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El desarrollo de esta charla se hara utilizando un caso clinico el cual se vera afectado por un fallo
multiorganico. Esto nos permitird abordar diferentes aproximaciones tanto diagndsticas como terapéuticas
utilizadas actualmente en cuidados intensivos en la especie canina y felina. Durante la charla trataremos
de buscar analogias entre especies o situaciones que puedan ser Utiles para los clinicos de medicina en
animales exéticos.

Dada la amplia area que esta charla cubre hemos decidido fusionar esta charlay la de Técnicas generales
de soporte en el paciente critico de manera que ambas charlas se complementaran.

SINDROME DE FALLO MULTIORGANICO

El sindrome de disfuncion multiorganica (SDMO) se describe como la presencia aguda y reversible de
alteraciones de las funciones de al menos dos sistemas organicos en un paciente enfermo que requieren
de intervencion para mantener la homeostasis. El SDMO suele ser secundario a una inflamacién sistémica
generalizada como el sindrome de respuesta e inflamacion sistémica (SRIS), sepsis o trauma. (1,2)

En medicina humana, la incidencia de SDMO en pacientes bajo cuidados intensivos es de
aproximadamente el 15% con una mortalidad del 44 al 76%. La incidencia en pacientes caninos sépticos
es del 50% y se asocia a un prondéstico grave.

La fisiopatologia de este sindrome es compleja, multifactorial y poco conocida. Se describen varios
mecanismos para el desarrollo de SDMO: hipoxia celular y tisular, induccién de apoptosis celular,
translocacion bacteriana del sistema gastrointestinal, alteracion del sistema inmunitario y disfuncionalidad
mitocondrial. (19, 20)

Se han descrito diferentes alteraciones de sistemas organicos en pacientes sépticos y en SRIS con
predominio de los siguientes sistemas: hepético, respiratorio, gastrointestinal, cardiovascular, coagulacion,
renal, sistema nervioso central y sistema endocrino. (1,20)

La supervivencia es inversamente proporcional al nimero de sistemas afectados con una supervivencia
del 46% en pacientes con 2 6rganos afectados, 24% en 3 sistemas afectados, 8% en 4 érganos afectados
y 0% de supervivencia en 5 0 mas sistemas afectados. (20)

APROXIMACION CLINICA

La complejidad de estos pacientes radica inicialmente en la identificacion del proceso subyacente y el
tratamiento de las complicaciones que ello esta generando. Dada la imposibilidad de abordar todas las
posibles etiologias que se nos pueden presentar, nos centraremos en el manejo del fallo de los posibles
organos implicados y decisiones que deberemos tomar durante la hospitalizacién del paciente.

Asi bien abordaremos:

e indices de gravedad en el paciente critico.
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Estabilizacion hemodinamica: fluidoterapia, hemoderivados y uso de vasopresores.
Tratamiento y manejo del fallo respiratorio.

Tratamiento y manejo de fallo hepatico.

Tratamiento y manejo de alteraciones de la coagulacion.

Tratamiento y manejo de complicaciones gastrointestinales.

Tratamiento y manejo de dafio renal agudo.

Tratamiento y manejo de alteraciones neuroldgicas.

Tratamiento y manejo de alteraciones endocrinas.

Sindrome de isquemia-reperfusion.

Aumento de presion intrabdominal y su manejo.

indices de gravedad en el paciente critico

Actualmente en medicina veterinaria de perros y gatos se han desarrollado diferentes indices que tratan
de responder a preguntas como la posibilidad de fallecimiento del paciente (APPLE Score), la gravedad
de las lesiones tras un traumatismo (indice ATT) o bien el dafio neurolégico sufrido (MGCS o escala
modificada de Glasgow). También se ha desarrollado en perros un indice que nos habla de la posible
existencia de shock en el paciente de urgencias, y se conoce como el indice de shock. Todos estos indices
son Utiles clinicamente, pero cabe recordar que no deben ser usados para eutanasiar a ningin paciente
en base a esos numeros.

Estabilizacién hemodindmica del paciente critico

La estabilizacién hemodinamica en pacientes criticos pasa por varios puntos clave. Estos son la evaluaciéon
y manejo de: hipovolemia, deshidratacion y necesidades de mantenimiento. El punto inicial suele ser uno
de los que mas dudas genera, dado que pueden darse multiples situaciones que estén afectando al
paciente y requieran intervencién, como pueden ser: anemia, deshidratacion, vasodilatacion,
hipoalbuminemia, hipoglucemia, etc.

Durante la estabilizacion, yo suelo recomendar hacer dos grandes distinciones para poder aproximar al
paciente critico: la primera se centraria en paciente hipovolémico por sangrado y la segunda en paciente
hipovolémico sin sangrado.

Los pacientes hipovolémicos con sangrado se benefician del uso de cristaloides isoténicos (dosis maxima
en estos casos de 30ml/kg), de hipertonico salino, coloides sintéticos (opcién muy controvertida y no
ampliamente aceptada actualmente), vasopresores (solo para asegurar PAM de 60-65 mmHg) y
hemoderivados. A lo largo de la charla veremos algunos algoritmos a modo de ejemplo que utilizamos en
perro y gato para abordar pacientes con hemorragia leve, moderada y grave. También revisaremos las
técnicas de transfusion que actualmente utilizamos en perros y gatos.

En el caso de pacientes que presentan hipovolemia y deshidratacién por diferentes motivos, la
aproximacioén clinica se centra en el uso de cristaloides (dosis maxima de 80ml/kg en perro 'y 60 ml/kg en
gato), vasopresores, suplementos como la glucosa, corticosteroides (tema en discusién y muy dependiente
del tipo de caso) y hemoderivados. Estos casos al igual que los anteriores son muy desafiantes y pueden
requerir multiples aproximaciones al mismo tiempo. En este caso también veremos como aproximamos
estos pacientes mediante el uso de algoritmos, en perros y gatos.

Por ultimo, una vez el paciente ha sido hidratado y tan solo cabe aportar sus necesidades de
mantenimiento, actualmente optamos por la administraciéon de sueros hipotdnicos como el 0,45 NaCl, ya
gue se ha podido ver en personas que el aporte continuado de soluciones ricas en sodio comporta mayores
complicaciones. También es frecuente tener que enfrentarnos en estas fases a alteraciones electroliticas
graves que requieren una correccion pro-activa como son la hipo/hipernatremia, hipo/hiperkalemia,
hipocalcemia e hipomagnesemia. Durante la charla veremos como realizamos actualmente el manejo de
todas ellas.
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Tratamiento y manejo del fallo respiratorio

Esta parte sera revisada durante la ponencia de manejo del paciente con fallo respiratorio. En esta charla
abordaremos al paciente desde el manejo més sencillo al mas avanzado para poder ofrecer una vision de
lo mas actual que estamos utilizando.

Tratamiento y manejo de fallo hepatico

Entendemos por fallo hepatico, la alteracién hepatica con aumento de enzimas hepéticas, coagulopatia y
signos clinicos de encefalopatia hepatica. Se estima que aproximadamente un 70- 80 % del parénquima
hepatico se encuentra alterado cuando se diagnostica un fallo hepético.

Debido a sus multiples funciones, los signos clinicos de enfermedad o insuficiencia hepética son mltiples.
Cuando se establece un fallo hepatico las toxinas y bacterias vehiculadas en el intestino pueden sufrir un
proceso de translocacion y colonizar la sangre del paciente, dando como resultado una infeccién sistémica.
El déficit en la funcion hepatica conlleva una eliminacion insuficiente de amonio, entre otras toxinas,
causando signos clinicos que afectan al estado mental del paciente (encefalopatia hepatica).

El manejo del fallo hepatico se sustenta en el uso de fluidoterapia, antibiéticos, correccién de coagulopatia,
lactulosa, uso de vitaminas, antioxidantes y otros tratamientos de soporte como protectores gastricos.

La fluidoterapia en pacientes con lesién o fallo hepatico agudo puede llegar a ser muy compleja dado que
la produccion enddgena de albamina disminuye, afectando esta de manera negativa a la presién oncética
del paciente. Ademas, existen otras multiples variantes que afectan al paciente hepético y el manejo de la
fluidoterapia como son la hipoglucemia, la vasodilatacion y las alteraciones electroliticas y acido base que
le suelen acompafiar. Durante la charla veremos las alteraciones més frecuentes y como un mal manejo
de éstas pueden afectar al empeoramiento de la encefalopatia hepatica. En mi opinién debemos evitar el
uso de “recetas” para el paciente hepatico, en lo que a fluidoterapia se refiere ya que por ejemplo el uso
de cristaloides alcalinizantes como el Isofundin®, no son siempre adecuadas. Ilgualmente debemos tener
siempre presente que ciertas suplementaciones como la glucosa y el potasio pueden ser fundamentales.
Durante la ponencia veremos las diferentes situaciones que aqui se comentan de manera general.

La antibioterapia dependera del estado del paciente, pero si presenta signos de sepsis (taquicardia,
alteracion del estado mental, mucosas congestivas, fiebre, hipoglucemia) se recomienda iniciar una
cobertura antibiética amplia hasta poder aclarar la etiologia del problema. Un ejemplo de cobertura
antibidtica seria: con ampicilina 20 mg/kg/QID IV y enrofloxacina 10mg/kg/SID IV en perro. En gatos es
preferible evitar el uso de enrofloxacino y optar por otras quinolonas como el marbofloxacino a dosis de
2.5-3 mg/kg IV SID-BID.

El manejo de la encefalopatia hepética suele realizarse mediante la administracion de lactulosa y
antibioticos. La lactulosa suele darse a dosis de 0.5 ml/kg cada 8 — 12 horas via oral si el paciente se
encuentra alerta. En pacientes con riesgo de neumonia por aspiracion es preferible optar por la
administracion rectal. Para realizar un enema con lactulosa inyectaremos una cantidad comprendida entre
0.5 -1 ml/kg de lactulosa a través de una sonda de alimentacion via rectal. Dicha solucién debe permanecer
en el recto un minimo de 10 minutos para favorecer su absorcion. En pacientes con hiperamonemia y
estado mental alterado, los enemas deben realizarse cada hora hasta que el paciente muestre mejoria en
su estado mental y/o los niveles de amoniaco hayan disminuido. El uso de antibioticos para el manejo de
la encefalopatia hepatica también es adecuado. Entre ellos solemos optar por metronidazol a dosis de 7,5
mg/kg cada 12h, o bien ampicilina a dosis de 20 mg/kg cada 8h. Una complicacion asociada a la
encefalopatia hepatica es el desarrollo de edema cerebral. Este tipo de edema suele tener un componente
citotdxico importante y un menor componente vasogénico. Es por ello que ante un posible aumento de
presion intracraneal las soluciones hiperosmoticas como manitol o hipertonico salino pueden tener un
efecto limitado (aunque no despreciable).

Como consecuencia de la encefalopatia muchas veces tenemos que lidiar con pacientes con delirios y
rolling constante, el cual es muy dificil de manejar sin sedacion. Obviamente la sedacion en estos pacientes
entrafia muchos riesgos y los clinicos siempre nos preguntamos qué tipo de terapia es la mas adecuada.
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La respuesta no es Unica y en definitiva, sera aquella que el paciente tolere con mayor efectividad. Dicho
esto, deberemos tratar de mantenernos lejos de barbitdricos y benzodiazepinas, aunque esto no quiere
decir que no podamos llegar a administrarlos. Actualmente, solemos optar por farmacos como el
butorfanol, la dexmedetomidina y la ketamina.

El manejo de las convulsiones en estos pacientes suele recaer en el uso de farmacos como el
levetiracetam a dosis de 20 mg/kg cada 8h. En pacientes refractarios puede incrementarse la dosis, o
considerar el uso de dexmedetomidina y/o ketamina en infusién continua.

El manejo de coagulopatias no es nada inusual en pacientes con fallo hepatico. Por lo general es
recomendable evitar transfusiones de sangre entera con sangre que esté almacenada durante mas de
dos semanas, ya que pueden presentar niveles de amonio incrementados. El paciente con FHA suele
presentar un déficit de vitamina K que interfiere en la funcién de los factores Il, VII, IX y X, por lo cual
suele estar indicada su administracion parenteral, dosis 0.5 — 2.5 mg/kg SC o IM cada 12 horas durante
3 dias. La administracion de plasma fresco congelado se realizara cuando los tiempos de coagulacion
se encuentren prolongados en un 25% o mas, y el paciente muestre sintomatologia asociada como
sangrados.

La nutricién en estos pacientes puede ser un reto si no tienen apetito y su coagulopatia no permite la
colocacién de sondas de alimentacion. En caso de poder iniciar alimentacién enteral debemos optar por
sondas nasogastricas o tubos de esofagostomia. En caso de no poder administrar alimentacién enteral
siempre podemos considerar la opcién parenteral. Por otro lado, el tipo de dieta que debemos considerar
tan solo sera restringida en proteina si el paciente presenta encefalopatia hepatica.

El uso de estimulantes del apetito tratamos de evitarlo, por lo general, dado su metabolismo hepatico.

Por ultimo, el uso de protectores hepéticos se considera en muchas ocasiones en pacientes con fallo
hepatico. Entre los mas habitualmente utilizados destacan la N-acetilcisteina y el SAME.

Tratamiento y manejo de alteraciones de la coagulacién

Las alteraciones de la coagulacién son muy frecuentes en pacientes criticos. El conocido sindrome de
coagulacion intravascular diseminada (CID) afecta a muchos de los pacientes atendidos en cuidados
intensivos y debe entenderse como una alteracion de la coagulacion que responde a una enfermedad de
base que da lugar a alteraciones analiticas.

El diagndstico de CID es complicado dado que es un proceso dindmico y por lo tanto cuesta mucho saber
en qué fase nos encontramos y si este proceso es localizado o diseminado. En medicina humana definen
este sindrome como CID compensado (non-overt) o descompensado (overt). La CID descompensada
representa la fase mas avanzada en la que el paciente ha consumido los factores de coagulacion y
plaquetas, exhibiendo un fenotipo hemorragico. La CID compensada supone un reto de diagnostico ya
gue la coagulacion esta activada pero aun controlada por factores anti-trombaéticos. Estos pacientes no
experimentan ningun tipo de sangrado y se encuentran en un mayor riesgo de trombosis.

Tradicionalmente la CID se ha diagnosticado en veterinaria teniendo en cuenta la enfermedad de base y
su capacidad de producir CID, junto a dos o mas alteraciones de las siguientes: trombocitopenia,
prolongacion de PT, PTT, tiempo de trombina, hipofibrinogenemia, baja antitrombina, aumento d-dimeros,
esquistocitos, queratocitos o acantocitos. Este sistema no identifica de manera fiable a los pacientes que
padecen el sindrome en su version compensada. Ultimamente se han propuesto sistemas de puntuacion
para el diagnéstico de CID los cuales veremos durante la ponencia. En general una disminucion aguda de
20-30% en el numero de plaquetas junto a una prolongacion del PTT en un paciente con criterios de
inflamacion sistémica se considera sospechoso de posible CID.

Actualmente nuevos tests de evaluacién de la coagulacibn como son la tromboelastografia, se han
introducido en veterinaria. Su aplicacién parece ser mas prometedora ya que aporta una imagen algo mas
dinamica de la coagulacién del paciente en un momento determinado. No obstante, no deja de ser una
foto algo mas completa de toda una pelicula, por lo que su interpretacion puede resultar complicada.
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El primer paso en el tratamiento de todo paciente que padece CID es identificar y tratar la causa
subyacente. Unido a esto es frecuente necesitar tratamiento de soporte como fluidoterapia, oxigenoterapia,
etc. Como comentdbamos anteriormente reconocer la fase del CID en la que se encuentra nuestro
paciente es clave, pero no es sencillo. En funcién de si el paciente se encuentra en una fase pro-trombética
o bien en una fase de sangrado activo, elegiremos una terapia u otra.

Para pacientes en fase protrombética (CID compensado — non-overt) o evidencia de trombosis,
administraremos medicaciones anticoagulantes como antiagregantes plaquetares o heparina. A modo de
resumen amplio, si consideramos o sabemos que el riesgo de trombosis arterial es alto administraremos
antiagregantes plaquetares ya que los trombos arteriales se componen de plaquetas en mayor proporcion.
Por el contrario, para trombosis venosa escogeremos heparina ya que estos trombos constan en mayor
proporcion de fibrina. Otros productos como el rivaroxabéan se han introducido en los Gltimos afios para
tratar pacientes con riesgo o evidencia de trombosis. Este farmaco presenta algunas ventajas como su
buena absorcion, buenos niveles en sangre, facilidad de administracion (oral) y monitorizacion (PT). Para
el lector interesado en el consensus CURATIVE (el cual discutiremos durante la charla) encontrareis las
diferentes opciones de tratamiento: Blais M-C, Bianco D, Goggs R, et al. Consensus on the Rational Use
of Antithrombotics in Veterinary Critical Care (CURATIVE): Domain 3—Defining antithrombotic
protocols. Journal of Veterinary Emergency and Critical Care.2019; 29: 60— 74.

Para pacientes con CID descompensado (hemorragico - overt) el tratamiento de eleccién es la
administracién de productos sanguineos: plasma fresco congelado en dosis minima de 6-10 ml/kg. Otros
productos como glébulos rojos, crioprecipitado también pueden ser considerados segln la necesidad del
paciente. La transfusién de plaquetas raramente se requiere en estos pacientes y tan solo se deberia
considerar en pacientes con recuentos inferiores a 20.000 céls / pL y donde el sangrado sea masivo. El
uso de heparina no fraccionada y heparinas de bajo peso molecular en pacientes con CID es
controvertido. La heparina resulta en un aumento de 1000 veces en la actividad anticoagulante de la
antitrombina para inactivar los factores de coagulacion Xay lla (entre otros)- Aunque intuitivamente parece
I6gico para minimizar la formacion de microtrombos y ralentizar el consumo de factores de coagulacion, la
heparina también puede disminuir la concentracion de antitrombina y sus efectos antiinflamatorios. Si la
fase hipercoagulable en pacientes con CID crénica puede identificarse de forma fiable, la administracion
de heparina podria estar indicada para disminuir la produccion de trombina en ese punto. Sin embargo,
hasta la fecha no se ha demostrado un efecto beneficioso en pacientes con CID, y su empleo podria ser
contraproducente en pacientes con sindrome trombohemorragico. El uso de heparina en pacientes
humanos con CID est& indicado Unicamente en aquellos pacientes con enfermedad tromboembdlica
manifiesta, en aquellos con riesgo de formacion de trombos extensos que podrian resultar en disfuncion
de un 6rgano terminal (pej., insuficiencia renal por trombosis de la arteria renal), y en pacientes con
necrosis dérmica o acral grave. La dosificacion de la heparina en medicina humana se basa en la medicién
de la actividad anti-Xa para conseguir valores de 0,3- 0,7 U / ml, dependiendo de si el farmaco se
administra con fines profilacticos o para tratar un trombo preexistente. En perros se ha administrado
heparina utilizando una amplia variedad de regimenes de dosificacion y normalmente se ajusta la dosis
utilizando el aPTT, con el objetivo de extender la aPTT a 1.5-2 veces el valor de referencia o el valor basal.
Al igual que en medicina humana, la relacion entre la aPTT y la actividad anti-Xa no es facilmente
predecible y es probable que sea variable segun la ruta de administracion, paciente individual y
metodologia del laboratorio clinico.

Tratamiento y manejo de complicaciones gastrointestinales

Las complicaciones gastrointestinales también son muy frecuentes en pacientes criticos. Las
complicaciones mas habituales que solemos manejar son el vomito, diarreas e ileo paralitico. En este
apartado nos centraremos mas en el manejo del ileo paralitico y de las estrategias que utilizamos tanto en
perros como en gatos. Para el lector interesado, un buen articulo de revisibn sobre este tema es:
Whitehead K, Cortes Y, Eirmann L: Gastrointestinal dysmotility disorders in critically ill dogs and cats. J Vet
Emerg Crit Care (San Antonio); 2016 Mar-Apr;26(2):234-53.

Tratamiento y manejo de dafio renal agudo
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Esta parte serd revisada durante la ponencia de manejo del paciente con lesion renal aguda. Incluiremos
las indicaciones para tratamientos avanzados que actualmente podemos realizar como hemodialisis.

Tratamiento y manejo de alteraciones neurolégicas

El manejo de complicaciones neurol6gicas durante el ingreso comprende una fase médica en la cual se
trata al paciente y una fase de investigacion que ayuda a entender qué tratamiento es el ideal.

Habitualmente en cuidados intensivos, tenemos una rutina rapida en el manejo de estos pacientes e
incluye un descarte rapido de causas metabdlicas que puedan ser el origen de las crisis del paciente, al
mismo tiempo que iniciamos el tratamiento médico. Deben descartarse de manera rapida la hipoglucemia,
hipocalcemia, hipofosfatemia e hiperamonemia. Asimismo, y en funcién de los signos clinicos del paciente
iniciaremos el tratamiento convencional que puede incluir fluidoterapia de rescate, tratamiento con
benzodiazepinas u otros.

Las complicaciones méas habituales que debemos tratar en cuidados intensivos incluyen el manejo de

convulsiones (origen intra o extracraneal), aumentos de presion intracraneal y crisis vestibulares. Durante
la charla ofreceremos la aproximacién realizada en cuidados intensivos de todas estas complicaciones.

Tratamiento y manejo de alteraciones endocrinas

Esta parte es de especial relevancia en perros y gatos, dado que en los Ultimos afios se han realizado
ciertos avances. Aunque de rara presentacion, las complicaciones méas frecuentes son la crisis
hipotiroidea, la tormenta tiroidea, la crisis adrenal relativa (CIRCI), la hipo y la hiperglucemia, y las
alteraciones electroliticas que cursan con sintomatologia clinica. EI manejo de estas complicaciones y
sobre todo el diagndstico son un reto en cuidados intensivos dada la enfermedad critica del paciente y las
multiples medicaciones que reciben estos pacientes.

Durante la ponencia nos centraremos en el manejo de las alteraciones electroliticas y el CIRCI, dada su
mayor presentacion en perros y gatos. A continuacion y a modo de resumen os dejamos el manejo de la
hipo-hipernatremia e hipocalcemia.

Hiponatremia

Paciente con signos neuroldgicos graves (coma, depresidn, convulsiones) tanto en casos crénicos
como agudos:

Los niveles de sodio suelen ser < 120 mEg/L. Los niveles deben incrementarse rapido hasta cualquiera
que sea el valor que deje de provocarle signos clinicos. Esto suele ser 2-6 mEqg/L. Tras ello el incremento
debe ser paulatino (no mas de 10-12 meg/dia). Para la correccion rapida de los niveles utilizar hiperténico
salino 7.5% a dosis de 0.5-1ml/kg en bolo. Tras ello deberemos evaluar los signos clinicos y el aumento
de sodio conseguido. Si el paciente se estabiliza tendremos dos formas de continuar la terapia:

- Aplicar férmula establecida del déficit de sodio y utilizar una solucion de hipertonico salino que
provea esa cantidad de sodio en 24-48h. Respetando un aumento de no mas de 10 meg/L en 24h
y 18 mEg/L en 48h. Asi bien deberemos repartir esa cantidad de sodio en ese espacio de tiempo.

- Seleccionar un fluido con un contenido de sodio mayor al del paciente (Ringer Lactato, Isofundin,
NaCl 0.9%) y chequear de manera seguida los niveles de sodio para asegurar que la subida no
es excesiva. Esto quiere decir, cada 4 horas aproximadamente.

- Otras aproximaciones posibles son la administracién de manitol y furosemida con la idea de
eliminar agua rapidamente. Esto puede utilizarse TAN SOLO si el paciente no se encuentra
hipovolémico.

Expansion de volumen en paciente hiponatrémico e hipovolémico
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En estos casos re-establecer la volemia sera suficiente para abolir el estimulo constante de la ADH. No
obstante, deberemos optar por un fluido con una concentracion de sodio parecida (6-10 meqg/L
aproximadamente) a la del paciente. De manera practica esto es Ringer Lactato. En casos en los que se
pueda determinar si el proceso es crénico deberemos tener en cuenta los mismos principios de correccion
de sodio y no incrementar los niveles de manera rapida. Si el proceso es agudo probablemente la
correccion rapida no tendra mayores complicaciones.

Pacientes con hiponatremia aguda (< 48h) sin signos clinicos
La hiponatremia se puede corregir de manera rapida sin suponer un problema para el paciente.

Pacientes con hiponatremia crénica (> 48h) sin signos clinicos

Iniciar tratamiento de la causa subyacente y optar por un ritmo de correccién de no mas de 10 mEqg/dia y
18 mEq en 48h. Los controles de sodio igualmente se deberian realizar cada 4h aproximadamente. En
pacientes con enfermedades crénicas como fallo cardiaco congestivo, hepatopatias, efusiones o en
tratamiento con diuréticos la correccion de los niveles de sodio no serd necesaria si no provoca
sintomatologia.

La sobre-correccion en pacientes con problemas cronicos conlleva una deshidratacién rapida de los
axones, los cuales pierden sus conexiones con la mielina que les rodea. Esto se conoce como lesiones
pontinas y extrapontinas por desmielinizacion o sindrome de desmielinizacién. La traduccién clinica es un
cuadro de estupor, confusién, coma o convulsiones que ocurre a los pocos dias tras haberse producido la
sobre-correccion.

Hipernatremia

Hipernatremia con hipovolemia

Se aconseja utilizar en la resucitacion de estos pacientes un fluido que contenga aproximadamente 10
mEqg/L de diferencia respecto al sodio del paciente. Los niveles de sodio deben medirse durante la
resucitacion, 30 minutos tras ellay cada 2-4 horas hasta que el paciente se encuentre hemodindmicamente
estable.

Hipernatremia aguda (<48h)
e Con signos clinicos neuroldgicos: administrar glucosa al 5% a velocidad 7-10 ml/kg/h durante
2-3horas o hasta que se hayan corregidos los signos neuroldgicos.
e Sinsignos clinicos: administrar glucosa al 5% a velocidad 3-6 ml/kg/h, y corregir la hipernatremia
durante 24h. Tratar la causa subyacente y reevaluar los niveles de sodio cada 4 horas para
asegurar la correcta correccion.

Hipernatremia créonica (>48h)

e Con signos clinicos neuroldgicos: administrar glucosa al 5% a velocidad 7-10 ml/kg/h durante
2-3horas o hasta que se hayan corregidos los signos neuroldgicos. Posteriormente la correccién
debe ser lenta: 0.5 mEg/kg/h, tal y como sigue en el siguiente apartado.

e Sin signos clinicos: administrar glucosa al 5% a velocidad 1-1.5ml/kg/h, o bien calcular el déficit
de agua utilizando férmulas establecida y administrarlo con glucosa al 5%. En estos casos
debemos respetar especialmente una bajada progresiva de los niveles de sodio, es decir no mas
de 10-12 mEqg/dia y 18 mEq en 48h. Los niveles de sodio se deben medir cada 4horas para
asegurar la correcta progresion.

Nota: en los casos en los que los niveles de sodio son superiores a 180 mEqg/L la correccién debe
ser gradual, sin importar si el origen es agudo o crénico (Burkitt, Small animal critical care
medicine) ya que existe mayor riesgo de edema cerebral. Esto conllevara seguro varios dias de
tratamiento.

En los casos en los que tratemos con enfermedades endocrinas como diabetes insipida el tratamiento
consistira en la administracion de desmopresina (diabetes insipida central) y/o tratamiento de la causa
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subyacente junto a administracion de diuréticos tiazidicos (diabetes insipida nefrogénica). Los pacientes
que sufran una intoxicacidn por sal deberan ser tratados con diuréticos del asa (furosemida) para favorecer
la eliminacion de sodio.

Hipocalcemia

El tratamiento debe abordarse desde dos flancos: suplementacidn con calcio y correccién de la causa
subyacente. El tratamiento suele estar justificado cuando los valores de calcio i6nico se sitlian por debajo
de 0.7 — 0.9 mmol/L o bien < 6mg/dL de calcio total.

En casos de urgencia la administracién debe realizarse con gluconato calcico al 10% en bolo de 0.5 - 1.5
ml/kg. Tras ello y en funcidn de los signos clinicos puede iniciarse una infusion continua si es necesario a
dosis 0.25 — 1ml/kg/h de gluconato célcico al 10% hasta que sea necesario. Es importante ir monitorizando
los niveles de calcio idnico en estos casos para no provocar una hipercalcemia de manera iatrogénica. Se
aconseja durante el tratamiento monitorizar al paciente de cerca con un ECG ya que una posible
complicacién es arritmias cardiacas. Otra posible complicacién es la extravasacion de este tipo de suero
pudiendo provocar necrosis de la piel.

Mientras uno realiza el diagnéstico mas probable de la causa de hipocalcemia y teniendo en cuenta la
posibilidad de tratamiento a largo plazo es importante recordar que los suplementos orales como el
calcitriol (aumenta la absorcion intestinal) y el carbonato calcico se deben iniciar lo antes posible. La dosis
de calcitriol es de 20-30 nanogramos/kg total en dos tomas durante 3-4 dias y posteriormente de 5-15
nanogramos/kg total en dos tomas como mantenimiento. La dosis de carbonato calcico es de 25-50 mg/kg
total en dos tomas diarias.

Cuando la suplementacion no sea suficiente para normalizar los niveles deberemos pensar en un déficit
de magnesio y corregirlo. Esto se da sobretodo en pacientes con enfermedad gastrointestinal y puede ser
clave para la mejoria del paciente.

Sindrome de isquemia-reperfusién

El sindrome de isquemia y reperfusion (I/R) ocurre cuando el flujo sanguineo se restaura tras un periodo
de isquemia (interrupcion del flujo sanguineo). Aunque la reperfusion es esencial para la viabilidad tisular,
puede desencadenar una cascada de eventos dafiinos debido a la inflamacién y el estrés oxidativo.

Consta de dos fases claramente diferenciadas:
Fase de isquemia:

- Disminucién del aporte de oxigeno y nutrientes al tejido.
- Metabolismo anaerobio, acumulacion de &cido lactico y deplecion de ATP.
- Alteracion de la homeostasis idnica y disfuncion celular progresiva.

Fase de reperfusion:

- Restablecimiento del flujo sanguineo, lo que genera produccién excesiva de especies reactivas
de oxigeno (ROS).

- Activacion de neutrdfilos y liberacion de citocinas proinflamatorias.

- Dafio endotelial, incremento de la permeabilidad vascular y edema tisular.

- Lesion celular mediada por estrés oxidativo, inflamacion y apoptosis.

El tratamiento no esta del todo claro y se basa en la prevencién junto a la administracién de farmacos
como la lidocaina o la N-acetilcisteina, que potencialmente pueden ser Utiles. Dado lo controvertido de
este temay sus aplicaciones en perros y gatos, hablaremos de las opciones durante la charla.

Aumento de presién intraabdominal

El aumento de presion intraabdominal y sus consecuencias clinicas son muy conocidas en medicina
humana. En veterinaria se han realizado trabajos al respecto, pero la gran mayoria de la poblacién
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desconoce sus aplicaciones y cdmo un aumento puede complicar al paciente critico. La medicion es
realmente sencilla ya que se utiliza un sondaje vesical. En funcion de los valores de presion intraabdominal
el clinico puede tomar medidas que alivien la presion y mejoren/prevengan la clinica del paciente. En casos
extremos la Unica manera de aliviar la presidon es mediante medidas quirdrgicas. Durante la ponencia
revisaremos los conceptos mas importantes para poder establecer paralelismos entre especies.

EXOTICOS

Las pautas generales de cuidados criticos en perro y gato sirven de guia en medicina de exdéticos, aunque
trataremos de conocer las particularidades de fisiologia y anatomia de cada especie para ajustar el
tratamiento lo mejor posible al paciente.

El desarrollo de hipotermia es comun, especialmente en animales de pequefio tamafio; el mantenimiento
de una adecuada temperatura corporal es un punto que no debemos pasar por alto. Alojaremos a los
reptiles en instalaciones que permitan ofrecerles su rango de temperatura 6ptima preferida.

Las alteraciones gastrointestinales son habituales en clinica de animales exéticos, el compromiso digestivo
es especialmente comin en mamiferos herbivoros en estado critico como trastorno primario o secundario.
La acidosis metabdlica, hipoglucemia, hiponatremia y azotemia son alteraciones frecuentes en conejos
con dilatacién géastrica, y asociadas a una mayor mortalidad. Niveles de sodio inferiores a 129 mEdq/l, pej,
se han asociado a un aumento de 2.3 en el riesgo de mortalidad en conejos enfermos. El cuidado de la
hidratacién del sistema digestivo es fundamental; en conejos el agua intraluminal gastrointestinal
representa hasta el 12% del peso corporal (en perros aproximadamente un 3%). Los conejos absorben
agua de intestino delgado, ciego y colon descendente; se ha estudiado el reemplazo de fluidos via rectal
como tratamiento de shock hipovolémico en conejos con resultado positivos. Los bafios como forma de
rehidratacion por via cloacal son también Utiles en algunas especies de reptiles.

La colocacion de tubos de esofagostomia es utilizada principalmente en reptiles, aunque puede ser
requerida en otros animales. Las distintas técnicas han sido descritas y se adaptaran a la especie.
Debemos tratar de prevenir el sindrome de refeeding en pacientes que han sufrido ayuno prolongado,
presentacion comun en reptiles; se aconseja iniciar el alimento con aproximadamente el 25-33% del RER
aumentando progresivamente si es bien tolerado; en casos extremos empezaremos simplemente con
fluidos con electrolitos. La nutricion parenteral, incluida la administracién intravenosa lenta de lipidos,
también se ha utilizado en exéticos. Debemos tener en cuenta que se recomienda repartir el volumen total
de lipidos a proveer en un nimero elevado de horas a lo largo del dia, siendo arriesgada la infusién en
bolos.

La administracién de tratamientos y fluidoterapia por via intradsea es relativamente frecuente en exaoticos,
especialmente en los pacientes de pequefio tamafio. Las técnicas de colocacién han sido ampliamente
descritas. Es interesante tener en cuenta que la administracion intradésea de medicamentos y fluidos se
percibe como notablemente dolorosa en humanos, por encima de la insercién en si del catéter, lo cual es
posiblemente extrapolable a animales y a considerar en el manejo analgésico.

La disponibilidad de donantes para transfusién de sangre es limitada en exoticos, debiendo contemplar el
uso de xenotransfusiones. El cross-match previo entre la sangre del donante y la del receptor es siempre
recomendable. Un reciente estudio aconseja el uso de eritrocitos caninos frente a sangre enteray no usar
sangre felina en hurones si no se puede realizar alotransfusion. La duracién de los eritrocitos en
transfusiones heterdlogas se ha estudiado en distintas aves siendo notablemente menor que en
homologas; si no disponemos de un donante de la misma especie trataremos de utilizar el género mas
relacionado posible. Debemos tener en consideracién que los filtros de transfusion pueden retener parte
de los eritrocitos de los reptiles debido al mayor tamafio celular de la sangre de éstos.
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