hiperpotasemia grave puede reducirse mediante hemodia-
lisis o dialisis peritoneal.

Acidosis

La acidosis metabdlica es frecuente en pacientes con uremia
aguda; ademas la hipovolemia puede favorecer su aparicion.
Si una vez controlada la hipovolemia los niveles de bicar-
bonato son < 12 mmol/l y el pH sanguineo es < 7,2, esta
indicada la administracion de bicarbonato. En primer lugar,
se infunde 1/3 del déficit de bicarbonato durante 20 minutos.
Si, una vez realizada la gasometria, la acidosis continua, se
infunde otro 1/3 de bicarbonato, incluso el Ultimo tercio res-
tante si fuera necesario (Tabla 2).

Anemia

La anemia grave se debe tratar mediante una transfusion de
sangre entera o concentrado de eritrocitos. El momento de
iniciar una transfusion es un tema controvertido, normal-
mente esta indicada cuando: el Hct < 20%, hay taquicardia,
taquipnea o hipotermia. Se necesitan aproximadamente
2 ml de sangre entera por kg de peso para aumentar el Hct
del receptor en un 1%.

B Continuacion con el diagnéstico

El tratamiento inicial de urgencia debe continuarse con la
investigacion mas detallada del diagndstico. Se debe
analizar detenidamente la anamnesis y comprobar el posible
acceso a farmacos o toxinas asi como descartar la infeccion
por Leptospira spp o Babesia spp. Se debe realizar una
buena exploracion fisica, pruebas laboratoriales y de
diagndstico por imagen, con el fin de determinar el origen
de la anuria.
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AN UR I A

Y F A L L O

R E N A

Figura 1. Uretrografia retrograda de un perro con rotura de uretra.
Figura 2. Radiografia de contraste de un gato con enfermedad renal. Obsérvese la salida al abdomen del medio de

contraste.

Tabla 2. Farmacos recomendados en pacientes con uremia/anuria.

L A G U D O

Hiperpotasiemia

IV por cada unidad de insulina

Indicaciones Farmaco Dosis Notas
Diuresis Manitol 0,_5-1 ,0 g/kg IV alo largo de 20 No rgpetlr si la anuria
minutos persiste
Diuresis, hiperpotasiemia Furosemida 2,0-4,0 mg/kg IV cada 6-12 h
: 0,1-0,25 Ul/kg IM + glucosa 1,0-2,0 g =S Necesario hacer un
Insulina seguimiento de la glucosa y

el potasio

Bicarbonato
sédico al 8,4%

Dosis en ml = exceso de base x 0,3 x
kg PC

Durante 15-20 min

Gluconato célcico
al 10%

0,5-1,0 ml/kg IV

Cada 10 minutos bajo
supervision ECG

Anemia no regenerativa

Darbapoyetina o

0,45-1,0 pg/kg cada 7 dias SC

Gato: 0,25-0,5 g cada 6-12 h

_ Maropitant 1 mg/kg SC cada 24 horas

Vémitos .
Ondansetron 0,1-0,2 mg/kg cada 8-12 h IV
Famotidina 0,5-1,0 mg/kg cada 12-24 h IV/PO
Omeprazol 0,7 mg/kg cada 24 h IV/PO

Ulceras Misoprostol 1-5 pg/kg cada 6-12 h PO

gastrointestinales Ranitida 0,5-1,0 mg/kg cada 8-12 h IV/PO La efectividad en perros es

cuestionable

Sucralfato Perro: 0,5-1,0 g cada 6-8 h

Procinéticos/

Metoclopramida

0,1-0,4 mg/kg SC cada 8 h

Posibilidad de efecto

Intoxicacion por

Gato: 125 mg/kg seguido de 31,25

antieméticos acumulativo
Buprenorfina 0,01-0,02 mg/kg IV cada 6-8 h
Analgesia Metadona 0,1-0,3 mg/kg IV/IM/SC cada 4 h
Fentanilo 0,002-0,005 mg/kg/h IV
Perro: 20 mg/kg IV, 15 mg/kg a las
4-metipirazol 12y24h, Yy 5 mg/kg después de Inhibidor de la enzima
. 36 h por via IV :
(fomepizol) alcohol dehidrogenasa

etilenglicol mg/kg cadai2 h 3 veces IV
Mantener el nivel de alcohol
Etanol (30%) 1,3 ml/kg seguido de 0,42 ml/kg/h en la sangre a una parte por
mil
Hipertensién Amlodipino 0,125-0,25 mg/kg cada 24 h PO Monitorizar la presion arterial
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B Causas postrenales de anuria

Para diagnosticar las causas postrenales se debe recurrir
a las técnicas de diagndstico por imagen. Las radiografias
permiten medir el tamafo de los rifiones y de la vejiga asi
como identificar calculos ricos en calcio (por giemplo oxala-
to) en uréteres, vejiga o uretra. La ecografia permite identi-
ficar la congestion de la pelvis renal o de los uréteres si hay
una obstruccién. Mediante cistografia retrograda se pueden
valorar la vejiga y la uretra en caso de que fuera necesario.
Las radiografias con contraste permiten identificar de mane-
ra precisa las obstrucciones en el uréter (3) (Figuras 1y 2).
Cuando existe uroabdomen se identifica la presencia de
liquido libre en abdomen mediante ecografia. En caso de
que no se tenga acceso a esta técnica se puede realizar una
abdominocentesis en el area paraumbilical. Normalmente
se obtiene liquido ascitico si existe una cantidad superior
alos 10 ml’kg (en el ~ 80% de los pacientes) (4). Sin em-
bargo, la técnica de los cuatro cuadrantes, tomando como
referencia el ombligo y dividiendo en derecha, izquierda,
superior e inferior, es mas precisa (5). Cualquier tipo de li-
quido debe ser analizado. La presencia de creatinina en el
liquido ascitico (concentracion 2 veces superior a la plas-
matica), es un 100% especifica y un 86% sensible para €l
diagnéstico de uroabdomen (6). El tratamiento de la anuria
postrenal depende de la causa subyacente, puede incluir

el sondaje, urohidropropulsion retrograda, cirugia o fluoros-
scopia con endoproétesis de la uretra o uréter.

B Diagnéstico de las causas renales
Para diagnosticar las causas renales de anuria u oliguria
aguda, es necesaria la realizacion de pruebas diagndsticas
asi como diferenciar el fallo renal agudo (FRA), potencial-
mente reversible, de la enfermedad renal crénica (ERC), e
identificar las causas del dafo renal (Tabla 3). Mediante la
anamnesis se debe identificar la duracion de los sintomas,
la pérdida de peso, enfermedades previas, resultados de
andlisis anteriores, presencia o no de poliuria y polidipsia
(PU/PD), vacunaciones V viajes al extranjero. Durante la ex-
ploracion fisica debe confirmarse la presencia de posibles
Ulceras, melena, arritmias, aumento de los ruidos respirato-
rios y valorar la condicion corporal. La temperatura corporal
en animales con problemas de uremia grave suele ser baja.
Si el animal es normotérmico, se deben considerar infeccio-
nes y neoplasias.

Urianalisis

El urianalisis es fundamental para establecer el diagnéstico.
La presencia de glucosuria con una glucemia < 10 mmol/I
(180 mg/dl) (perro) 6 < 15 mmol/l (270 mg/dl) (gato) indica
alteracion en los tubulos proximales.

Tabla 3. Diferencias entre el fallo renal agudo (FRA) y la enfermedad renal crénica (ERC).

Parametros FRA

Duracion de

. . < 2 semanas
signos clinicos

Poliuria/polidipsia

Estado nutricional = Normalmente sin cambios

Estado general de
salud

Calidad del pelo

Normalmente muy disminuido

Normalmente sin cambios

Ocasional, con frecuencia anuria/oliguria

ERC

Normalmente > 2 semanas

Frecuente, algunas veces oliguria en el ultimo
estadio

Normalmente disminuido

No suele reducirse hasta que los parametros
renales estan considerablemente aumentados

Normalmente sin brillo y descuidado

Palpacién Normalmente dolorosa en el area de
abdominal proyeccion renal
A veces (especialmente en infecciones o
Temperatura . )
neoplasia) dentro del rango de referencia o
corporal

Densidad urinaria
Glucosuria

Proteinuria

Sedimento urinario

por encima
1.008-1.015; algunas veces por encima
Frecuente

Frecuente; UPC normalmente < 3

Frecuente (leucocitos, cilindros, células
epiteliales, bacterias)

Normalmente no llama la atencion. Puede

Ecografia haber edema capsular e hiperecogenicidad
moderada de la capsula renal

Hematocrito Normal, a veces bajo

Leucocitos Normalmente aumentados

Puede existir malestar en abdomen craneal si hay
vomitos o enfermedad secundaria. De lo
contrario, no es relevante

Normalmente hipotermia

Normalmente 1.008-1.015

Raro

UPC normalmente > 3, por ejemplo con
glomerulonefritis

No suele haber

Rifilones pequefios y rugosos, aumento de la
ecogenicidad renal, disminucién del limite
corticomedular

Normalmente bajo, en ocasiones normal
Normalmente dentro del rango de referencia
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Figura 3. Epitelio tubular en un sedimento
urinario tefiido (x1000).

Figura 4. Cilindros granulosos en la orina
(x1000).

La glucosuria se presenta en el 23-92% de animales con
FRA (7-11) y tiene hasta un 90% de especificidad para
diferenciar FRA de ERC (10).

De todos los perros urémicos un 66-95% presenta protei-
nuria (7-9,11). La cantidad de proteina se ve directamente
influenciada por la presencia de infecciéon en la orina o
hemorragia. Por lo tanto, la proteinuria solo es significativa
cuando no hay nada que resaltar en el sedimento. La pro-
teinuria siempre debe interpretarse en relacion a la densidad
de la orina y al ratio proteina/ creatinina en orina (12).

El examen microscoépico del sedimento urinario tefido
permite identificar rapidamente la presencia de bacterias y
de otras células en la orina (13) (Figura 3). Mas de 3 leuco-
citos por campo a gran aumento (cuando se obtiene la orina
por cistocentesis) indican inflamacion del tracto urinario.
Un 11-33% de los perros con FRA presentan cilindros granu-
losos en su sedimento (Figura 4) (7-10), aunque también
pueden observarse en el 8,1% de los perros con ERC (10).
Los cristales de oxalato de calcio se aprecian en situaciones
como la intoxicacion por etilenglicol o envenenamiento
por lirios (13) (Figura 5). La presencia de bacterias intra-
celulares (orina obtenida por métodos estériles) confirma
la existencia de infeccion (Figuras 6 y 7).

Hematologia

En un principio puede aparecer una anemia no regenerativa
en ~30% de perros urémicos con FRA (6). Esto se debe a
la menor sintesis de eritropoyetina, menor longevidad de
los eritrocitos en el plasma urémico, a la falta de hierro por
malnutriciéon, a sustancias de inhibicion eritropoyética en
el plasma urémico, a la pérdida de sangre por Ulceras gas-
trointestinales y a la mielofibrosis (14). Se puede observar
una leucocitosis, generalmente con desviacion a la iz-
quierda, en pacientes con FRA debido a infeccion. En los
casos graves de uremia, es frecuente la aparicion de
trombocitopenia (14). La trombocitopenia se observa en

20/ Veterinary Focus / Vol 23 n°1 /2013

F A L L O

.....

R E N A L

A G U D O

S o
Bl
‘%o

- o
™ -KI
i 255
= < r 5%,

Figura 5. Cristales de oxalato en la orina por intoxicacion de
etilenglicol (x400).

Figura 6. Sedimento urinario con leucocitos y Leptospira
spp. (x400).

casos de leptospirosis; en algunos estudios se ha descrito
trombocitopenia en el 50% de los perros con leptospirosis
(8). Muchas neoplasias (por gjiemplo, tumores perianales y
linfomas) y enfermedades de la médula ésea (por ejemplo,
leucemia linfoblastica o linfocitica aguda) pueden conducir
a un FRA por hipercalcemia, y algunas de estas neoplasias
pueden cursar con trombocitopenia.

Bioquimica

La uremia grave con anuria se caracteriza por el aumento
plasmatico de urea, creatinina y fosfato. Los niveles altos
de urea junto con un aumento de leve a moderado de
creatinina son indicativos de procesos prerrenales tales
como deshidratacion, enfermedad cardiaca, enfermedad
de Addison o hemorragia gastrointestinal. La hipoalbumi-
nemia e hipoproteinemia suelen darse en pacientes con
FRA por infecciones o neoplasias. Estos niveles bajos
pueden deberse a una mayor excrecion renal, a una gas-
troenteritis urémica, a la reduccion en la absorcion o sintesis
de albumina (15). La pérdida renal de las proteinas también
puede darse en algunas formas de ERC (14).

En perros con uremia, el valor del calcio ionizado suele ser
bajo (11,15). Si se detecta hipercalcemia puede deberse a
la existencia de hiperparatiroidismo o a un sindrome para-
neoplasico (por giemplo, linfoma, tumores en la zona peri-
anal, adenocarcinomas, mieloma muiltiple). Para comprobarlo
son necesarias otras pruebas tales como analisis para de-
terminar niveles de hormona paratiroidea y de los péptidos
relacionados con la hormona paratiroidea, v la citologia de
la médula ésea.

Diagnéstico de leptospirosis

Siempre que se sospeche de FRA debe descartarse la
leptospirosis. El paciente debe considerarse sospechoso
hasta que se demuestre lo contrario. El diagnostico se
realiza midiendo la presencia de anticuerpos o realizando
una prueba de PCR de la orina. Debe resaltarse que los



Figura 7. Sedimento urinario teflido con leucocitos,
bacilos y cristales de bilirrubina (x1000).

anticuerpos solo se forman después de 1-2 semanas de
infeccion, por lo que, si un resultado es negativo debe repe-
tirse la medicidon 3 semanas después. Aunque la identifica-
cién mediante PCR es mas fiable, no siempre se elimina el
patdgeno por orina, por lo que el resultado positivo es dia-
gnostico, pero un resultado negativo no descarta la infeccion.

Diagnostico por imagen

Las ecografia en un paciente con FRA puede mostrar unos
rinones normales 0 aumentados, con corticales renales
hiperecogénicas o edema subcapsular (Figura 8). En la
intoxicacion por etilenglicol se observa un aumento en la
ecogenicidad cortical asi como una clara interfaz cortico-
medular (16) (Figura 9). Si existe pielonefritis la pelvis renal
suele encontrarse dilatada. La ecografia doppler permite
evaluar el flujo sanguineo intrarrenal (indice de resistencia o
de Pourcelot) que permite diferenciar el FRA de la ERC (17).

B Tratamiento sintomatico

Fluidotepia

La mayoria de los animales con FRA no pueden mantener
la homeostasis correcta al no poder excretar el exceso de
fluidos. Como consecuencia, puede aparecer sobrehidra-
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tacion al administrar la fluidoterapia. La sobrehidratacion
es dificil de identificar clinicamente, pero algunos signos
indicativos son el edema subcutaneo, edema mandibular
0 de las extremidades posteriores, secrecion nasal y signos
respiratorios (por edema pulmonar). Si aparecen estos signos
deben administrarse diuréticos o realizar ultrafiltracion me-
diante dialisis. Cuando un paciente es rehidratado, la infusion
de mantenimiento debe corresponderse con la produccion
de orina. Dado que para la mayoria de los pacientes, las
necesidades de mantenimiento son de 2 mi’kg/hy 1/3 de
este volumen se pierde por el metabolismo, respiracion y
tracto gastrointestinal, se deben infundir a un ritmo de 0,7 ml/
kg/h. Al célculo del volumen de infusion se le debe anadir el
volumen de orina producido. Debe tenerse en cuenta que
este calculo no incluye la pérdida de otros fluidos como a
través de vomitos o diarrea.

Anuria

La produccion de orina debe monitorizarse estrechamente
para valorar la respuesta al tratamiento. Por lo tanto, para
obtener la orina es imprescindible colocar una sonda atrau-
matica. Si no es posible sondar al paciente se evaluara la
diuresis de forma indirecta mediante el control del peso,
pesando el empapador, etc.

Una vez rehidratado el paciente, se puede intentar estimular
la diuresis aumentando el ritmo de infusion a razén de 6-8
ml/kg a lo largo de 4 horas. Si no hay respuesta hay que
interrumpir este tratamiento para evitar la sobrehidratacion.
En este caso se puede recurrir a la diuresis osmaotica me-
diante la administracién de manitol. El manitol se filtra por los
glomérulos y por su efecto osmético hace que el fluido quede
retenido en los tubulos. Esto disminuye el edema celular e
intersticial renal, y ayuda a limpiar los detritos de los tubu-
los. Ademas, puede tener un efecto antioxidante. Se deben
administrar unos 0,5-1 g/kg IV de manitol durante 20 minu-
tos. Sidespués de un bolo se observa produccion de orina,
se puede repetir el tratamiento 4 veces al dia. Si la anuria

Figura 8. Ecografia
de un perro con
enfermedad renal
aguda y edema
capsular.

Figura 9. Ecografia
renal de un perro
con intoxicacién por
etilenglicol.
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persiste no se deben administrar dosis adicionales ya que se
puede desarrollar hipervolemia y dafos renales osmoticos.

La furosemida es un diurético del asa que aumenta el
volumen final de orina facilitando el manejo de los pacien-
tes sobrehidratados. Ademas, favorece la excrecion de
potasio y calcio. Se debe tener en cuenta que para que
actue la furosemida es necesaria la filtracion glomerular, o
que restringe su impacto en caso de anuria, y en la mayo-
ria de los casos, el indice de filtracion glomerular no au-
menta (incluso puede disminuir) utilizando la furosemida.
Sin embargo, se justifica su uso en pacientes sobrehidra-
tados, con hiperpotasemia o hipercalcemia.

En pequenas dosis (1-2 pg/kg/min) la dopamina puede
ayudar a mejorar la perfusion renal. Este efecto es individual,
distintivo y especifico de cada especie y no esta claro el
mecanismo de accion en animales con fallo renal agudo. A
dosis mayores puede provocar vasoconstriccion y reduccion
de la perfusion renal, por lo que su administracion como
estimulante de la diuresis en animales con una presion arterial
normal no parece beneficiosa. Si la diuresis no mejora 0 no
disminuyen los parametros renales de la analitica en las
primeras 12-24 horas de tratamiento con fluidos y diuréticos,
debe valorarse la didlisis (Figura 10).

Cambios cardiovasculares

Aproximadamente el 81% de los perros con FRA desarrollan
hipertension sistémica (18) lo que puede ser perjudicial
tanto para los rinones como para otros érganos. Sila presion
sistélica de la sangre es > 160 mmHg, se recomienda iniciar
el tratamiento (por giemplo, amlodipino 0,25-0,5 mg/kg) mo-
nitorizando estrechamente la presion arterial y los parametros
renales.

Las toxinas urémicas producidas en un FRA, especialmente
en caso de infeccion, pueden reducir el gasto cardiaco y la
contractilidad del miocardio. Esto puede producir hipotension
y arritmias como extrasistoles ventriculares. Ademas, se
suele aumentar el tono vagal (acentuando la bradicardia). Si
existen extrasistoles ventriculares marcadas se recomienda
la administracion de lidocaina. La presencia de vomitos
junto con el aumento del tono vagal puede desembocar
en el “sindrome de vomitos y muerte”. En estos casos, se
puede administrar glicopirrolato si se detecta bradicardia.

Complicaciones gastrointestinales

Los animales con FRA suelen presentar anorexia como
consecuencia de la uremia y de las Ulceras orales y gastro-
intestinales. El retraso del vaciado gastrico favorece la pre-
sencia de nauseas y anorexia. Todo esto, en su conjunto,
influye negativamente en el metabolismo, en el sistema inmune
y en la cicatrizacion de las heridas. Los procinéticos, anti-
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Figura 10. Perro en hemodidlisis.

eméticos y protectores gastricos son de gran ayuda (Tabla 2).
La nutricion enteral es fundamental ya que frena el catabo-
lismo. Se deben proporcionar alimentos palatables (preferen-
temente una dieta renal) y estimulantes de apetito y colocar
la sonda de alimentacion. Si persisten los vomitos se debe
proporcionar la alimentacion parenteral. Si existen Ulceras
orales deben realizarse limpiezas con clorhexidina varias
veces al dia junto con la aplicacion de anestésicos locales.
Los analgésicos sistémicos de eleccion son los opioides (en
bolo o infusién constante).

Anemia

En caso de anemia se debe realizar la transfusion sanguinea
hasta que haya regeneracion. Si persiste la anemia no rege-
nerativa se puede administrar eritropoyetina a razén de
100 IU/kg cada 2-3 dias. Existe el riesgo de que se desa-
rrollen anticuerpos, especialmente si se emplea eritropoye-
tina recombinante humana. Para intentar disminuir la formacion
de anticuerpos se puede emplear darbapoyetina (19).

Sistema nervioso central

Una uremia grave puede desembocar en una encefalopatia
urémica, lo cual implica sintomatologia neuroldgica. Las
convulsiones se pueden tratar con midazolam (0,2-1 mg/kg
en bolo; 6 0,05-0,2 mg/kg/h en infusion constante). Si con-
tinuan las infusiones se puede utilizar propofol o alfaxalona.
Ademas, para rebajar el nivel de toxinas urémicas se debe
realizar la hemodialisis o diélisis peritoneal.

Parénquima pulmonar

La uremia, la sobrehidratacion, la neumonia por aspiracion u
otras causas pueden provocar alteraciones respiratorias.
Las toxinas urémicas producen irritacion quimica del pulmon
dando lugar a neumonitis urémica, es decir, al sindrome
de distrés respiratorio agudo (SDRA). La hemorragia pulmo-
nar aguda (que se asocia cada vez mas a leptospirosis,
aunque las causas no estan del todo claras) puede dar lu-
gar a distrés respiratorio e incluso muerte. La oxigenoterapia



es el Unico tratamiento. Si esto no fuera suficiente seria ne-
cesaria la respiracion asistida.

Dialisis

El tratamiento sintomatico de la uremia con la consecuente
disminucion de toxinas, se consigue corrigiendo el desequi-
librio &cido-base y electrolitico, ademas de controlando la
volemia mediante hemodialisis o didlisis peritoneal. Una
vez colocado el catéter abdominal, la dialisis peritoneal es
una técnica sencilla. Sin embargo, resulta trabajosa y mo-
deradamente efectiva. La hemodidlisis es una técnica mas
apropiada, pero hay pocos centros de didlisis animal espe-
cializados. La didlisis se recomienda en casos de FRA que
no responden a los tratamientos convencionales en 12-24
horas, pacientes con una creatinina sérica > 500 pmol/I
(5,7 mg/dl), intoxicaciones e hipercalcemias refractarias.

Tratamiento etiolégico

Cuando se conoce la causa del fallo renal debe instaurarse
un tratamiento especifico. La leptospirosis se trata con amo-
xicilina, ampicilina u otros derivados de la penicilina. Para
infecciones del tracto urinario se debe administrar un anti-
bidtico en funcidn de la citologia urinaria a la espera de los
resultados del antibiograma. Cuando el origen de la infeccion
son cocos, el autor emplea amoxicilina/acido clavulanico
(20 mg/kg cada 8 horas V), y cuando se trata de bacilos
emplea marbofloxacino (4 mg/kg cada 24 horas).
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I PUNTOS CLAVE

e | as transfusiones de sangre o de sus
componentes permiten la reposicion de glébulos
rojos, plaquetas, factores de coagulacion y
probablemente albiimina y otras proteinas
plasmaticas, y pueden ser determinantes para la
supervivencia de muchos pacientes.

e Actualmente existen diversos componentes
sanguineos disponibles para perros y gatos. El
veterinario debe seleccionar para cada paciente,
el producto que aporte mayores beneficios y
menores riesgos.

¢ Es necesario realizar el tipaje de los grupos y/o
pruebas de compatibilidad desde la primera
transfusion en felinos, y al menos a partir de la
segunda en caninos.

¢ Las reacciones adversas pueden prevenirse
seleccionando adecuadamente al donante,
manejando correctamente los productos
sanguineos en su obtencién, conservacion y
administracion, y vigilando al receptor durante y
hasta horas después de la transfusion.

24 /Veterinary Focus /Vol 23 n"1 /2013

¥ Introduccién

Las transfusiones de sangre, o de alguno de sus compo-
nentes, tienen gran importancia en la clinica de los
pequenos animales, especialmente en urgencias. En
este articulo se revisan de forma practica los aspectos
mas relevantes para poder realizar las transfusiones
con eficacia y pocos riesgos. Actualmente en muchos
paises, los bancos de sangre comerciales ofrecen sangre
total 0 sus componentes para transfundir a los perros y
gatos. Debe seleccionarse siempre el producto que aporte
los méximos beneficios y minimos riesgos para el paciente.
Los diferentes productos sanguineos, sus caracteristicas
e indicaciones se describen en las Tablas 1y 2 (1,2).

B Transfusiones en casos de anemia

La hemoglobina es la principal responsable del transporte
de oxigeno a los tejidos. El nivel de hemoglobina (Hb) o
hematocrito (Hcto) por debajo del cual el paciente necesita
una transfusion (gatillo de transfusion o transfusion trigger)
es dificil de definir, ya que es variable dependiendo de
la capacidad del paciente para compensar la anemia (3).
La anemia cronica se compensa mejor que la aguda,
merced al incremento de los niveles intraeritrocitarios



Tabla 1. Componentes sanguineos para transfusion.

Producto

Obtencidn

Conservacién/caducidad

Componentes activos

Sangre Total
Fresca (STF)

Sangre tal y como se
obtiene del donante,
administrada menos de 8
horas tras su extraccion

Temperatura ambiente, 8 horas

Globulos rojos, plaquetas
Globulos blancos (muy baja
viabilidad)

Factores coagulacion (todos)
Albumina, otras proteinas
plasmaticas

Sangre Total

Sangre Total, transcurridas

2-6°C, 28-35 dias

Gloébulos rojos

Globulos Rojos
(CGR)

centrifugacion de ST,
5.000 x g, 5 min (4°C) 6
2.000 x g, 10 min (4°C)

Almacenada mas de 8 horas desde su Albumina
(STA) extraccion
Concentrado Sedimento de 2-6°C, 28-35 dias (hasta 42 dias si se Globulos rojos

afiade solucion nutritiva)

Plasma

Sobrenadante de
centrifugacion de ST,
5.000xg, 5 min (4°C), 6
2.000xg, 10 min (4°C)

e Plasma Fresco (PF): administrado antes
de 6 horas desde la extraccion de
sangre. Conservar a temperatura
ambiente.

e Plasma Fresco Congelado (PFC):
congelado a -30°C antes de 6 horas
desde la obtencion de sangre.
Conservar a -30°C.

e Plasma Congelado (PC):
congelado después de 6h desde la
obtencién de sangre; PFC
descongelado y vuelto a congelar; PFC
congelado mas de 1 afo; plasma
sobrenadante de crioprecipitado.
Conservar a -30°C hasta 5 afios tras la
extraccion sangre.

¢ PF y PFC: todos los
factores de coagulacion,
albuminay resto de
proteinas plasmaticas.

¢ PC: albdmina (2 afos).
Factores de coagulacion:
menor actividad de F.V, VI
y v.Willebrand.
Otras proteinas plasmaticas
(2 anos)

Plasma Rico en

Sobrenadante de

Temperatura ambiente, en agitacién

Plaquetas

de Plaquetas
(CP)

centrifugacion de PRP a
2.000 x g, 10 min (22°C)

Plaquetas centrifugacion lenta de constante: 24 horas Factores de coagulacion y

(PRP) STF, 1.000 x g, 4-6 min otras proteinas plasmaticas
(22°C)

Concentrado Sedimento de Temperatura ambiente, en agitacién Plaquetas

constante: 3-5 dias

Crioprecipitado

Precipitado insoluble tras
descongelacién de PFC a
4-6°C

-30°C, 1 afio

F. von Willebrand,
Fibrinégeno, Fibronectina
F X'y E VIl

de la enzima 2,3-Difosfoglicerato (2,3-DPG), que facilita
la cesion de oxigeno desde la Hb a los tejidos. La anemia
normovolémica se tolera mejor que la hipovolémica ya
que en el primer caso el gasto cardiaco (GC) se puede
aumentar eficazmente. La causa de la anemia y la po-
sible presencia de otras patologias también influyen en
la capacidad de compensacion. En consecuencia, la
decision de si el paciente necesita 0 no una transfusion, uaal l
no debe tomarse Unicamente en base al valor del Hcto,
sino en funcion del grado de hipoxia tisular provocado por
la anemia, que se determinara por la presencia de taqui-
cardia/taquipnea, depresion mental/estupor, sincopes,

|| [T

SSEREE NEms

Snmyg

© Dr. Fragio

25/ Veterinary Focus / Vol 23 n"1 /2013



TRANSFUSIONES SANGUINEAS EN PEQUENOS ANIMALES - GUIA PRACTICA

Tabla 2. Indicaciones de productos sanguineos y dosis.

Patologia Producto indicado

Dosis

e Hemorragia aguda: 10-20 ml/kg
e Formula 1*: 2,2 ml/kg aumenta el Hcto-Receptor en 1%
e Formula 2*:

Anemias
hipovolémicas
(Hemorragicas)

STF (0 CGR + PFC)

Anemias
normovolémicas
(Hemoliticas,
Hipoproliferativas)

CGR

Concentrado de plaquetas
Trombocitopenia Plasma rico en plaquetas
Trombopatias

En su defecto, STF

Todas: PFC (PF)
Antagonismo vit. K,
Insuficiencia hepatica:
También PC

En su defecto, STF

Coagulopatias

Hipoalbuminemia PFC, PF, PC

Hemofilia A
Enfermedad de von
Willebrand
Hipofibrinogenemia

Crioprecipitado

En su defecto, PFC (PF)

* Heto-diana a alcanzar en receptor: Perros: 25-30%; Gatos: 20-25%

aumento de los niveles sanguineos de lactato (indicador
de acidosis lactica por hipoxia tisular, valor normal < 2,5
mmol/l) (Figura 1). En general, en anemias agudas hipovo-
lémicas (como las anemias hemorragicas) no deberia
permitirse que el Hcto disminuya por debajo del 25-
30% en perros o del 20-25% en gatos, mientras que,
en anemias cronicas normovolémicas, el paciente suele
compensar bien la anemia sin necesidad de transfusion
hasta un Hcto del 12-15% en perros y del 10-12% en
gatos (2). Los productos que aportan Hb/GR son la
sangre total y el concentrado de glébulos rojos:

1. Sangre Total (ST): Es la sangre que no se ha separado
en sus diversos componentes. En perros, se considera
que una 1U de ST es el volumen que se obtiene al llenar
una bolsa de sangre comercial de humana (unos
450 ml de sangre y 63 ml de anticoagulante). En gatos,
1U de ST se corresponde con unos 60 ml. Se denomina
Sangre Total Fresca (STF) hasta 8 horas después de su
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- Perros: (Hcto diana - Hcto actual Rec/Hcto donante) x

peso (en kg) x 90 = ml ST a transfundir

- Gatos: (Hcto diana - Hcto actual Rec/Hcto donante) x peso

(en kg) x 60 = ml ST a transfundir
e CGR 10 ml/kg + PFC 10 ml/kg

.....

e Hemorragia aguda: 6-10 ml/kg
e Formula 1*: 1,1 ml/kg aumenta Hcto-Receptor en 1%
e Formula 2*: 50% del volumen calculado para ST

e 1unidad/10 kg, cada 8-12h

e STF: 12-20 ml/kg cada 24h (10ml/kg aumenta las plaquetas
en 10.000/pl aproximadamente)

¢ 8-12 ml/kg/6-8h (hasta control de sangrado/tiempos de
coagulacion)

e STF: 12-20 ml/kg cada 24h

® 8-12 ml/kg/6-8h

¢ 1 unidad/10 kg (hasta la normalizacién de los tiempos de
coagulacion)

e 8-12 ml/kg cada 8-12h (hasta la normalizacion de los
tiempos decoagulacion)

obtencidn, conservando viables todos los componentes
sanguineos. La Sangre Total Almacenada (STA) es la
ST que se ha mantenido almacenada en refrigeracion
durante mas de 8 horas tras su extraccion; al cabo de
este tiempo las plaguetas ya no son viables y también
iran perdiendo actividad los factores de la coagulacion
mas labiles (F VIII, Factor de von Willebrand).

. Concentrado de glébulos rojos (CGR): Tras la centrifu-

gacion de 1U de ST se obtienen 200-250 ml de CGR
(1U de CGR) y 200-250 ml de sobrenadante (1U de
plasma) separado en una bolsa satélite sin anticoa-
gulante (Figura 2). Transfundiendo CGR, se consigue
el mismo incremento de Hb y GR que transfundiendo
ST, administrando un volumen mucho menor, por lo
que su principal indicaciéon son las anemias normovo-
lémicas. Al tener un hematocrito muy elevado (60-
80%), es conveniente anadir CINa 0,9% (70-100 ml) a
la bolsa de CGR antes de la transfusion, para reducir



su viscosidad y facilitar su administracion. En anemias
hemorragicas, si no se dispone de STF, se puede
transfundir CGR (10 mi/kg) asociado a PFC (10 mi/kg).

3. Soluciones a base de hemoglobina (HBOCS): Son
soluciones a base de hemoglobina polimerizada/re-
combinante humana o bovina libre de estroma, con
capacidad de captar y transportar oxigeno. Sus ven-
tajas son que no existe riesgo de reacciones adversas
por incompatibilidad de grupos sanguineos y que no
requieren condiciones especiales de conservacion.
Estan indicadas en anemias y ciertos estados de
shock (2,4).

B Transfusiones en deficiencias de
factores de la coagulacion

Las coagulopatias que mas frecuentemente pueden
requerir transfusiones en pequenos animales son: Coa-
gulacion Intravascular Diseminada (CID: deficiencia de
todos los factores), intoxicacion por raticidas (deficiencia/
inactividad de los factores dependientes de la vitamina
K: 11, VI, X, X), insuficiencia hepética (deficiencia de todos
los factores, excepto FVIII), enfermedad de von Willebrand
(deficiencia de FvW), hemofilia A (deficiencia de FVIII) y
hemofilia B (deficiencia de FIX). La transfusion estara
indicada cuando la deficiencia de factores de coagulacion
esté ocasionando hemorragias importantes o el paciente
vaya a ser sometido a una intervencién quirdrgica con
riesgo de sangrado. El producto mas indicado en las
coagulopatias es el plasma (5,6). Si el plasma no se
congela, se va perdiendo la funcion de los factores de
coagulacion al cabo de 8-12 horas. Si se congela a
-30°C antes de 6 horas tras la obtencion de la sangre,
recibe el nombre de Plasma Fresco Congelado (PFC),
conservando viables todos los factores de la coagulacion
y el resto de proteinas plasmaticas durante al menos 1
ano. Si se congela después de 6 horas, se denomina
Plasma Congelado (PC); aunque también se considera
PC al plasma que ha sido descongelado y congelado
nuevamente, al PFC transcurrido més de una ano desde
su obtencion/congelacion, y al plasma procedente del
sobrenadante de un crioprecipitado. El PC contiene
viables la albumina, globulinas y muchos factores de
coagulacion excepto los mas labiles (FVIII y FvW). En
perros, para las transfusiones de plasma, no es estric-
tamente necesario realizar pruebas de compatibilidad
de grupos sanguineos, pero en gatos si.

La dosis inicial para el plasma es de 8-12 ml/kg/6-12h,
hasta normalizar la hemorragia o los tiempos de coagu-
lacion. Es preferible siempre transfundir PF o PFC, porque
mantienen activos todos los factores de coagulacion.

© Dr. Fragio

Figura 2. Separacion de plasma y concentrado de
glébulos rojos tras la centrifugacion de sangre total.

ElI PC, también es valido en las coagulopatias inducidas
por antagonistas de la vitamina K (por efemplo, raticidas)
y en coagulopatias asociadas a la insuficiencia hepatica.
En caso de CID, que también cursa con trombocitope-
nia, también esta indicadala STF (porque aporta factores
de la coagulacion y plagquetas). Si se trata de una hemofilia
A o de una enfermedad de von Willebrand, el producto
mas indicado, si esta disponible, es el crioprecipitado
(CRIO) adosis de 1U/10 kg. Si no se dispone de plasma,
se puede transfundir STF (10-20 ml/kg/24h).

B Transfusiones en deficiencias de
otras proteinas plasmaticas

La hipoalbuminemia produce una disminucion de la
presion oncética del plasma y como consecuencia puede
aparecer edema. También puede provocar alteraciones en
el transporte 0 accion de ciertos farmacos, hipercoagula-
bilidad, retraso en la cicatrizacién, y se asocia a un aumen-
to significativo de la morbilidad y mortalidad en pacientes
graves o criticos (8). Se ha demostrado que la transfusion
de soluciones de albumina no aporta beneficios claros
con respecto a la evolucion del paciente, siendo mas im-
portante tratar la causa primaria (y especialmente re-
vertir los procesos inflamatorios si los hubiera), siendo
asimismo de gran importancia asegurar una nutricion
enteral con un aporte proteico adecuado. La transfusion
se planteara cuando la hipoalbuminemia esté provo-
cando edema o exista un alto riesgo de que lo provoque
(albumina plasmatica < 1,5-2 g/dl). En este caso, el
producto indicado es el plasma y se calcula que son
necesarios unos 45 mi/kg para aumentar la concentra-
cion de albumina en 1 g/dl. Debido a su elevado coste,
muchos autores recomiendan administrar plasma hasta
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conseguir niveles de albumina = 1,5 g/dl, y combinarlo
o reemplazarlo con la administracion de coloides sinté-
ticos (20 ml/kg/dia) para mantener la presion oncética (9).

Otra opcidn es administrar soluciones de albumina huma-
na, con una concentracion muy elevada de albumina
(20-25%) y una presion oncética superior a 100 mmHg,
por lo que administrando un volumen pequefo se consi-
gue aumentar de forma muy eficaz la presion oncética
y el volumen vascular. Sin embargo, en perros induce
la produccién de anticuerpos, lo que puede ocasionar
reacciones andfilacticas graves (inmediatas o retardadas),
especialmente en la segunda infusion (10,11). Actualmente
ya se comercializan soluciones de albumina canina (7),
pero por su elevado efecto oncético no debe usarse con
precaucion en pacientes con insuficiencia cardiaca, in-
suficiencia renal ¢ hipoalbuminemia cronica normovolé-
mica. La pauta habitual para transfundir albdumina humana
consiste en administrar 0,5 g/kg en perfusion a lo largo
de 2-4 horas, seguidos de un ritmo de infusion de 0,05-
0,1 g/kg/h (con un maximo de 2 g/kg/dia) hasta conse-
guir niveles de albumina plasmatica = 1,5 g/dl (9,12). Se
recomienda administrar una pequena dosis inicial “de
prueba” de 0,25 mi/kg/h durante 15 minutos, monitorizan-
do al paciente para detectar posibles signos de anafilaxia,
en cuyo caso habra que suspender la administracion. No
se debe administrar durante periodos superiores a 72
horas y no debe repetirse su administracion para reducir
el riesgo de reacciones por formacion de anticuerpos.
Los datos para la especie felina son muy escasos.
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i,
Figura 3. Extraccion sanguinea de la vena yugular en un donante canino (a) y en un donante felino (b).

La administracion de PF o PFC en pacientes con pan-
creatitis aguda se ha propuesto como fuente de albumi-
na, antitrombina, a2-macroglobulina, a1-antitripsina y
factores de la coagulacion. Sin embargo, no existen
resultados concluyentes, ni en veterinaria ni en humana,
sobre los posibles beneficios. Un estudio retrospectivo
en perros concluyd que no existian diferencias significa-
tivas en la mortalidad o evolucién de los pacientes que
recibieron plasma comparados con los que no (13).
También se ha sugerido que la transfusion de PFC/PC
a perros con parvovirosis puede ser beneficiosa (por la
posible transferencia pasiva de anticuerpos y de albumi-
na), aunque no existen estudios controlados que avalen
esta afirmacion.

B Transfusiones en trombocitopenias
y trombocitopatias

Las transfusiones de plaquetas pueden ser necesarias
para frenar o prevenir hemorragias (14,15). Se distingue
entre transfusion terapéutica en caso de sangrado ac-
tivo por trombocitopenia o trombocitopatia (no suele exis-
tir riesgo grave de sangrado hasta que el recuento de
plaquetas sea < 10.000-20.000/ul), y transfusion profila-
ctica (se recomienda cuando el recuento de plaquetas
sea < 10.000/ul si no existen factores que aumenten el
consumo de plaguetas como una cirugia, en cuyo caso
sera cuando el recuento sea < 20.000/ul). Los productos
indicados son el concentrado de plaquetas (CP) y el
plasma rico en plaquetas (PRP). Estos se pueden obte-
ner por aféresis o por centrifugacion lenta de STF para



que las plaquetas queden en el sobrenadante (PRP).
Para obtener CP, el PRP se centrifuga de nuevo, sepa-
randose las plaguetas (sedimento, CP) del plasma (so-
brenadante, PFC) y pasandolo a otra bolsa satélite.
Una unidad de CP, contiene aproximadamente 60 x
10° plaguetas en 40-60 ml de plasma. El uso del CP es
muy limitado en veterinaria por la dificultad en la obten-
cion de un volumen terapéutico suficiente, y en la con-
servacion. Una alternativa es el PRP resultante de la
primera centrifugacion de la STF, que debe transfundirse
en un maximo de 24 horas tras su obtencion. La transfusion
de 1U de CP o PRP incrementa el recuento de plaquetas
aproximadamente en 10.000/ul en un perro de 30 kg.
En la actualidad, se comercializan plaquetas caninas
liofilizadas o crioconservadas, que tienen la ventaja de
una facil conservacion y disponibilidad, aunque aun se
requieren mas estudios sobre su eficacia (15). La trans-
fusion de 10 mli’kg de STF puede aumentar el recuento
de plaquetas en torno a 10 x 10%/ul.

B Obtencion de la sangre

Los donantes deben ser adultos jovenes con un peso
minimo de 25 kg (perros) y 4 kg (gatos). Su estado de
salud debe ser bueno y deben estar al dia en las vacu-
naciones y desparasitaciones, no haber recibido trans-
fusiones, v libres de enfermedades transmisibles por
via hematdgena (segun area geografica) (16). En perros
no suele ser necesaria la sedacion, pero si en gatos
(ketamina 5-10 mg/kg y diacepam 0,5 mg/kg V). Deben
evitarse farmacos que provoquen hipotension o bradicar-
dia. La sangre se puede recoger en bolsas comerciales
simples (sangre total), en bolsas dobles (bolsa principal
con el anticoagulante y otra satélite sin anticoagulante
para la separacion del plasma o plasma rico en plaque-
tas) o en bolsas triples (bolsa principal con dos bolsas
satélites, para separacion de crioprecipitado y/o con-
centrado de plaquetas) (2,6).

En perros: el mejor punto para extraer sangre de un
donante es la vena yugular. Con el animal en decubito
lateral se rasura el cuello, se limpia la zona de forma
aséptica, y se toma la via con la aguja acoplada al sis-
tema de extraccion de la bolsa (Figura 3a). La bolsa se
mantendra mas baja que el paciente para que la sangre
fluya por gravedad, en agitacion continua (manual o
mecanicamente), y pesandola regularmente hasta com-
pletar el volumen deseado (aproximadamente 450 ml).

En gatos: se pueden utilizar bolsas especificas para
gatos 0 bien se puede usar una palomilla acoplada a
jeringas de 20 ml previamente rellenadas con CPDA1,
citrato sédico 3,8% (1 ml por cada 9 ml de sangre) o

Tabla 3. Recomendaciones generales para la
administraciéon de la transfusion.

Preparacion del componente sanguineo

e Inspeccion visual del componente: aparicién de
coagulos, hemdlisis o color raro.

e STA y CGR: recalentar en agua a 25-35°C (nunca
sobrepasar los 37°C ni usar microondas). Cubrir los
puntos de conexion para prevenir la contaminacion
en el agua.

e CGR: afadir 70-100 ml de suero fisiolégico a la
bolsa y mezclarlo para reducir la hiperviscosidad.

e PFC: descongelar en agua a 37°C. En caso de
emergencia, descongelar en microondas a baja
potencia (700 W) en intervalos de 10 segundos.

e Crioprecipitado: descongelar en agua a 37°C.

Administracion

e Administrar por via venosa central o periférica o via
intradsea.

e Usar siempre aparatos de infusién con filtros,
incluso para el plasma. También se puede usar una
jeringuilla y filtro de transfusion neonatal (40 pm).

* No mezclar con otros fluidos o drogas, solo con
suero fisioldgico.

e Mantener una temperatura constante durante la
transfusién (nunca superar los 37°C).

e Completar la transfusion en menos de 4 horas para
evitar riesgos de contaminacion.

¢ Durante los primeros 30 minutos el suministro debe
ser lento (0,3-3 ml/kg/h); si no hay reacciones
adversas se puede aumentar en perros a 10 ml/
kg/h y en gatos a 5 mi/kg/h.

e En caso de shock hemorragico a 20 ml/kg/h, o mas
rapido su fuera necesario.

¢ Para animales con cardiopatia no sobrepasar los
3 mi/kg/h.

Seguimiento durante y después de las 1-2
horas de la transfusion

Controlar el pulso, la frecuencia cardiaca y
respiratoria, la temperatura, el color de la mucosa,
el tiempo de rellenado capilar y auscultar.

Determinar el Hcto si la transfusioén es por
anemia
e Pre-transfusion (punto de referencia Hcto).

e Comprobar si se ha alcanzado el Hcto-diana
durante las 1-2 horas tras la transfusion (25-30% en
perros, 20-25% en gatos).

e 24-48 horas después de la transfusion, cuando se
ha distribuido toda la sangre.

¢ Si no se presentan complicaciones, el 70% de
glébulos rojos estan disponibles en 24 horas, con
una media de vida de aproximadamente 21-50 dias.
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Figura 4. Jeringuilla unida al filtro de transfusion neonatal.

heparina sédica (5-10 Ul/ml de sangre) (Figura 3b). La
sangre recogida en las jeringas se puede administrar
acoplando un filtro de transfusion de neonatos (Figura
4), o se transfiere a la bolsa de humana previamente
vaciada del resto de anticoagulante. La sangre recogida
de este modo no se debe almacenar mas de 24 horas
por riesgo de crecimiento bacteriano ni mas de 12h en
caso de utilizar citrato sédico o heparina.

En perros se pueden extraer hasta 20 ml/kg cada 4 se-
manas y no es necesario reponer con fluidos el volumen
extraido. En gatos se pueden extraer 10 ml/kg cada 4
semanas o hasta 60 ml/gato si es una donaciéon espo-
radica, siendo conveniente reponer el volumen extraido
con un cristaloide isoténico. Una vez finalizada la ex-
traccion hay que sellar herméticamente la bolsa (por
calor o con algunos nudos bien apretados), procedién-
dose a continuacion a su centrifugacion si se va a se-
parar en distintos componentes.

B Grupos sanguineos y pruebas de
compatibilidad

En los perros, los grupos sanguineos se clasifican
segun el sistema DEA (Dog Erythrocyte Antigen):
DEA-1.1., DEA-1.2., DEA-3 hasta DEA-8. El donante
ideal es el DEA-1.1 negativo, ya que el grupo DEA 1.1
es el que tiene mayor poder antigénico. Se ha descrito
un nuevo antigeno eritrocitario canino, denominado
antigeno Dal pero se desconoce si tiene importancia
clinica. En los perros no existen niveles significativos
de aloanticuerpos contra otros grupos sanguineos, a
no ser que el perro haya recibido una transfusion y
haya desarrollado anticuerpos contra el grupo sangui-
neo del donante. Por ello, las reacciones adversas
graves en la primera transfusion son muy poco proba-
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bles; sin embargo el receptor producira cantidades
significativas de anticuerpos contra otros grupos san-
guineos al cabo de 3-4 dias de recibir la transfusion, lo
que implica que transcurrido ese tiempo ya sera siem-
pre necesario realizar pruebas de compatibilidad (2,
17,18).

En los gatos, existen tres grupos sanguineos: A, B y
AB, siendo el grupo A dominante sobre el B. La fre-
cuencia de presentacion de un grupo u otro varia se-
gun laraza 'y la zona geogréfica, siendo A el grupo mas
frecuente y el AB el menos. El grupo sanguineo Mik
también puede ocasionar reacciones de incompatibilidad.
Los gatos tienen aloanticuerpos naturales contra otros
grupos sanguineos. Por ello, incluso en la primera
transfusion, es necesario comprobar si el donante vy el
receptor tienen grupos compatibles. La reaccion mas
grave (con frecuencia mortal) se produce cuando se
transfunde sangre del grupo A a un receptor del grupo
B. A los gatos del grupo AB se les puede transfundir
sangre del grupo A. Los aloanticuerpos presentes en
gatos pueden provocar isoeritrolisis neonatal, cuando
una hembra del grupo B tiene descendencia con un
macho del grupo A (dominante) o AB; los gatitos del
grupo A (o AB) ingieren anticuerpos maternos anti-A
con el calostro, lo que provocara graves reacciones he-
moliticas, muerte subita, cachorros debilitados, necrosis
del rabo, hemoglobinuria, ictericia y anemia severa. Si
€S una reaccion severa que requiera transfusion, ésta
se puede realizar con eritrocitos de la madre (o de otro
gato de grupo-B) lavados, a dosis de 5-10 ml/gatito
administrados en varias horas.

Figura 5. Ejemplos de kits comerciales para
determinacion de grupos sanguineos caninos y felinos.
a: Kit de grupo sanguineo de gato (grupo A).

b: Perro DEA 1.1 negativo (arriba) y positivo (abajo).




Existen en el mercado varios tests para determinar si
un perro es positivo o negativo al antigeno DEA-1.1, y
si un gato es del grupo A o B (Figura 5).

B Pruebas de compatibilidad - Pruebas
cruzadas

El tipaje sanguineo se basa en detectar la presencia de
los antigenos del grupo sanguineo en la membrana eri-
trocitaria, mientras que las pruebas cruzadas o cross-
matching determinan la presencia de anticuerpos en el
plasma del donante y del receptor que pudieran dar
lugar a reacciones de incompatibilidad (17,18). Las
pruebas cruzadas deben realizarse siempre que no sea
posible determinar el grupo sanguineo y en todos los gatos
y perros que ya hayan recibido una transfusion previa.
La prueba de reacciéon cruzada mayor comprueba si el
plasma del receptor posee anticuerpos frente a los an-
tigenos eritrocitarios del donante, mientras que la menor
comprueba si el plasma del donante contiene anticuerpos
frente a los antigenos de los eritrocitos del receptor.
También se debe incluir una reaccion control (utilizando
eritrocitos y plasma del receptor). Si se produce hemodlisis
y/0 aglutinacion en la reaccion cruzada mayor, no se
podra realizar la transfusion (porque el receptor tiene
anticuerpos contra los eritrocitos del donante). Si existe
hemoalisis y/o aglutinacion en la reaccién cruzada menor,
se podré realizar la transfusion, vigilando estrechamente
al paciente (el donante tiene anticuerpos contra el recep-
tor, pero la cantidad incluida en la sangre a transfundir
no implica riesgos graves). La presencia de base de
autoaglutinacion y/o de hemoglobinemia en el receptor
impide la interpretacion de estas pruebas. Para la co-
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rrecta realizacion de las pruebas cruzadas hay que la-
var los eritrocitos del donante y del receptor varias
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B Conclusiones

La administracion de la transfusion de sangre y sus
componentes se resume en la Tabla 3. Las reacciones
adversas pueden ser de origen inmunolégico o no-in-
munoldgico y se clasifican en: complicaciones agudas
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después) o complicaciones retardadas (se producen
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anemias, hemorragias, trombocitopenias y coagulopatias,
y probablemente también en casos de hipoalbubinemia
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y producto sanguineo, y aplicando técnicas de extrac-
cién, conservacion, manejo y administracion correctas.
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PUNTOS CLAVE

Una lesion medular puede ser consecuencia
de una lesién primaria (fracturas, hernias
discales, hemorragias o edema) o de
alteraciones bioquimicas o metabélicas
secundarias a un traumatismo primario.

Es necesario determinar, en todos los
pacientes con traumatismo medular, si hay o
no inestabilidad.

El diagnéstico requiere una evaluacién
neuro-ortopédica y el estudio de las
pruebas de diagnéstico por la imagen
correspondientes.

El manejo inmediato del paciente con
traumatismo medular consiste en estabilizar
las funciones vitales, inmovilizar al paciente,
controlar el dolor y, si fuera necesario,
administrar metilprednisolona.
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Las causas mas comunes de un traumatismo medular
(TM) son los accidentes de trafico, caidas, heridas de bala,
mordeduras, y lesiones por objetos grandes. El trauma-
tismo puede afectar a una o varias estructuras anatémi-
cas: vértebras, discos intervertebrales, meninges y
médula espinal. En una evaluacion inicial las lesiones
medulares se distinguen en:

e | esiones primarias: dislocacion vertebral y fracturas,
hernia de disco traumatica, hemorragia (intramedular,
epidural y subdural) o edema de la médula espinal.

e | esiones secundarias: alteraciones bioquimicas y me-
tabdlicas producidas por una lesion primaria, teniendo
lugar unas horas o dias posteriores al traumatismo.

Las lesiones primarias se pueden dar por la accion de
fuerzas de compresion, flexion, rotacion y/o extension so-
bre la columna vertebral: estas fuerzas pueden interactuar
causando varias lesiones, por lo que es necesario deter-
minar si el traumatismo ha provocado inestabilidad (1).
Hay dos métodos para valorar la estabilidad.



El primer método consiste en dividir las vértebras en tres

regiones (Figura 1):

e Dorsal: incluyendo las apdfisis articulares, lamina, pe-
diculos y apdfisis espinosas.

¢ |Intermedia: incluyendo el ligamento dorsal longitudinal,
la porcion dorsal del cuerpo vertebral y la porcion dorsal
del anillo fibroso.

e \/entral: incluyendo el ligamento longitudinal ventral, y la
porcion lateral y ventral del anillo fibroso, nlicleo pulposo
y porcion restante del cuerpo vertebral (2).

Si al menos 2 de estas regiones estan implicadas habra
inestabilidad de la médula.

El segundo método se basa en evaluar el nimero y lo-
calizacion de las lesiones del cuerpo vertebral, caras
articulares y discos intervertebrales (2,3) de la siguiente
manera (Figura 2):

A. Lesiones del disco intervertebral: puede haber inesta-
bilidad por la pérdida del control de la rotacion, flexion
y extension de la columna.

B. Lesiones en una Unica cara articular: inestabilidad leve
durante la rotacion.

C. Lesiones en un Unico cuerpo vertebral: las fracturas
suelen ser inestables, en especial cuando hay inclina-
cién ya que el cuerpo vertebral se puede colapsar si
la columna vertebral esta comprimida axialmente.

D. Lesiones simultéaneas en 2 6 3 estructuras anatomicas:
inestabilidad grave en los movimientos vertebrales.

Cuando se evalla la médula espinal para determinar la
gravedad de la lesion, se deben tener en cuenta tres
parametros (4):

e | a duracion de la compresion;

e | a extension Gsea afectada;

e | a fuerza ejercida por la compresion.

Las lesiones secundarias son consecuencia de alteracio-
nes bioquimicas y metabdlicas y del déficit de perfusion.
Cuando la perfusion sanguinea de la médula espinal esta
reducida se reduce también la energia disponible, las
membranas neuronales pierden su polarizacion liberando
neurotransmisores excitadores (por giemplo, glutamato)
los cuales, al unirse a sus receptores neuronales espe-
cificos, activan los canales de calcio dependientes de vol-
taje. Los iones de calcio y sodio entran en las neuronas
y en las células de la glia, aumentando el gradiente osmo-
tico, dando lugar a edema y muerte celular. La alteracion
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Figura 1. Para evaluar las lesiones de la columna
vertebral, se pueden dividir las vértebras en tres regiones:
dorsal (1) intermedia (2) y ventral (3).

Figura 2. Lesion vertebral causada por traumatismo

medular:

A) Lesion en el disco intervertebral sin fractura (sin dafio
6se0)

B) Fractura de la cara articular

C) Fractura del cuerpo vertebral

D) Fracturas multiples

de la membrana neuronal desencadena un proceso infla- §
matorio, la liberacion de radicales libres y de especies §
reactivas del oxigeno (ROS) que perpetlian el dano cerebral. f:,
Las lesiones secundarias o se resuelven dentro de las o
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primeras horas o de lo contrario pueden provocar da-
Aos permanentes en el tejido nervioso. Una lesiéon en la
sustancia gris siempre es mas grave que si se produce
en la sustancia blanca, y la lesion axonal se repara mas
rapidamente que la del cuerpo celular o pericarion.
Cuanto mas afectado esté el pericarion, mayor sera la
gravedad de los sintomas clinicos. (5).

B Manejo inicial

Las primeras instrucciones de manejo pueden comenzar
incluso antes de que el paciente sea atendido en la con-
sulta, cuando el propietario llama por teléfono al centro
veterinario. Si se sospecha de inestabilidad de la columna
el paciente debe ser transportado sobre una tabla rigida
de una longitud minima similar a la de la columna y que
soporte las 4 extremidades inmovilizando los hombros y
la pelvis (6). En caso de TM el paciente suele tener poli-
traumatismos, por lo que es imprescindible valorar las
funciones vitales y reducir las consecuencias de lesiones
secundarias. Se debe comprobar la integridad de la vejiga
mediante palpacion abdominal y, en los casos de duda,
confirmar mediante radiografia 0 ecografia. La medicion
seriada del hematocrito y el estudio de la ecografia abdo-
minal ayudan a detectar la posible rotura de algiin érgano
(por ejemplo, higado, bazo o rifdn). Solamente después
de haber evaluado los signos vitales (perfusion, presion
sanguinea y oxigenacion como minimo) se pueden in-
vestigar las posibles lesiones medulares. Los pacientes
con TM llegan normalmente en estado de shock hipo-
volémico, por lo que es dificil o imposible, hacer una
evaluacion inmediata de la movilidad y de la presencia o
ausencia de dolor profundo o superficial (7).

B Diagnéstico

El diagndstico requiere tanto una exploracion neuro-
ortopédica como la realizacion de pruebas de diagnosti-
co por imagen. Este procedimiento se debe efectuar
cuando el paciente esté estable.

Pruebas neurolégicas y ortopédicas

Que el paciente pueda caminar no excluye la presencia
de lesiones neuroldgicas graves e inestabilidad en la co-
lumna. Para evitar mayores lesiones hay que manipular al
paciente con mucho cuidado. La evaluacion empieza
por una palpacion suave de la columna (Figura 3), desde
la base del craneo hasta la base de la cola para detectar
inestabilidad vertebral, dislocaciones, crepitacion o dolor,
aunque la ausencia de estos signos no descarta la inesta-
bilidad (7). La exploracion de la médula espinal se debe
hacer de la siguiente manera:

e Postura

¢ Nivel de consciencia y pares craneales

¢ Reflejos espinales de las cuatro extremidades
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Figura 3. La exploracion de un paciente con traumatismo
medular debe incluir una palpacién suave de la columna
desde la base del craneo hasta la base de la cola.

1

Figura 4. La radiografia muestra una protrusion del
disco cervical.
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e Dolor profundo y superficial
e Reflejo panicular

La evaluacion de la funcionalidad de la médula permite
determinar la zona neuroanatdmica lesionada e identificar
los primeros signos que orientaran sobre el prondstico.
Las pruebas neuroldgicas se deben realizar de forma
sistematica y protocolizada y se deben tener en cuenta
ciertas presentaciones, por ejemplo, la postura Schiff-
Sherrington con la tipica rigidez de las extremidades an-
teriores y paraplejia por un traumatismo a nivel de T2-L4
(5) que provoca un aumento de la actividad de los mus-
culos extensores de las extremidades anteriores. Esta
postura no se debe confundir con la rigidez de las cuatro
extremidades que se da por descerebracion, o postura
descerebelosa, que se caracteriza por la extension rigida
de las extremidades anteriores y flexion de las posteriores,
producido por un traumatismo craneal y acomparnado por
alteraciones en los pares craneales (8). La hemiplejia con
déficits neuroldgicos asimétricos, la nocicepcion alterada
del lado correspondiente y la pérdida de la funciéon simpa-
tica, son signos caracteristicos de hernia discal con pro-
trusion dorsolateral del nucleo pulposo (9).

El reflejo panicular se pierde aproximadamente a la altura
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de 1 6 2 segmentos caudales a la lesiéon medular y, aunque
se puede emplear para localizar con precision las lesiones
entre T1y L3, no es fiable para lesiones mas caudales.
Hay que tener en cuenta que una doble lesidon medular
puede ser dificil de reconocer, por ejemplo, una lesion al
nivel de las vértebras lumbares caudales puede ocultar
un problema en T3-L3. En cuanto al prondstico, la ausen-
cia de sensibilidad profunda al dolor en las extremidades
posteriores es el Unico signo claro que indica que la re-
cuperacion funcional es improbable.

Diagnéstico por imagen

Después de realizar una exploracion neuroldgica comple-
ta, se pueden hacer radiografias: en primer lugar latero-
laterales, después, con el paciente todavia en decubito
lateral, se puede realizar una radiografia en proyeccion
oblicua con el fin de identificar posibles fracturas en las
caras articulares. Para la vista ventrodorsal se deberia
valorar el uso de un haz horizontal con el fin de no mover
al animal y evitar mas dafios. La sedacion profunda o la
anestesia general no estan recomendadas porque pueden
provocar espasmos de los musculos paravertebrales y
causar inestabilidad (1).

Las radiografias tienen una sensibilidad del 72% para las
fracturas vertebrales y del 77,5% para las subluxaciones.
Sin embargo el valor predictivo negativo es del 51% en el
caso de fragmentos de fracturas dentro del canal verte-
bral. El diagndstico de hernias discales intervertebrales
(Figura 4) mediante radiografia tiene una sensibilidad
del 64-69%, mientras que el valor predictivo positivo es
del 63-71% (7). Por lo tanto, en muchos casos es necesa-
rio utilizar otras pruebas de diagndstico como la mielo-
grafia, tomografia axial computerizada (TAC) y resonancia
magnética nuclear (RMN).

Estas pruebas de diagndstico por imagen estan indicadas
para casos en los que las lesiones radiograficas no se
corresponden con la exploracion neuroldgica y pueden
resultar Utiles a la hora de tomar decisiones como las de
intervenir quirdrgicamente o no (las lesiones pueden ser
irreversibles, y la cirugia no tendria sentido) cuando inter-
venir y qué método quirdrgico elegir (descompresion,
fijlacion o ambos) y si es necesario eliminar los fragmentos
0seos o del disco en el canal vertebral.

Mielografia

La mielografia requiere anestesia general, la cual como se
ha mencionado antes, puede derivar en la inestabilidad
de la columna. Inyectar un medio de contraste puede po-
ner en peligro al paciente. Esto se debe valorar frente a
los beneficios potenciales (1), sabiendo que las patologias
compresivas se deben identificar por desviacion, ate-
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Figura 5. Mielografia de un perro con traumatismo
medular.

nuacion u obstruccion del medio de contraste (Figura
5); por lo que otras técnicas de diagndstico mas caras
no serian necesarias. La mielografia es especialmente
util en los casos de dislocacion temporal de una vértebra
cuando en la radiografia no se ha apreciado un despla-
zamiento 0seo.

Tomografia axial computerizada

Para realizar una TAC se necesita anestesia general,
sabiendo los riesgos que conlleva, pero permite la visua-
lizacion en 2D ¢ 3D de la lesion. Debido a esto, se pue-
de evaluar el grado de inestabilidad de la fractura
vertebral y se puede obtener informacion Util para la ci-
rugia (por eiemplo, el enfoque apropiado para la fractu-
ra). La TAC es mas precisa que la radiologia a la hora de
detectar fracturas de las caras articulares y permite in-
cluso identificar fragmentos pequenos ¢seos en el canal
vertebral. La TAC es cada vez mas popular porque se
puede diferenciar un edema medular (potencialmente
reversible) de una hemorragia intramedular (de peor pro-
noéstico) (10). Las desventajas de esta técnica son la ne-
cesidad de manipulacion del paciente y el riesgo de que
el grado de compresion de la médula pueda ser mayor
de lo previsto. Por tanto, la TAC debe estar acompanada
de la RMN (10).

Resonancia magnética nuclear

Se trata de una técnica cara y de un procedimiento mas
largo. Sin embargo, ofrece una valoracion mas precisa
de los tejidos blandos, siendo la técnica de eleccion para
la exploracion de las lesiones medulares que se podrian
subestimar mediante la TAC.

B Tratamiento

Dentro de las primeras 24-48 horas es fundamental:
e Estabilizar las funciones vitales,
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¢ Inmovilizacion (férula, tablilla),

e Control del dolor durante minimo las 96 horas posteriores
ala lesion,

e Administracion de succinato sodico de metilpredniso-
lona (si se considera oportuno). Mas adelante se deben
realizar pruebas diagndsticas que determinen el trata-
miento ideal para el paciente (Figura 6).

Lesiones primarias
Fracturas y dislocaciones vertebrales
Estas lesiones se pueden tratar quirdrgicamente mediante
descompresion y fijacion externa o interna, o sin cirugia
mediante el uso de soportes externos rigidos (tablillas).
Hay mucha controversia en la literatura sobre cual es el
mejor abordaje para estos casos, ya que es una decision
subjetiva del cirujano y del propietario; quienes juntos
deben decidir el tratamiento mas adecuado. Sin embargo,
existen determinadas situaciones en las que esta indicado
el tratamiento quirdrgico (11,12):
e Funcionalidad motora voluntaria minima o paralisis total.
¢ Pruebas clinicas o radioldgicas que demuestren fracturas
inestables.

Figura 6. Diagrama para el manejo del paciente con
traumatismo medular.
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e Empeoramiento progresivo de los signos neurolégicos
a pesar del tratamiento médico.

e Ausencia de dolor profundo (con la médula intacta).

e Compresion grave de la médula.

El factor esencial para realizar la cirugia es que no debe
haber lesiones evidentes, graves e irreversibles de la mé-
dula espinal. El tratamiento no quirdrgico de las fracturas
vertebrales o dislocaciones implica el uso de soportes
rigidos de fibra de vidrio, materiales termoplasticos, yeso
o varillas metalicas (Figura 7) asi como el confinamiento
en una jaula durante al menos 6-8 semanas. Las férulas o
splint consiguen la inmovilizacion completa de la columna
vertebral del animal, y se aseguran con un vendaje elastico
que mantenga la estabilidad de la columna sin impedir
una respiracion normal. Hay que revisar los vendajes a
diario manteniéndolos limpios y previniendo laceraciones
(por ejemplo, por la presion de las vendas) que deben
tratarse lo antes posible. El tratamiento no quirdrgico es
generalmente mas econémico y permite que €l propietario
trate al animal en casa sin necesidad de un equipo de
profesionales a su cargo. Sin embargo, conlleva mas
tiempo, la recuperacion es mas largay la probabilidad de
que surjan complicaciones neuroldgicas es alta.

Las instrucciones que se dan al propietario en el momento
del alta son muy importantes, especialmente en el caso de
perros grandes, de hecho, en muchas ocasiones es ne-
cesaria la ayuda de un ATV a domicilio (13). Por lo tanto,
en los casos en los que es dificil realizar los cuidados
necesarios en casa, se recomienda hospitalizar al paciente
en un centro de rehabilitacion especializado.

Los analgésicos son importantes para el bienestar del
paciente, ya que se reducen las complicaciones cardio-
rrespiratorias (taquicardia, taquipnea, vasoespasmos) y
la inmunosupresion (con riesgo de infeccion). Ademas,
una analgesia correcta puede prevenir el retraso de la
cicatrizacion de los tejidos afectados, el aumento de la fase
catabdlica y la disminucion del apetito que se dan como
consecuencia del dolor agudo.

Las opciones mas adecuadas son:

e Opiaceos como el fentanilo (bolo 2 pg/kg, para seguir en
infusion continua (CRI) a 2-4 ug/kg/h), morfina (bolo
0,05 mg/kg luego CRI a 0,1 mg/kg/h o en bolo 0,2 mg
IV/IM cada 4-6 horas), o buprenorfina (10-20 pg/kg IV/
IMTID). En casos de dolor agudo, una combinacion de
opiaceos y ketamina (0,2-0,3 mg/kg/IV como dosis de
carga inicial seguido de 5-10 pg/kg/min a CRI) se puede
administrar durante 24 horas y posteriormente revaluar
al paciente para decidir si tiene que continuar.



¢ Antiinflamatorios como el ketoprofeno (dosis de carga
2 mg/kg IV/SC/IM luego 1 mg/kg PO SID), o carprofe-
no (dosis de carga 4 mg/kg IV luego 2,2 mg/kg SC/
IM/PO BID). Esto se puede combinar con opiaceos
pero solo si no se han administrado corticoesteroides.

Cuando se usan antiinflamatorios o corticoesteroides,
también se deben administrar farmacos como la ranitidi-
na (2 mg/kg IV PO BID-TID), o famotidina (0,5 mg/kg PO
SID-BID), o diosmectita (1,5 g por paciente PO TID para
perros pequenos y gatos, 3 g para perros medianos y
grandes.)

Hernia discal traumatica

Las indicaciones para el tratamiento quirdrgico de las
hernias de disco son las mismas que las descritas pre-
viamente. Como alternativa a la cirugia se puede optar a
limitar el movimiento y forzar el reposo mediante una
jaula durante 6-8 semanas para reducir la inflamacion.

Contusion de la médula espinal

Las contusiones en la médula espinal no suelen darse
de forma aislada y suelen aparecer como consecuencia
de una lesién compresiva o de la inestabilidad de la mé-
dula. La cirugia o el tratamiento médico pueden ser ne-
cesarios para evitar una lesion secundaria.

Hematoma extra axial

El hematoma extra axial (hemorragia fuera de la médula
espinal) no se suele dar en medicina veterinaria como
consecuencia de un traumatismo. Si apareciera, se reco-
mienda la descompresion por cirugia.

M Lesiones secundarias

Hay diferentes opiniones a la hora de elegir el mejor en-
foque terapeutico. El veterinario debe basar su eleccion
en las necesidades del paciente y en los Ultimos conoci-
mientos cientificos. Como ya se ha mencionado, los pa-
cientes con TM deben tener una correcta perfusion, una
presion arterial normal y una oxigenacion optima para
reducir las lesiones secundarias. Con frecuencia, los TM
estan asociados con problemas respiratorios y cardio-
vasculares, hemorragias y traumatismos craneales. El
elevado riesgo de isquemia y la frecuente hipoperfusion
de la médula 6sea hacen necesaria la aplicacion de una
fluidoterapia agresiva con cristaloides isoténicos, o co-
loides hiperténicos o sintéticos. En concreto, la solucion
salina hiperténica aumenta la contractibilidad cardiaca,
reduce la inflamacién del endotelio y protege la barrera
hematoencefalica y medular (14). La pérdida grave de
sangre (> 15%) hace necesaria una transfusion de sangre
(10-20 ml/kg) o de hemoglobina polimerizada (HBOC

Figura 7. Férula en un perro.
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10-15 ml/kg/h). Se debe mantener un valor de hemato-
crito = 20-25% para asegurar la correcta oxigenacion
de los tejidos. Para los pacientes que no responden a la
fluidoterapia se deben usar aminas vasoactivas en infusion
constante, (dobutamina (5-15 pg/kg) o dopamina (3-10
ug/kg)). Si hay vasodilatacion, se administrara dopamina
o norepinefrina (1-10 pg/kg) y en caso de shock con un
gasto cardiaco reducido es mejor utilizar dobutamina.
En todos los pacientes con traumatismo se recomienda
administrar oxigenoterapia hasta que se descarte la hipoxia.

El uso de corticoesteroides para reducir las lesiones se-
cundarias en pacientes con TM es cuestionable, tanto
en medicina humana como en veterinaria. En concreto,
el succinato soédico de metilprednisolona (SSDM) se uti-
liza para reducir la lesion secundaria producida por los
radicales libres y para aumentar el flujo sanguineo local.
Los ensayos clinicos sugieren que el efecto protector
mas importante es frente a los radicales libres, efecto
que no se consigue con otros corticoesteroides (7). En
un estudio realizado en personas, en el grupo que reci-
bi6 SSDM en bolo seguido de en infusion continua du-
rante 48 horas, se observd una mejoria neurolégica
moderada a las 6 semanas después del tratamiento en
comparacion con el grupo que recibié un placebo (14),
pero la mejoria no permanecié en la mayoria de los pa-
cientes; de hecho 6-12 meses después, muchos pa-
cientes desarrollaron neumonia grave 0 un mayor riesgo
de sepsis. Los efectos secundarios mas comunes de los
corticoesteroides son la gastritis, Ulceras € hiperglucemia.
Muchos veterinarios consideran el protocolo de SSDM
como un estandar para la neuroproteccion, aunque no
haya evidencia cientifica que lo demuestre, usando un
bolo de 30 mg/kg seguido de CRI a 5,4 mg/kg/h (0 un
bolo 15 mg/kg cada 6 horas) durante 24-28 horas (11).
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Otros corticoesteroides (prednisona a 1-2 mg/kg o dexa-
metasona a 0,15-0,3 mg/kg diariamente durante 1-2 se-
manas) se pueden administrar pero solamente por su
efecto antiinflamatorio. Se ha descrito el uso de dexame-
tasona en perros de raza Teckel sometidos a cirugia de
hernia discal (15). Este estudio indicd una mayor inci-
dencia de efectos secundarios gastrointestinales con el
uso de SSDM.

Merece la pena destacar una breve nota acerca del po-
lietilenglicol (PEG), un surfactante de polimero hidréfilo
que puede sellar las fibras nerviosas dafnadas ayudando
a la restauracion de la conduccion nerviosa y reparacion
de las células danadas. Previene la liberacion de neuro-
transmisores excitadores y de otras sustancias citotoxicas
que causan lesiones secundarias. En un estudio en perros
con hernia discal tratados con PEG a 2 ml/kg/IV durante
15 minutos con 4 horas de diferencia (16), se observé una
mejoria 72 horas desde el inicio de la sintomatologia en
comparacion con el grupo control. Pero a dia de hoy no
hay estudios sobre el PEG en perros con otros TM.

B Pronéstico y conclusiones

Este articulo abarca la valoracion inicial y el control de los
traumatismos medulares, aunque es necesario comentar
el prondstico de estos casos. La pérdida de dolor duran-
te la exploracion supone un peor prondstico en la recu-
peracion de la funcionalidad neuronal, aunque esta
posibilidad no se puede excluir del todo. Los pacientes
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con fracturas vertebrales o dislocaciones tienen un peor
prondstico que los pacientes con hernias discales. Los
perros con fracturas cervicales, incapacidad de caminar
0 cuando la cirugia se retrasa mas de 5 dias tienen un
mal prondstico. La estabilizacion quirdrgica de las vérte-
bras tiene una tasa de mortalidad perioperatoria del 36%.
Los perros con una evolucion postquirdrgica favorable
tienen un mejor prondstico en cuanto a la recuperacion
neurolégica (11). La hipoventilacion es una de las princi-
pales complicaciones quirdrgicas, aunque una presion
respiratoria positiva y un tratamiento de apoyo agresivo
pueden mejorar la evolucion postquirdrgica (17).

El procedimiento diagndstico en gatos es similar, aunque
un estudio (18) indicé una alta incidencia de mielomalacia
detectada en la cirugia y en la necropsia en gatos con
un traumatismo medular sin sensibilidad profunda. Puede
deberse a que los gatos estan predispuestos a sufrir
lesiones neuroldgicas irreversibles después de un TM,
especialmente cuando el traumatismo es muy grave y la
sensacion de dolor se ha perdido. Los signos clinicos in-
cluyen aparicion progresiva de los signos de neurona
motora inferior que conlleva a la muerte por fallo respiratorio
después de 2-4 dias.

Por ultimo, el veterinario debe explicar siempre las ventajas
e inconvenientes de cada tratamiento y acordar junto con
el propietario la mejor opcidn terapéutica una vez que €l
paciente esté estabilizado.
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¥ Introduccién

La reanimacion cardiopulmonar (RCP) es el conjunto de
maniobras de urgencia que se realizan para restablecer
y optimizar la perfusion cerebral y cardiaca durante el
periodo de parada cardiorrespiratoria (PCR) para no solo
restablecer el retorno de la circulacion espontanea (RCE)
sino también y mas importante, favorecer una buena

I PUNTOS CLAVE

* Reconocer a tiempo la parada cardiorrespiratoria
es esencial. Para realizar una reanimacién con
éxito se deben instaurar las medidas de soporte
vital basicas, asegurar la permeabilidad de
las vias respiratorias y realizar compresiones
toracicas con ventilacion artificial.

¢ Una vez que se ha establecido el soporte vital
basico, se deben incluir medidas de soporte vital
mas avanzadas.

* El seguimiento del nivel de End Tidal CO,
durante la RCP puede ser Util para evaluar la
eficacia de las medidas de reanimacion.

e Después de realizar la reanimacién es normal
que se produzca otra parada y es dificil
sobrevivir tras una parada cardiorrespiratoria. El
tratamiento dirigido a optimizar la perfusion, la

oxigenacion y la ventilacion contribuira a mejorar
la evolucién del paciente. I

- ABC de la reanimacion
cardiopulmonar
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evolucion neuroldgica del paciente. Aunque se desconoce
la incidencia de la PCR en pequefos animales, la super-
vivencia a la descarga es baja, aunque ésta es superior
cuando la parada se produce durante la antestesia (1). A
diferencia de en las personas, en animales la PCR fre-
cuentemente conlleva hipoxia y pobre oxigenacion de los
tejidos, lo que dificulta las medidas de reanimacion y pue-
de explicar el bajo indice de supervivencia. Hasta hace
poco, las guias de actuacion veterinaria para la RCP eran
una adaptacion de las de medicina humana, a pesar de
las diferencias en cuanto a la fisiologia y fisiopatologia de
la parada. Recientemente se ha publicado una guia vete-
rinaria de actuacion para la RCP en pequefos animales,
basada en evidencias cientificas (2). En este articulo se
revisan los aspectos fundamentales de la RCP, incluyen-
do las medidas de soporte vital basicas y avanzadas, asi
como los cuidados posteriores que pueden ayudar a
prevenir la muerte inesperada en los pacientes felinos y
caninos.

B Reconocimiento de la PCR

Reconocer a tiempo una parada es esencial para poder
iniciar la reanimacion. Los signos méas comunes de una PCR
inminente incluyen el cese de ventilacion espontanea,
aparicion de respiracion agonica, deterioro agudo del es-
tado mental, pupilas fijas y dilatadas o cambio repentino en
la frecuencia o ritmo cardiaco (3). La parada se debe sos-
pechar en cualquier paciente que no responda a estimulos,
que sufra apnea o respiracion agénica. No es recomendable
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palpar el pulso periférico o tratar de confirmar la PCR
mediante la ausencia de pulso Doppler ya que se retrasa
inevitablemente la iniciacion de la RCP. En pacientes que
ya estan intubados, la disminucion brusca del nivel de
End Tidal CO, (ETCO,) puede sugerir la disminucion brusca
de la perfusion pulmonar, como en una PCR. El electro-
cardiograma (ECG) no debe utilizarse como método Uni-
co de diagndstico, ya que algunas paradas del ritmo
cardiaco, especialmente en caso de actividad eléctrica sin
pulso (AESP), se pueden confundir con el ritmo de perfu-
sion (4). En caso de duda, se debe iniciar la RCP lo antes
posible. Hay pocas evidencias que indiquen que las me-
didas de soporte vital basico sean perjudiciales en pa-
cientes que no sufran una PCR.

En pequenos animales, las paradas de ritmo mas comunes
en un ECG son la asistolia o la AESP (3), aunque la apari-
cién repentina de una bradiarritmia puede preceder al paro
cardiaco (Figura 1a). El seguimiento continuo mediante
ECG en pacientes “de riesgo” es Util y permite intervenir a
tiempo antes de que la RCP sea necesaria. Ademas este
seguimiento continuo también es Util para identificar arrit-
mias cardiacas, como taquicardia ventricular sin pulso (TV)
y fibrilacion ventricular (FV), cuyo tratamiento adecuado
es la desfibrilacion eléctrica (Figura 1b) (4).

Se recomienda obtener el consentimiento del propietario
para efectuar la RCP, al realizarla 0 antes de la anestesia. Hay
que considerar junto con el propietario, la posible necesi-
dad de una RCP, y sus consecuencias en la evolucion del
paciente. Asi, los pacientes se deben codificar mediante un
sistema, por ejemplo de colores, que garantice que todos
los miembros del equipo sepan qué accion deben realizar
ante una parada cardiorrespiratoria. Siguiendo el ejemplo
del cédigo de colores, el rojo indicaria no reanimar; el ama-
rillo administrar Unicamente farmacos y medidas de sopor-
te vital basicas; y el verde, tomar medidas de soporte vital
avanzado incluyendo la realizacion de la RCP torécica.

© Dr. Clarke
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Figura 1. Un ECG es importante para detectar una

parada cardiorrespiratoria.

a. El desarrollo repentino de una bradiarritmia, como
la parada sinusal con escape ventricular detectado
mediante ECG, puede ser indicativo de una futura
parada.

b. El seguimiento del ECG puede ayudar a identificar
arritmias cardiacas como la fibrilacién ventricular, que
deben tratarse mediante la desfibrilacion.

B Soporte vital basico

Las medidas béasicas de soporte vital son fundamentales
para el éxito de una RCPy en el caso de PCR se recomien-
da seguir el “ABC” nemotécnico: Airway (vias respiratorias),
Breathing (respiracion), Compressions (compresiones) (3).
Se debe efectuar una intubacion endotraqueal lo antes
posible. En caso de obstruccion en las vias respiratorias
altas, la intubacion puede ser complicada. Se recomienda
tener preparados tubos endotragueales de varios tamanos,
laringoscopios, bisturies e instrumentos de aspiracion
(Tabla 1). Con el laringoscopio y la ayuda de un asistente
que mantenga la boca del paciente abierta y la lengua
extendida, tendremos una mejor visualizacion de la laringe.
Cuando no se puede intubar debido a la completa obstruc-
cion de las vias respiratorias altas, se debe colocar un
catéter traqueal percutaneo o realizar una traqueotomia
urgente para evitar la obstruccion y permitir la ventilacion

Figura 2.
Compresiones
toracicas con el
paciente en decubito
lateral. En pacientes
pequefos, las manos
tienen que colocarse
directamente sobre

| el corazoén en el 5°
espacio intercostal (a).

En pacientes grandes,
las manos se deben

. colocar en la parte mas
ancha del térax (b).

T



y oxigenacion. El procedimiento para realizar una traqueo-
tomia quirtrgica esta fuera del alcance de este articulo, y
se pueden consultar otras fuentes (5). La comprobacion
de la correcta colocacion del tubo endotraqueal se puede
realizar visualmente, por palpacion intraoral o palpando
el tubo dentro de la traquea; ademas se puede auscultar
para comprobar los sonidos respiratorios. Se debe ase-
gurar el tubo e inflar el manguito para evitar que entren
fluidos o cuerpos extranos a las vias respiratorias. El ET-
CO, no suele ser un indicador Util en pacientes que han
sufrido una PCR y estan intubados endotraguealmente,
ya que el suministro de dioxido de carbono a los pulmo-
nes puede estar disminuido por una mala perfusion. Sin
embargo, un nivel elevado de ETCO, confirma que la intuba-
cién es adecuada ya que se espera que haya poco CO,
en el estbmago o en el eséfago (4). Cuando sea posible,
es preferible realizar la intubacion con el paciente en pos-
tura lateral ya que permite iniciar simultaneamente las
compresiones toracicas.

Una vez que la via aérea esta asegurada, la ventilacion con
oxigeno al 100% se inicia a un ritmo de 10-12 respiraciones/
min (6). Esto se puede conseguir utilizando el ambu o la
reserva de oxigeno del equipo de anestesia. El ambu tiene
una valvula de presion para evitar barotrauma durante la
ventilacion. Cuando se utiliza un equipo de anestesia, la
presion inspiratoria final debe mantenerse < 20 cm H,0.
Para pacientes con sobrepeso o mala distensibilidad to-
racica debido a una enfermedad pulmonar, pueden ser
necesarias presiones superiores, pero se debe evitar una
presion alta ya que puede causar lesiones del parénquima
pulmonar o neumotoérax.

La presion parcial del CO, en sangre arterial es el principal
factor determinante del tono cerebrovascular y, por tanto,
del flujo sanguineo cerebral (7). En consecuencia, se debe
tener cuidado para evitar tanto la hiper como hipoven-
tilacion durante la RCP. La hipocapnia secundaria a la
hiperventilacion provoca una vasoconstriccion, lo que
contribuye a la isquemia cerebral (7). La excesiva ventila-
cion puede causar también una presion toracica positiva,
que puede impedir el retorno venoso de sangre al corazén
y disminuir la presion de perfusion coronaria (8). Si se
disponen de varios reanimadores, es aconsejable designar
uno para mantener una respiracion cada 6 segundos.

Las compresiones toracicas deben iniciarse lo antes po-
sible y preferiblemente con el paciente en decubito lateral.
El veterinario se coloca encima del paciente utilizando la
parte superior de su cuerpo y los brazos estirados para
comprimir el térax. Puede resultar cansado por el gjercicio
ciclico de los triceps y extender y flexionar los codos.
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Tabla 1. Kit de emergencia para la RCP.

Intubacién

¢ Tubos endotraqueales (varios tamafios 2-12 mm DI)
e Laringoscopio con luz y cuchillas (varios tamafos)
e Bisturies para tubos endotraqueales

e Gasas de esponja (para extender lengua)

e Gasas para el hocico (para fijar el tubo
endotraqueal)

e Jeringa de aire o manguito (para inflar el manguito
del tubo endotraqueal)

Farmacos y otros medicamentos en caso de
parada

e Epinefrina e Gluconato calcico
e Atropina ¢ Dextrosa

e \asopresina ¢ Naloxona

e Lidocaina e Flumazenil

¢ Bicarbonato sédico e Atipamezol

Desfibrilacion

e Paletas de desfibrilacion

e Adaptador de paleta posterior (para colocar debajo
de paciente)

* Gel de contacto
Equipo quirdrgico
e Cuchillas quirurgicas estériles (para cortes venosos
o de otro tipo)
e Pequefio paquete quirdrgico (para RCP a térax
abierto)

Varios elementos

e Catéteres IV y de mariposa (varios tamafnos)
e Catéteres de succién y cartucho

e Parches para ECG

e Cinta

e Jeringas de diferentes tamafos

e | laves de paso de 3 vias

e Material de sutura

Para los pacientes de < 15 kg, las manos se colocan
directamente sobre el corazdn, en el 5° espacio intercos-
tal, comprimiendo directamente los ventriculos cardia-
cos para facilitar el flujo sanguineo hacia las grandes
arterias (“bomba cardiaca”) (Figura 2a). Para los pacien-
tes de > 15 kg, las manos se colocan sobre la parte mas
ancha del térax; y se comprime directamente el torax
para aumentar la presion intratoracica y facilitar el flujo
sanguineo (“bomba toracica”) (Figura 2b). La compre-
sion toracica se debe realizar en el 1/3-1/2 de su anchu-
ray se recomiendan 100-120 compresiones/minuto. Es
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importante permitir la retraccion elastica completa del
pecho tras la compresion, ya que la presion intratoracica
negativa es necesaria para el retorno de la sangre a las
grandes venas y al corazdn (6). Hay pocas evidencias que
avalen la realizacion de compresiones abdominales inter-
caladas, pero esto podria facilitar el flujo sanguineo hacia
el corazon (6). Las compresiones toracicas externas pue-
den generar aproximadamente el 25% del gasto cardia-
co normal. La persona que realiza las compresiones se
debe cambiar por otra cada dos minutos para evitar fati-
ga (6). En este punto, un breve descanso en las compre-
siones es apropiado para comprobar los latidos del corazén
o evaluar el ECG. De otra manera, la interrupcion de las
compresiones debe ser minima ya que restablecer la
perfusion coronaria adecuada tras una pausa puede lle-
var varios minutos (9).

B Soporte vital avanzado

Las medidas avanzadas de soporte vital son una extension
a las bésicas, con el objetivo de restablecer el RCE. Lo
ideal es realizar el soporte basico y el avanzado simulta-
neamente, pero si el personal es limitado, dada la impor-
tancia de la ventilacion y de realizar correctamente las
compresiones toracicas, el tratamiento farmacoldgico se
instaurara una vez que estas medidas se hayan iniciado.

La presion de perfusion coronaria esta determinada por
la presion diastdlica de la aorta y la presion de la auricula
derecha. Del mismo modo, la presién de perfusion cerebral
es la diferencia entre la presion arterial media y la presion
intracraneal (10). En la RCP, se utilizan los farmacos va-
sopresores, para aumentar la resistencia vascular perifé-

LA REANIMACION CARDIOPULMONAR

rica, y asi elevar la presion adrtica. Su uso simultaneo a
las compresiones toracicas adecuadas, puede optimizar
la perfusion en el corazén y en el cerebro.

La epinefrina (adrenalina) es un agonista adrenérgico que
en los receptores a y 3. La epinefrina al estimular los re-
ceptores 1 aumenta el ritmo cardiaco, la contractilidad
miocardica y la demanda de oxigeno al miocardio. Los
efectos mediados por los receptores 32 son la relajacion
de la musculatura lisa vascular y la broncodilatacion. La
epinefrina se utiliza en la RCP principalmente por su
efecto sobre los receptores vasculares, causando vaso-
constriccion periférica y mejorando la perfusion en el ce-
rebro y el corazén (11). En la literatura se menciona tanto
la administracion a dosis altas como bajas, pero hay al-
gunas evidencias de que las dosis altas de epinefrina pue-
den provocar efectos secundarios nocivos debido a su
actividad adrenérgica, como el aumento de la demanda
de oxigeno al miocardio frente a la baja perfusion y pro-
pagacion de las arritmias cardiacas. La recomendacion
actual es la de administrar una dosis baja de epinefrina
(0,01 mg/kg IV) cada 3-5 min (Tabla 2) (12).

La arginina vasopresina (hormona antidiurética) es un
péptido vasopresor enddgeno que se ha investigado como
posible alternativa a la adrenalina en la RCP. La vasopre-
sina actua sobre los receptores V,, de la musculatura lisa
vascular provocando vasoconstriccion periférica, mien-
tras se mantiene el flujo sanguineo coronario y cerebral.
Los receptores adrenérgicos pueden no funcionar co-
rrectamente en casos de acidemia grave, como es de
esperar durante la PCR. Por el contrario, la vasopresina

Tabla 2. Dosis de farmacos y carga de desfibrilacion en urgencias.

Peso (kg) 2,5 5
Farmaco Dosis ml ml
Epinefrina dosis baja (1 mg/ml) 0,01 mg/kg IV 0,03 0,05
Epinefrina dosis alta (1 mg/ml) * 0,1 mg/kg IV 0,25 | 0,5
Vasopresina (20 U/ml) 0,8 U/kg IV 0,1 0,2
Atropina (0,54 mg/ml) 0,04 mg/kg IV 0,2 0,5
Lidocaina (20 mg/ml) 2 mg/kg IV (dogs) | 0,25 | 0,5
Naloxona (0,4 mg/ml) 0,04 mg/kg IV 0,25 0,5
Flumazenil (0,1 mg/ml) 0,02 mg/kg IV 0,5 1
Atipamezol (5 mg/ml) 0,1 mg/kg IV 0,05 0,1

Nivel energético J J
Desfibrilador - externo 4-6 J/kg*™* 10 20
Desfibrilador - interno 0,2-0,4 J/kg** 1 2

10 15 20 25 30 35 40 45 50

ml ml ml ml ml ml ml ml ml
01 015/ 02 025 03 03 04 045 05
1 1,5 2 2,5 3 35 4 4,5 5
04 06 08 1 12 14 16 | 18 2
0,8 1,1 15 19 22 26 3 33 | 37
1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5 5
1 1,5 2 2,5 3 3,5 4 4,5 5
2 3 4 5 6 7 8 9 10
02 03 04 05 06 07 08 09 1

J J J J J J J J J
40 60 80 100 | 120 @ 140 180 | 200
4 6 8 10 12 14 16 18 20

* Las dosis altas de epinefrina se deben utilizar con mucho cuidado. ** Energia indicada para un desfibrilador monofasico (ver referencia 15).
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no parece estar comprometida en un entorno acidémico
y tiene una vida media mas larga que la epinefrina (11).
En medicina veterinaria, los resultados sobre el uso de la
vasopresina en la RCP son ambiguos y se limitan a la in-
vestigacion. Un estudio aleatorio prospectivo (13) compard
el efecto de la epinefrina y el de la vasopresina en perros
durante la RCP y no se observaron diferencias significativas
en el RCE entre los dos grupos. Sin embargo, las guias
veterinarias actuales indican el uso de vasopresina (0,8 U/
kg IV) cada 3-5 minutos ademas, o en lugar de, epinefrina
(Tabla 2) (12).

El sulfato de atropina es un agente antimuscarinico para-
simpaticolitico, que bloquea los efectos de los aferentes
vagales en el nodo cardiaco sinoauricular y auriculoven-
tricular, aumentando la frecuencia sinusal y la velocidad de
conduccion (14). La atropina (0,04 mg/kg IV) cada 3-5
minutos, es el farmaco elegido para la reanimacion en
animales con parada con mediacion vagal (Tabla 2) (12).
Esto puede sospecharse en pacientes criticos con un tono
vagal alto en reposo, sobre todo si la bradicardia se con-
tinbia con un periodo de nauseas, vomitos, tos o dificultad
para orinar/defecar. El seguimiento continuo del ECG en
pacientes con bradiarritmias subitas es aconsejable, asi
como la administracion preventiva de atropina puede pre-
venir la PCR.

Otros agentes farmacoldgicos que pueden ser Utiles son
los de reversion anestésica, la lidocaina y el bicarbonato
sodico. La naloxona puede administrarse para revertir a
los opiaceos, el flumazenil para las benzodiacepinas, y el
atipamezol para los a2-agonistas (Tabla 2). La TV sin
pulso puede tratarse mejor mediante desfibrilacion eléc-
trica, pero si esto no es inmediatamente posible, se debe
administrar lidocaina (2 mg/kg IV en perros) como antiarrit-
mico de la clase IB que bloguea los canales rapidos de
sodio. Dado el aumento de la susceptibilidad a la toxici-
dad, la lidocaina debe utilizarse con precaucion en gatos
(0,2 mg/kg IV). No se recomienda la administracion ruti-
naria de bicarbonato sédico, sin embargo, durante una
parada prolongada (> 10-15 min) puede emplearse como
tratamiento de la acidemia (1 mEg/kg IV) (Tabla 2) (12).

Se recomienda la administracion de farmacos por via ve-
nosa central, cuando ya se ha colocado un catéter yugular,
para poder ofrecer asi al miocardio la mayor concentra-
cion del farmaco. Sin embargo, el acceso vensoso central
puede ser dificil de encontrar y las compresiones no se
deben interrumpir para colocar un catéter. Si se utiliza una
via sanguinea periférica, la administracion del farmaco
debe ir acompanada de al menos 10-20 ml de solucion
salina estéril para asegurar la correcta distribucion central.

Figure 3. Desfibrilacion: si el paciente esta en decubito
lateral, deberia colocarse un adaptador posterior bajo el
paciente para permitir el contacto del electrodo.

Varios farmacos, como la epinefrina, vasopresina y atro-
pina se deben administrar por el tubo endotraqueal. El
farmaco se puede diluir con solucion salina y administrar-
se a través de un catéter largo alimentado por el tubo
entre las respiraciones; en esta situacion, la epinefrina
debe administrarse a dosis altas. Hay cierto debate acer-
ca de la dosis correcta de atropina y vasopresina cuando
se administran de forma intratraqueal, pero muchos con-
sideran apropiado duplicar la dosis normal.

La desfibrilacion eléctrica es el tratamiento de eleccion pa-
ra ciertas arritmias cardiacas que pueden darse durante
la RCP, como son las llamadas TV sin pulso y la FV. La
fibrilacion ventricular es el resultado de la actividad eléc-
trica aleatoria y descoordinada de los ventriculos cardiacos.
Mediante la desfibrilacion eléctrica se intenta despolarizar
el miocardio de forma global para que las células miocar-
dicas entren en un periodo refractario, o que permite al
nédulo sinusal continuar con su funcion de marcapasos
cardiaco. Los desfibriladores monofasicos generan una
corriente unidireccional que fluye de un electrodo a otro,
mientras que los desfibriladores bifasicos desarrollan una
corriente que fluye en ambas direcciones entre los elec-
trodos (15). Estos ultimos son preferibles, ya que permiten
emplear una energia de desfibrilacion mas baja y causan
menos lesiones miocardicas. Es esencial mantener un buen
contacto entre el paciente y los electrodos. El gel desfibri-
lador se debe aplicar antes de su uso. Puede ser necesario
quitar o recortar el pelo. Los electrodos se deben colocar
ejerciendo una suave presion en ambos lados del torax
sobre el corazdn a nivel de la union costocondral. Si el
paciente esta en decubito lateral, la paleta posterior se debe
colocar debajo del paciente para conseguir el contacto
con el electrodo del otro lado (Figura 3). La desfibrilacion
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cuando el paciente se encuentra en decubito dorsal se
debe hacer con los electrodos situados a los lados del
térax. Como punto de partida en la desfibrilacion externa,
la energia recomendada para los desfibriladores monofa-
sicos es de 4-6 J/kg y para los bifasicos es de 2-4 J/kg
(15). Una vez que los electrodos estan cargados, el que
realiza la reanimacion debe asegurarse de que nadie mas
esta en contacto con el paciente, ni ningun metal, incluyen-
do la mesa de exploracion, ya que podria causar lesiones
graves. Si el RCE no se consigue tras el shock, se deben
gjercer compresiones en el térax durante 2 minutos antes
de estudiar el ECG para determinar si es necesario volver
a utilizar el desfibrilador. Si el primer shock es fallido, se
recomienda aumentar la energia del desfibrilador en un
50% (15). Si se desarrolla una FV durante la RCP y no
disponemos de desfibrilador eléctrico, se debe dar un golpe
precordial, aunque es poco probable que sirva.

La RCP a térax abierto a través de una toracotomia lateral
puede justificarse en varias circunstancias. En pacientes
de gran tamario, es poco probable que las compresiones
toracicas externas sean capaces de desarrollar un gasto
cardiaco suficiente como para perfundir el cerebro vy el
corazdn. Las compresiones toracicas externas pueden ser
ineficaces cuando la presion intratoracica es alta debido
a la acumulacion de liquido, aire o tejido en el espacio
pleural, o cuando hay un derrame pericardico. En caso
de lesiones en la pared toracica con costillas fracturadas
no se deben realizar las compresiones toracicas externas,
ya que los fragmentos de las costillas pueden danar el
tejido pulmonar o cardiovascular subyacente. En caso de
pacientes con una hemorragia intraabdominal grave y la
posterior PCR, la reanimacion a térax abierto ofrece la
ventaja tedrica de ocluir la aorta descendente, previniendo
una hemorragia mayor y permitiendo la perfusion prefe-
rente al corazén y al cerebro. Finalmente, la RCP a térax
abierto es recomendable en los pacientes en los que las
compresiones toracicas externas (> 10 minutos) no hayan
alcanzado el RCE.

Cuando se ejerce una RCP a térax abierto, se realiza una
toracotomia lateral preparando de manera aséptica la zo-
na a nivel del 5 ° espacio intercostal. Se hace una incision
desde la pared toracica dorsal hasta la unién costocondral
en la parte craneal de la costilla, y se disecciona el tejido
subyacente hasta la pleura. La diseccion roma realizada
con un dedo o un hemostato permite ir entrando en el
espacio pleural entre las respiraciones, para evitar la le-
sion pulmonar. Las costillas se retraen (manual o mecani-
camente) y el corazén se comprime directamente. En
pacientes con derrame pericardico, el pericardio puede
incidirse a nivel del ligamento esternopericardico, teniendo
cuidado de no danar a los nervios periféricos. La aorta
descendente se puede identificar a lo largo de la pared
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torécica dorsal y puede ocluirse digitalmente, con cinta
umbilical estéril, o un drenaje Penrose (16). La desfibrilacion
interna se puede utilizar, si fuera necesario, con una energia
inicial de 0,2 a 0,4 J/kg. Previamente, se debe colocar una
gasa estéril empapada en solucion salina entre las paletas
y el corazén. Tras realizar con éxito una RCP a térax abierto,
se debe hacer un lavado de la cavidad toracica con agua
estéril, y cerrar la incision colocando un tubo de toracos-
tomia. Una RCP a térax abierto solo debe realizarse cuan-
do es posible el seguimiento de cuidados criticos durante
24 horas.

B Seguimiento durante la RCP

De todas las técnicas disponibles para realizar el seguimien-
to en la RCP, la capnografia de ETCO, es probablemente
la mas Util. Como ya se ha mencionado, el nivel de ETCO,
inicialmente es muy bajo, o nulo, debido a la hipoperfusion
pulmonar y a la falta de suministro de CO, a los pulmones.
Un aumento de ETCO, durante la RCP sugiere que las
compresiones toracicas estan generando el movimiento
del flujo sanguineo, y el nivel de ETCO, se ha correlacio-
nado positivamente con la perfusion coronaria. El nivel de
ETCO, permite evaluar en tiempo real el gasto cardiaco,
y si no se ha incrementado el nivel de ETCO, hay que
reevaluar la estrategia de RCP (4). En las personas, la
ETCO,> 10 mmHg en los primeros 20 minutos de RCP
es un factor predictivo, con alta sensibilidad y especificidad,
de RCE (17). Cuando no se puede hacer un seguimiento
de la ETCO,, se debe palpar el pulso periférico, auscultar
los ruidos cardiacos y evaluar el ECG durante las pausas
de la RCP para identificar la RCE.

B Cuidados posteriores

Muchos de los pacientes que consiguen la RCE, experi-
mentaran una nueva parada horas o dias después de su
primer episodio de PCR (1). Los pacientes a menudo desa-
rrollan un sindrome post-parada que implica la liberacion
de citoquinas inflamatorias, la disfuncién de la microcircu-
lacion, aumento de la permeabilidad vascular con pérdida
de fluidos en el intersticio, y aturdimiento miocardico con la
consecuente disminucion de la funcion sistoélica (18). Ade-
mas, los pacientes pueden pueden manifestar o padecer
la patologia que produjo la PCR. La RCP es solo el primer
paso para asegurar la buena evolucion de los pacientes,
y es necesario aportar en el periodo post-reanimacion, los
cuidados intensivos adecuados y mantener la supervision
general. Se debe restablecer el equilibrio hemodinamico
mediante la fluidoterapia intravenosa y administrar farma-
cos inotropicos y vasopresores, para alcanzar la normo-
tension arterial y resolver la acidosis lactica. Las
contusiones pulmonares de las compresiones toracicas,
el edema pulmonar y la neumonia son hallazgos comunes
en el periodo post-parada y los pacientes pueden nece-
sitar un aporte suplementario de oxigeno para mantener
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la saturacion de oxigeno de la hemoglobina (SpO,) entre
94-98% (15). La hiperoxia debe evitarse ya que puede
provocar la generacion de especies reactivas del oxigeno,
que pueden danar al ADN, proteinas y membranas celula-
res exacerbando la situacion (19,20). La glucemia se de-
be controlar y para mantener la euglucemia puede ser
necesaria la suplementacion con dextrosa o la administra-
cién de insulina. Las soluciones salinas hipertonicas o el
manitol pueden ser Utiles para tratar el edema cerebral
secundario a una isquemia prolongada. Los pacientes
pueden desarrollar una enfermedad critica asociada a la
insuficiencia corticoesteroide (ICREC) siendo en este caso
necesario la administracion de corticoesteroides a dosis fi-
sioldgicas. No hay evidencias que apoyen el uso rutinario
de dosis altas de glucocorticoides en los pacientes post-
PCR (21).

B Paradas durante la anestesia

Las paradas durante la anestesia se consideran a parte,
ya que normalmente tienen un mejor prondstico, al tener
ya establecida una via respiratoria, el acceso venoso, y el
equipo de monitorizacion cardiopulmonar. En un estudio en
el que se analizaron 204 pacientes con PCR, solo 12 sobre-
vivieron. El 75% de estos pacientes estaban anestesiados
cuando sufrieron la parada (1). La capnografia de ETCO,
es Util para el seguimiento de la PCR en pacientes anes-
tesiados. Una disminucion repentina de la ETCO, puede
indicar una hipoperfusion pulmonar como se podria esperar
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ACIDO-BASE

El organismo mantiene el pH dentro de los limites fisioldgicos
para permitir una funcionalidad celular normal.

pH 7,35-7,45
Acidemia: pH sanguineo < 7,35 Alcalemia: pH sanguineo > 7,45
Acidosis: Proceso que cursa con aumento Alcalosis: Proceso que cursa con
de acidos o disminucion de bases disminucion de acidos o aumento de bases

N

Desnaturalizacion de las proteinas: las enzimas pierden su funcionalidad.

El equilibrio acido-base tiene un componente respiratorio y otro metabdlico.

RESPIRATORIO

e E| componente respiratorio en
un desequilibrio acido-base
depende de la presion parcial
(P) de CO, (cantidad de CO,

en sangre) (PCO,). § §
e EI CO, se produce como o el L 5
derivado del metabolismo de Aumento de la ventilacion Descenso de la ventilacion
los carbohidratos celulares y (Hiperventilacion) (Hipoventilacion)
de los lipidos. —IPCO, —1pH —1PCO,~IpH
« E1 GO, disustto en la sangre se = Alcalosis respiratoria = Acidosis respiratoria
combina con agua para Causas frecuentes de Causas frecuentes de acidosis
formar acido carbodnico, el alcalosis respiratoria: respiratoria:
cual disminuye el pH e Enfermedad respiratoria e Patologia de la cavidad pleural
sanguineo. e Hipoxemia e Obstruccion de las vias
® Pirexia respiratorias altas

e La cantidad de CO, en sangre

- o L . . ) .
se controla mediante la glplertermla Zatoltolglg neuroldgica
. ' 7 L] °
ventilacion alveolar pulmonar. © O,r Nestesicos ) ,
e Estrés e Enfermedad respiratoria grave
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METABOLICO

e Al igual que la PCO,, el catabolismo celular produce iones de hidrogeno H* como acidos
volatiles, producidos como derivados del metabolismo de las proteinas y fosfolipidos.

e F| organismo posee varios sistemas tampoén para neutralizar los acidos hasta que se excreten
por via renal:
-Bicarbonato (el mas importante)
-Hemoglobina
-Proteinas plasmaticas

1 Acido o | base —! bicarbonato/ exceso negativo de base = | pH = Acidosis metabdlica

| Acido o tbase —1bicarbonato / exceso positivo de base = 1 pH = Alcalosis metabélica

Causas frecuentes de acidosis metabdlica: Causas frecuentes de alcalosis metabodlica:
- Fallo renal - Vomitos gastricos

- Acidosis lactica - Administracion de diuréticos

- Cetoacidosis diabética - Administracion de bicarbonato sédico

- Intoxicacion por etilenglicol
- Diarrea/vomitos de intestino delgado

COMPENSACION Y TRASTORNOS MIXTOS

e F| organismo intenta compensar las alteraciones en el pH sanguineo.

Alteracion acido-base Mecanismo de compensacion Tiempo de compensacion

Hiperventilacion causando alcalosis

Acidosis metabdlica . X
respiratoria

De minutos a horas

De minutos a horas pero de
forma limitada pues puede
desembocar en hipoxemia

Hipoventilacion causando acidosis

Alcalosis metabdlica . . -
respiratoria compensatoria

Aumento en la absorcion de
Acidosis respiratoria bicarbonato por via renal causando De horas a dias
alcalosis metabdlica

Aumento en la excrecion de
Alcalosis respiratoria bicarbonato por via renal causando De horas a dias
acidosis metabodlica

Observaciones:

e £l organismo nunca compensa en exceso, por lo que el pH sanguineo se movera en funcion del
trastorno primario.

e Pueden darse a la vez varios trastornos acido-base.

¢ Sj hay dos trastornos, éstos se pueden contrarrestar completa o parcialmente entre ellos de forma
que el pH sanguineo se normalice, o pueden tener un efecto adicional si ambos son acidéticos o
alcaldticos.
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COMPRENDIENDO EL DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE EN EL PERRO Y EL GATO

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS ACIDO-BASE

Tanto la sangre arterial como la venosa se deben tener en cuenta
segun los intervalos de referencia correspondientes:

1) Segun el pH sanguineo el paciente puede ser:
a) Normal - 7,35-7,45
b) Acidémico - pH < 7,35
c¢) Alcalémico - pH > 7,45

2) Segun el PCO, el paciente puede ser:
a) Normal, entre 35-45 mmHg
b) Hiperventilacion con alcalosis respiratoria — PCO, por
debajo de 35 mmHg
¢) Hipoventilacion con acidosis respiratoria — PCO, por encima
de 45 mmHg

¢Se mueve la PCO, en la misma direccion que el pH, por

ejemplo, alcalemia y alcalosis respiratoria?

¢ Si. Junto con la historia y el examen clinico se debe pensar en posibles causas de trastornos
primarios para orientar la realizacion de futuras pruebas, como las radiografias de torax. Tener en
cuenta el paso 3 en caso de trastornos mixtos.

e No. Podria deberse a la compensacion o a trastornos mixtos.

3) Segun el exceso de base (EB) o de bicarbonato el paciente puede tener:
a) EB normal entre -4 y +4 (bicarbonato 18-26 mmol/l)
b) Acidosis metabdlica — EB por debajo de -4 (bicarbonato menor que 18 mmol/l)
¢) Alcalosis metabdlica — EB por encima de +4 (bicarbonato mayor que 26 mmol/l)

¢Se mueve el EB y el bicarbonato en la misma direccion que el pH (por ejemplo, acidemia

con acidosis metabdlica)?

e Si. La historia clinica orientara sobre las posibles causas de trastornos primarios para decidir
futuras pruebas, como podrian ser medir la glucemia y la posible cetonuria o cetoacidosis.

¢ No. Podria deberse a la compensacion o a trastornos mixtos.

TRATAMIENTO

e E| tratamiento dependera de la causa subyacente al trastorno acido-base.

e E| trastorno mas comun, normalmente secundario a una acidosis lactica (shock), es la acidosis
metabdlica. El tratamiento apropiado del shock, generalmente mediante fluidoterapia, suele llevar a
la resolucion. Se debe administrar bicarbonato Unicamente si el pH es < 7,2 ya que la fluidoterapia
por si sola no puede aumentarlo.

e | a alcalosis metabdlica no necesita un tratamiento especifico. Pueden existir trastornos
electroliticos simultaneos que deberan tratarse.

ePuede ser necesario tratar la acidosis respiratoria mediante ventilacion u oxigenoterapia. Esto se
debe tener en cuenta si la PCO, arterial es superior a 60 mmHg de forma permanente.

¢ | a alcalosis respiratoria no requiere un tratamiento especifico.
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“THERE WILL BE BLOOD”

For the 12'th EVECCS congress the Small Animal program will focus on the cardiovascular system in the
critically ill (haemostasis and cardiology). The Equine program will focus on neonatology and the acute
abdomen. These themes provide a wide range of topics and internationally renowned speakers will
present what is new in their field.
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