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Resumen

El cdlico equino es un problema muy frecuente en la practica veterinaria, y a
pesar de tener varios origenes, las impactaciones y torsiones colonicas son
diagnosticadas con regularidad, y dependiendo de su curso se pueden presentar
complicaciones secundarias que agravan el cuadro. En este trabajo se describe un
caso clinico de caballo criollo colombiano adulto que se remitid a la Clinica
Veterinaria Equimevet con célico por impactacion y torsion, donde posterior a su
correccion quirurgica tiene una evolucion desfavorable, en la cual presenté reflujo
en cantidad abundante por un tiempo prolongado, anomalias en la motilidad,
pigmenturia, signos neurologicos y finalmente la muerte. Se revisara la bibliografia
de las causas del cdlico del paciente, se discuten los hallazgos clinicos mas
relevantes y su relacion con el diagnostico, la evolucion, celularidad y quimica
sanguinea, hallazgos histopatolégicos de rifidn, higado y vejiga, esto con el objetivo
de evaluar la presentacion clinica en el marco de un posible desarrollo de SIRS,
asociando desencadenantes potenciales del sindrome, provenientes de la causa

primaria del cdlico.

Palabras clave: Sindrome abdominal agudo, caballo criollo colombiano,

torsién, impactacion, SIRS.



Introduccién

En el ejercicio de la clinica veterinaria de equinos las alteraciones digestivas
que causan colico son un motivo de consulta frecuente, en general, estas patologias
tienen un buen prondstico si se atienden de manera oportuna de forma que permita
darles un diagndstico y tratamiento acertado.

Estas alteraciones pueden involucrar diferentes porciones del tracto
gastrointestinal como el intestino grueso y el delgado, y en ambos pueden ser
clasificadas ampliamente como obstrucciones funcionales y fisicas, donde las
fisicas se dividen en no estrangulantes o simples y estrangulantes (Higgins &
Snyder, 2006).

En las obstrucciones fisicas no estrangulantes las impactaciones
(acumulacién de ingesta deshidratada en el lumen intestinal) se diagnostican con
mucha frecuencia como el causante del cdlico, y generalmente no involucran
procesos de isquemia o necrosis (Plummer, 2009) , a diferencia de las
obstrucciones fisicas estrangulantes en la que estos dos procesos son algo
inherente.

Cuando la inflamacién, isquemia y necrosis ocurren en las alteraciones
obstructivas que tienen lugar en el intestino grueso, se produce un deterioro rapido
de la barrera intestinal, permitiendo el paso de endotoxinas o lipopolisacaridos , que
hacen parte de la membrana externa de bacterias gram negativas, las cuales son
muy abundantes en este 6rgano del equino (Reed, Bayly, McEachern, & Sellon,
2003), evidenciando signos clinicos en respuesta a la inflamacién que produce su

circulacién en paciente (Smith, Metre, & Pusterla, 2015).



En este trabajo se presenta un caso clinico de sindrome abdominal agudo a
causa de impactacion y torsion localizadas en el colon mayor de un caballo criollo
colombiano, y que posterior a la correccion quirurgica desarroll6 sinologia clinica de
enfermedad sistémica, compromiso hepatico y renal, y se indagara de su relacion

con un posible SIRS.



Justificacion

El sindrome abdominal agudo o cdlico es uno de los problemas clinicos mas
importante en el equino, y se reporta una presentacion de 4% hasta el 30%
(Southwood, 2012), y puede constituir desde un problema leve (célicos médicos), a
uno grave (colicos de resolucidn quirurgica).

Menos del 7% de los casos de cdlico requieren de intervencidén quirurgica
(Southwood, 2012), sin embargo, cuando esta es necesaria, puede abarcar gran
cantidad de complicaciones relacionadas directamente con el acto quirurgico, o con
el desarrollo de enfermedades sistémicas secundarias que pueden provocar dafos
organicos generales, prondsticos pobres y considerables pérdidas econdmicas de
los propietarios.

Por este motivo es necesario hacerse con las herramientas bibliograficas que
permitan abordar correctamente cada caso clinico, lo que incluye la realizacion de
procedimientos adecuados, uso de pruebas diagnosticas sensibles y tratamientos
apropiados, asi como saber distinguir los casos adversos en los que hay una alta
posibilidad de que el animal desarrolle sindromes sistémicos que requieran de
atencion medica especial.

De esta forma mejoraran los prondsticos, se evitan dafos o procesos nocivos
adicionales en los pacientes y se hace un uso razonable de los recursos econémicos
de los propietarios, lo que al mismo tiempo mejoraria la calidad de la practica que

se realiza en la medicina equina.



Objetivos

General

Integrar el conocimiento tedrico- practico adquirido durante el pregrado para
aplicarlo en las situaciones cotidianas cumpliendo con los requerimientos
necesarios para la excelente ejecucidn de las actividades relacionadas con la
adecuada practica veterinaria.
Especificos

Entendimiento del expediente clinico orientado al problema como la
herramienta basica para el manejo objetivo, organizado y estructurado de los casos

que se presentan en el diario de la clinica veterinaria.

Desarrollar el pensamiento légico y critico necesario para el correcto

desarrollo de diagndsticos basados en los hallazgos anormales de cada individuo.

Entendimiento de la terapéutica que se usa para la resolucion de

enfermedades en los pacientes.
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Marco teodrico

Generalidades

El cdlico es la manifestacién de dolor abdominal que puede provenir de
diferentes enfermedades del tracto gastro intestinal (Orsini & Divers, 2014),asi como
de alteraciones en otros 6rganos abdominales (Ferreira, Palhares, Melo, Gheller, &
Braga, 2009), es de duracioén variable, de origen multifactorial y se considera una
urgencia ya que puede convertirse en una entidad que comprometa gravemente la
vida del equino (Cabrera, Alves, & Aranzales, 2017).

Se ha estimado que el célico en una muestra de 100 caballos se presenta
entre 3.5y 10.6 de ellos, alcanzando hasta un numero de 30 caballos afectados en
algunas patologias (Constable, Hinchckuff, Done, & Grinberg, 2017). Es posible
que algunos cuadros de colico requieran atencidon quirurgica, o0 se compliquen con
graves procesos secundarios. El desenlace final de un cuadro de célico depende de
factores como la naturaleza, respuesta al manejo y caracteristicas propias del
animal, sin embargo, una gran parte de los cdlicos pueden resolver de forma
espontanea sin un diagndstico especifico (Dukti & A.White, 2009).

Factores de riesgo

Se han identificado varios factores de riesgo, algunos relacionados con
caracteristicas propias del animal, otros con su alimentacién, manejo, e historial
médico y en algunos otros casos relacionados con condiciones climaticas
(Constable, Hinchckuff, Done, & Grinberg, 2017). Dentro de las causas inherentes

al animal se encuentran factores como el sexo y la edad. Se ha reportado que la
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presentacion de coélico es mas comun en animales entre los 2 y 10 afios (Tinker, y
otros, 1997)

Segun el historial médico, se reporta una mayor tasa de reincidencia en
colicos cuando los animales han presentado colicos previos de resolucidon
quirurgica, debido a adherencias y cambios en la fisiologia normal del tejido
intestinal (Archer & Proudman, 2006). El parasitismo también ha sido reconocido
como causa de colico, aun asi, el manejo adecuado de programas de
desparasitacion parece controlar este factor de riesgo (Archer & Proudman, 2006).

En cuanto a la alimentacion y manejo del animal es relevante tener en cuenta
la disponibilidad de agua, el tipo de dieta y los alimentos dentro de esta, el estado
de la dentadura, si el animal vive en un establo o en un potrero y la calidad del
mismo (Gardner, Dockery, & Quam, 2018; Archer & Proudman, 2006).

Referente a la historia del animal, informacion como célicos previos y la
duracion de éstos, cambios evidentes en el manejo relacionados con alimentacion,
disponibilidad de agua, uso de farmacos o cambios en la rutina de ejercicio deben
ser descritos (Orsini & Divers, 2014), y es aqui donde cobra mayor importancia la
necesidad de asociar los factores de riesgo con los diagndsticos mas probables.
Examen fisico y métodos diagnésticos

Para un adecuado manejo de un cuadro digestivo en equinos es necesario
realizar un examen clinico completo que oriente hacia los diagnésticos diferenciales
mas probables, y por lo tanto a realizar las pruebas diagndsticas necesarias para la
obtencién de un diagnostico final.

Uno de los primeros objetivos en la atencion de un cdlico es diferenciar si

resolvera con manejo médico o si por el contrario requiere manejo quirurgico, pues
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en este ultimo caso, cuanto mas temprana sea la intervencidn, mejor sera el
pronostico (Burke & Blikslager, 2017).

Algunos de los indicadores de abordaje quirurgico son dolor abdominal
severo o moderado, falta de respuesta a una correcta terapia analgésica, y ausencia
de motilidad (Burke & Blikslager, 2017).

En la atencion inicial de un cuadro de colico el dolor frecuentemente es
detectado en la observacion a distancia (Cook & Hassel, 2014), cuando se realiza
la evaluacién de la apariencia externa es frecuente encontrar multiples abrasiones,
particularmente en la zona peri orbital, este es un indicador de dolor severo (Orsini
& Divers, 2014), de otro lado la deteccion de distencion abdominal es un signo
comun de alteraciones de intestino grueso (Orsini & Divers, 2014).

Las membranas mucosas aportan informacion del estado de hidratacion, asi
como del desarrollo de procesos sistémicos, unas mucosas brillantes y rojas se
asocian con la fase inicial del shock, pero cuando éste se establece o hay
endotoxemia, progresa de color rojizo a purpura (Orsini & Divers, 2014). Esta
informacion sumada a la frecuencia cardiaca, calidad de pulso, niveles de
hematocrito, evaluacion de liquido peritoneal y mediciones de lactato pueden
aportar informacién del estado del sistema cardiovascular (Cabrera, Alves, &
Aranzales, 2017).

Una temperatura rectal por encima de 39°C puede ser indicativo de procesos
relacionados con agentes infecciosos como la colitis, peritonitis o enteritis proximal
(Orsini & Divers, 2014), por el contrario, temperaturas bajas se pueden asociar a

compromiso del sistema cardiovascular (Cook & Hassel, 2014).
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Los aumentos de la frecuencia cardiaca se consideran indicadores sensibles
del grado de dolor, aunque es necesario tener en cuenta el contexto en que esta es
evaluada, ya que puede estar influenciada por activacion del sistema vagal
produciendo bradicardia en casos de distencion intestinal, estrangulacion o vélvulo
de colon mayor (Cabrera, Alves, & Aranzales, 2017), de igual forma, la tolerancia al
dolor de cada individuo debe ser tenida en cuenta ya que se han encontrado
frecuencias cardiacas normales en enfermedades graves (Cook & Hassel, 2014).
También se encuentra taquicardia en casos de shock cardiovascular y endotoxemia
(Orsini & Divers, 2014).

En la auscultacién abdominal se deben percibir aumentos o disminuciones
de la motilidad, evaluando las caracteristicas de los borborigmos. Esta debe ser
ordenada y realizada en cada cuadrante del abdomen, ya que las caracteristicas
diferentes en la motilidad pueden indicar los segmentos afectados (Southwood,
2012).Combinando la auscultacién con la percusién es posible evidenciar
timpanismos cecales o coldnicos dependiendo del flanco (Orsini & Divers, 2014).

La motilidad se puede encontrar aumentada en inicios de cdlico
espasmadico, colitis, enteritis, pero puede progresar a hipomotilidad o amotilidad
con la ausencia de sonidos conforme el intestino se inflama y se distiende, lo cual
también puede ocurrir al inicio de las obstrucciones, en donde los sonidos
igualmente disminuyen con el paso de una obstruccion parcial a una completa
(Orsini & Divers, 2014). Otra causa de disminucion de sonidos digestivos es de
manera secundaria a la presentacion de SIRS, empeorandose por deshidratacion,
desequilibrios electroliticos e inicio de shock (Cook & Hassel, 2014). Establecer el

momento en que se comienza a dar mejoria de la motilidad es importante, pues
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permite descartar la necesidad de una intervencion quirurgica (Cook & Hassel,
2014).

El examen rectal del abdomen del equino es un paso fundamental para el
adecuado diagnéstico del colico equino. Si este procedimiento es realizado de
forma secuencial ayuda a determinar la severidad del proceso y la necesidad de
cirugia (Orsini & Divers, 2014), identificando puntos claves, que contribuiran al
hallazgo de anormalidades en la posicion de érganos y visceras, junto con la
presencia de gas o contenido luminal (Cabrera, Alves, & Aranzales, 2017).
Frecuentemente la distencion de asas de intestino delgado, desplazamientos y
distenciones graves de colon, e impactaciones que no progresan con el manejo
meédico, suelen ser indicativos de cirugia (Cook & Hassel, 2014).

La obtencion de micro hematocrito y proteinas plasmaticas totales suele ser
sencilla, siendo indicadores precisos que soportan la evaluacion clinica de la
deshidratacion en pacientes con colico (Orsini & Divers, 2014), ademas, en algunos
casos puede brindar informacién que trasciende el estado de hidratacion, como en
los casos de perdida de proteinas hacia el intestino, perdida renal, e incluso el paso
de éstas al peritoneo (Orsini & Divers, 2014).

En los conteos celulares, los estados iniciales de obstrucciones
(estrangulantes o no), no generan cambios notables en la linea blanca, por el
contrario, enfermedades de origen inflamatorio y de caracter agudo suelen causar
leucopenia con desvio a la izquierda y neutrofilos toxicos (Orsini & Divers, 2014).

La abdominocentesis es otro de los procedimientos diagndsticos utilizados
en casos de colico, esta permite la evaluacion del liquido peritoneal, siendo

indicador de dano intestinal y peritonitis (Southwood, 2012) y es util debido a que
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las caracteristicas del fluido varian rapidamente producto de cambios
fisiopatoldgicos en las visceras (Cook & Hassel, 2014). Su color normal es entre
transparente y amarillo, y varia en funcion del proceso patolégico que se presente
en el abdomen, por lo que una coloracion entre rojo y naranja se asocia con
hemorragia, verde o café perforacion o ruptura, verde oscuro peritonitis biliar y
naranja a café rojizo compromiso vascular (Southwood, 2012). El valor normal de
proteinas en el liquido peritoneal de caballos sin patologias intestinales es menor a
2.5¢g/dl, o incluso a1.5g/dl (Cook & Hassel, 2014). Su aumento puede reflejar el
paso de éstas hacia la cavidad peritoneal, lo que puede ser provocado por
desbalance en las presiones que gobiernan los fluidos en los vasos sanguineos( o
cuestionable integridad de los mismos), y generalmente con la presencia de
lesiones estrangulantes o peritonitis (Cook & Hassel, 2014), grave inflamacion y
necrosis intestinal (Orsini & Divers, 2014). El valor de células nucleadas,
normalmente es < 5000/uL, (Cook & Hassel, 2014); los aumentos de neutrofilos
suelen representar un proceso inflamatorio ( uno severo si hay presencia de bandas)
y se asocia con un pronostico pobre y la necesidad de intervencion quirurgica
(Southwood, 2012), aun asi, parece que su uso es mas enfocado a descartar otras
enfermedades, no a clasificar tipos de colicos.

La ultrasonografia es utilizada en general para buscar anormalidades en la
disposicion anatémica de 6rganos (torsiones, desplazamientos), presencia o no de
motilidad, engrosamiento de paredes intestinales (encontrados en inflamacién del
tejido), y didametros de lumen intestinal (distenciones por gas o contenido) (Gardner,
Dockery, & Quam, 2018). La suma de la evaluacién de todos estos parametros que

son evidentes con el ultrasonido ayudan a intuir diagnésticos mas probables de
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acuerdo a los diagnosticos diferenciales, ejemplo de esto es que puede ser de
ayuda en confirmar cuadros de enteritis (intestino delgado engrosado, distendido
con incremento de la motilidad) o cuadros obstructivos estrangulantes (intestino
delgado distendido sin motilidad) (Orsini & Divers, 2014).

Se han investigado biomarcadores que contribuyan con la toma de
decisiones durante el manejo del colico, dentro de estos se encuentran las proteinas
de la fase aguda de la inflamacion, como el amiloide sérico A, la haptoglobina y el
fibrindgeno. A pesar de ser estudiados en funcion de mejorar la posibilidad de
distinguir los tipos de cdlico, solo el amiloide sérico A parece ser un marcador
temprano de la presencia de un proceso inflamatorio, pero no uno capaz de
diferenciar un cdlico quirurgico de uno meédico, y se debe analizar ante un examen
clinico completo para que éste sea util (Burke & Blikslager, 2017).

Otros biomarcadores como el lactato han sido ampliamente estudiados, sin
embargo, este es de mas ayuda para inferir la presencia de lesiones estrangulantes,
Su concentracion sanguinea es usualmente menor a 1.5mmol/L” (Cook & Hassel,
2014) , y la elevacién de su valor se relaciona con falta de perfusién, ya sea por
hipotensién o por isquemia, ambas llevando a algun grado de hipoxia tisular (Burke
& Blikslager, 2017). Cuando las concentraciones sobrepasan los 3mmol/L, se suele
asociar con isquemia intestinal (Cook & Hassel, 2014). Como valor pronostico se
usa la comparacién entre el valor inicial y el valor posterior a terapia de fluidos
agresiva, pues si este valor no disminuye entre las 2 y 4 horas posteriores al
tratamiento, hay posibilidades de tener un caso de obstruccion estrangulante (Orsini

& Divers, 2014).
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También es posible obtener mediciones de lactato en liquido peritoneal, y su
concentracion debe ser igual a la del plasma en un caballo normal (Burke &
Blikslager, 2017), si no menor por 0.7mmol/L aproximadamente (Cook & Hassel,
2014), y la comparacion entre los valores del lactato sérico y peritoneal, puede
sugerir la presencia de una lesién estrangulante si la concentracién en el fluido
peritoneal es significativamente mas elevada (Peloso & Cohen, 2012).
Tratamiento

De forma general el tratamiento inicial del colico abarca el control del dolor,
manejo de la hidratacion y la descompresion gastrica si es necesaria, y cuando se
cuenta con el diagnostico de trabajo se suman otras terapias especificas para cada
diagndstico.

La fluidoterapia hace parte de la terapéutica del manejo del cdlico, pues
permite controlar el estado de hidratacién , volemia del paciente y dependiendo del
diagndstico esta podra realizarse por via enteral o parenteral.

La hidratacion enteral se logra a través del paso de sonda nasogastrica. Esta
tiene como ventajas la estimulacion de la motilidad con el reflejo gastro cdlico,
disminucién de costos y no necesita un ajuste preciso de la composicion del fluido
(Blikslager, 1l, Moore, & Mair.,, 2017). Esta indicado en el tratamiento de
impactaciones y recientemente se ha reportado en el manejo de algunos
desplazamientos (Southwood, 2012).

Se pueden administrar volumenes de entre 5 a 8 litros cada 30 minutos a una
hora para un caballo adulto de 450kg (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017), aunque
la cantidad de liquido que pueda ser usada va a variar entre individuos por su

tamano y la tolerancia a la distencion gastrica. Igualmente se debe chequear la
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aparicion de reflujo gastrico, y en caso de presentarse, se debe chequear la
presencia de este de 2 a 4 horas, y si se presenta una cantidad menor a dos litros
se puede continuar con la administracién de bolos de forma cuidadosa (Southwood,
2012).

En casos de reflujo que no cesa y cdlicos prolongados se puede hacer uso
de la via intravenosa, en la cual se puede administrar a una tasa de hasta
120ml/kg/dia, permitiendo hidratar y secretar liquido al lumen intestinal, sin embargo
se debe monitorear concentracion plasmatica de proteinas y electrolitos (Blikslager,
II, Moore, & Mair., 2017).

El control del dolor es otro punto importante en el manejo del cdlico, y se
puede realizar con farmacos como AINES, opioides y sedantes, solos o en
combinacion, siempre en el contexto del cuadro clinico.

El Flunixin meglumine es el anti inflamatorio no esteroideo mas usado vy
considerado el agente mas efectivo para el manejo del dolor visceral en equinos por
su alto efecto analgésico y antiinflamatorio a dosis de 1.1mg/kg cada 24 horas y anti
endotéxico a 0.25 mg/kg cada 8 horas, a pesar de esto, si se administra sin un
diagnostico claro, se debe monitorear de cerca el paciente dada la posibilidad de
enmascarar signos clinicos de célicos graves (Southwood, 2012).

La fenilbutazona a dosis de 2.2 a 4.4mg/kg cada 12 horas (incluso 8.8mg/kg
como dosis de carga), es otro farmaco de este grupo que es utilizado para el manejo
del dolor, sin embargo, su eficacia para el manejo del dolor visceral es controversial
(Blikslager, II, Moore, & Mair., 2017). Firocoxib y Meloxicam han sido estudiados en
comparacioén al Flunixin meglumine dada su ventaja de ser COX-2 selectivos, en

busca de reducir efectos secundarios, a pesar de esto y como otros anti
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inflamatorios no han ganado gran reconocimiento en el manejo del dolor del colico
equino (Southwood, 2012).

La Xylacina a dosis de 0.2 a 1.1mg/kg intravenosa también es usada para
este fin, pues aparentemente tienen un efecto similar al del Flunixin meglumine, aun
asi, al tener un efecto corto suele usarse durante la evaluacion de la causa de colico
o realizacién de alguna terapia especifica que necesite a un paciente tranquilo
(Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017).

Los opioides se utilizan para controlar dolores severos, y se recomienda ser
administrados junto con agonistas a2- adrenérgicos para minimizar sus efectos
fisiolégicos y comportamentales secundarios. Por ejemplo el butorfanol puede ser
usado a dosis de 0.01 a 0.05 mg/kg intravenoso acompafiado de Xylacina 0.5-
1mg/kg , sin embargo, su efecto dura poco tiempo y puede no ser util en casos de
volvulo de colon mayor o estrangulacién de intestino delgado . (Blikslager, I, Moore,
& Mair., 2017). Otros opioides como la morfina se cree que tienen efectos negativos
sobre el equino con cdlico por sus efectos inhibitorios sobre la motilidad intestinal y
por eso no suelen usarse con tanta frecuencia (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017).

La intubacidon nasogastrica, tiene fines terapéuticos y diagndsticos, siendo util
para lograr la descompresion gastrica (Orsini & Divers, 2014). Justo durante el
momento de la descompresion deben evaluarse las caracteristicas del liquido que
se esta recuperando, su olor, color, el tipo de contenido, y su volumen(Orsini &

Divers, 2014).
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Codlicos de origen obstructivo

Los cdlicos de origen obstructivo pueden involucrar el intestino delgado,
colon mayor, colon menor y a grandes rasgos se pueden clasificar en obstrucciones
fisicas estrangulantes o no estrangulantes, y funcionales que suelen ser a causa de

inflamacion o irritacion del tejido (Higgins & Snyder, 2006).

Obstrucciones fisicas no estrangulantes

Las obstrucciones fisicas no estrangulantes pueden ser provocadas desde el
interior o exterior del intestino, en estas se encuentra ocluido el lumen intestinal,
pero se conserva el aporte sanguineo desde el mesenterio (Orsini & Divers, 2014).

Cuando se ubican en el intestino grueso suelen caracterizarse por ser de
desarrollo gradual, probablemente por su alta capacidad de almacenamiento, y
suelen responder bien a la terapia médica (Smith, Metre, & Pusterla, 2015), aunque
dependiendo de la causa, puede haber signos de dolor agudo y severo,
ocasionando algunos desplazamientos (Reed, Bayly, McEachern, & Sellon, 2003).

Dentro de los factores de riesgo asociados a la presentacién de cdlicos no
estrangulantes se encuentran los cambios en la dieta, el aporte de forrajes muy
maduros o alimento muy seco que son consumidos en grandes cantidades en corto
tiempo, cuadros de deshidratacion por sudor o bajo consumo de agua, asi como
algunas caracteristicas anatomicas de los equinos como zonas de disminucion del
diametro del lumen intestinal. Todos estos factores evitan el transito de contenido
liquido y gaseoso, ejerciendo finalmente un aumento en la presién intraluminal

(Smith, Metre, & Pusterla, 2015).
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La presidn causada por la distencion intraluminal ocasiona la oclusion de las
venas y capilares, al ser un proceso local, la presion sanguinea arterial permanece
igual, causando que haya un desbalance en las fuerzas de Starling, lo que genera
la extravasacién de liquido y proteinas al intersticio, provocando un edema en la
capa submucosa y serosa, mientras que la mucosa parece resistir estas presiones
a corto plazo (Smith, Metre, & Pusterla, 2015). Conforme se incrementa la presion
por el edema, se ocluyen los capilares, incrementando la permeabilidad vascular,
por lo que el liquido y las proteinas son capaces de salir incluso de la serosa,
pasando al lumen y al peritoneo (Smith, Metre, & Pusterla, 2015).Eventualmente,
cuando haya una liberacién de esa presion, se va a presentar una reperfusion, con
lo que vienen eventos celulares con mayor repercusion en la capa seromuscular
(Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017). Los vasos linfaticos de la mucosa y la serosa
se dilatan, permitiendo el paso de células blancas y rojas en la serosa, submucosa
y mucosa (Smith, Metre, & Pusterla, 2015).

Dentro las causas de codlicos obstructivos la impactacion de colon mayor es
la mas frecuente, y se reporta como la segunda causa de célico mas frecuente en
equinos (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017). Esta se da comunmente en la flexura
pélvica, el colon dorsal derecho y el colon transverso (Blikslager, Il, Moore, & Mair.,
2017;Smith, Metre, & Pusterla, 2015). Estas zonas estan predispuestas debido a
que son los sitios de estrechamiento de la luz del tubo digestivo, ademas de
presentar patrones de contraccién de retropulsion con el objetivo de facilitar la labor
de digestion microbiana del alimento (Orsini & Divers, 2014).

Este tipo de patologias se veran con mayor frecuencia en animales que

presentan un pobre mantenimiento de la dentadura, ya que van a tener dificultades
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con la masticacion, ingiriendo alimentos de tamafio inadecuado (Orsini & Divers,
2014), asi como las dietas altas en fibra o alimentos secos con bajo contenido de
agua (Constable, Hinchckuff, Done, & Grunberg, 2017). El consumo de altas
cantidades de concentrado pocas veces en el dia, en lugar de pocas cantidades
varias veces, también puede resultar en obstrucciones no estrangulantes como
impactaciones, pues propicia la pérdida de liquido hacia el intestino, y promueve la
absorcion de liquido desde el colon, deshidratando su contenido (Burke & Blikslager,
2017).

Las lesiones intestinales no estrangulantes ocasionan en el animal signos
generales de colico como anorexia, deshidratacién de grados variables y cambios
en su actitud, sin embargo, no se presentaran signos sistémicos de enfermedad,
siendo esencial evaluar la presencia de heces y sus caracteristicas, el tipo de dolor
y la respuesta al tratamiento médico (Orsini & Divers, 2014). Debido al retraso en el
tiempo de transito, el caballo puede defecar en poca cantidad, heces pequefias,
duras y recubiertas de mucosa (Reed, Bayly, McEachern, & Sellon, 2003). Existe la
posibilidad de que hayan signos de distencion, pero esto va a depender de si la
obstruccion es completa o parcial (Reed, Bayly, McEachern, & Sellon, 2003).

El diagnédstico se realiza a través de la evaluacién por palpacién rectal, a
pesar de poder hallar masas en diferentes partes del colon mayor, el diagnostico se
facilita cuando éstas se encuentran en flexura pélvica, la cual podria también
presentarse distendida (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017). Cuando la impactacion
se encuentra en colon dorsal derecho, el diagndstico se dificulta pues no es sencillo

identificarla en este punto en el caballo adulto (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017),
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y tampoco en el colon transverso donde no sera palpable, sin embargo, en procesos
graves es posible encontrar el colon en el canal pélvico (Orsini & Divers, 2014).

Las pruebas de laboratorio (tanto de muestras sanguineas como
peritoneales), presentaran resultados variables, principalmente en funcion de la
deshidratacion y no a causa del proceso en si.

El tratamiento de estas patologias debe orientarse a la resolucion integral del
cuadro, por lo que debe cumplir con el control del dolor, manejar el estado de
hidratacion del paciente y la resolucion de la obstruccion. Para el manejo del dolor,
que en este caso es moderado y puede ser intermitente, es adecuado el uso de
Flunixin Meglumine 0.5 mg/kg intravenoso cada doce horas o 1.1 mg/kg intravenoso
cada veinticuatro horas. De ser necesario en casos particulares puede requerirse la
administracién intravenosa de Butorfanol a 0.05 mg/kg o Xylacina 0.3 a 0.5 mg/kg
(Smith, Metre, & Pusterla, 2015).

El manejo de la hidratacion se puede realizar por via enteral y/o parenteral.
La administracion enteral por medio de la intubacion nasogastrica ofrece muchas
ventajas como la reduccion de costos, administracion de un buen volumen en un
tiempo relativamente corto y la estimulacion del reflejo gastro cdlico y por lo tanto
de la motilidad intestinal (Auer & Stick, 2012), por otro lado, la fluido terapia
intravenosa con soluciones hidratantes poli electroliticas, estara indicada para
impactaciones que sobrepasen las 24 horas de evolucion, y se recomienda utilizar
un volumen de infusion de 120 ml/kg/dia, con el objetivo de aumentar el volumen de
liquido circulante para promover el paso de liquido al colon del equino, humectando

el contenido (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017).
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Se recomienda el uso de catarticos por via oral con la ayuda de la sonda
nasogastrica, estas sustancias atraen el liquido al lumen intestinal facilitando la
disolucion del material alimenticio impactado (Blikslager, I, Moore, & Mair., 2017).
Los farmacos frecuentemente utilizados con este fin son, el sulfato de magnesio, el
cual se usa a 1g/kg diluido en 4 litros de agua (Smith, Metre, & Pusterla, 2015), y
el Dioctilsulfosuccinato de sodio, un agente anionico tensoactivo, que logra
disminuir la tension superficial de la masa impactada, dejando que esta sea
penetrada por el agua, y se recomienda su uso a 16.5-66 mg/kg (Blikslager, Il,
Moore, & Mair., 2017). Es importante destacar que el funcionamiento de estos
productos es dependiente de la hidratacion, por lo que deben ser usados solo
cuando se haya alcanzado una reposicién optima y se asegure el mantenimiento de
ésta. Cuando el proceso no se soluciona con este manejo médico y se evidencian
signos de deterioro como dolor que no cede con el manejo de analgesia, o hay
distencion abdominal, es probable que sea necesaria una intervencion quirurgica,
en la cual la evacuacion del contenido probablemente se realice mediante una
enterotomia en la flexura pélvica (Auer & Stick, 2012).

También pueden usarse lubricantes como el aceite mineral, cuyo uso se
recomienda a razon de 5-10ml/kg, y podria ser evidenciado en las heces de las
proximas 12 a 24 horas (Auer & Stick, 2012).

En general el prondstico es bueno, dado que es un problema que se puede
manejar medicamente, donde se ha reportado en estos casos una tasa de
supervivencia del 95%, sin embargo, al determinar la necesidad de correccién
quirurgica, esta tasa de supervivencia disminuye a un 58% (Dukti & A.White, 2009),

probablemente debido a complicaciones inherentes a la cirugia como ruptura de la



25

viscera dentro durante el proceso, inflamacion del tejido causando diarrea, y
compromiso en la cicatrizacion de la herida quirurgica (Archer & Proudman, 2006)

y deben ser tomadas en cuenta.

Obstrucciones fisicas estrangulantes

Las patologias que ocasionan obstrucciones estrangulantes se caracterizan
por presentar un curso mas agudo y severo, llegando a comprometer la vida del
animal, por lo que necesitaran una atencion mas urgente.

Estas pueden ser clasificadas en hemorragicas o isquémicas dependiendo
de las alteraciones que ocasionan sobre el flujo arterial y el drenaje de sangre del
tejido, lo que a su vez dependera del grado de torsion que tenga el intestino. En la
forma hemorragica no se altera el flujo sanguineo a través de las arterias, mientras
afecta el drenaje venoso (Smith, Metre, & Pusterla, 2015), lo cual genera un estasis
sanguineo dentro de los vasos, ocasionando su ruptura debido a la presién que esto
ocasiona. En la condicion isquémica hay interrupcion tanto del flujo arterial como
del drenaje venoso por el colapso arterias y venas (Smith, Metre, & Pusterla, 2015).

En este tipo de lesiones se generan los mismos cambios fisiopatoldgicos que
se dan en las obstrucciones simples, pero con una presentacion mas aguda y con
mayor grado de lesidon de los tejidos debido al dafo por privacion del aporte
sanguineo (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017).

Por lo general, dadas las caracteristicas histologicas de las venas, estas son
las primeras en ocluirse durante la obstruccidén estrangulante, lo que incrementa la
presion al interior de los capilares, generando la extravasacion de fluido y eritrocitos

al intersticio (Smith, Metre, & Pusterla, 2015), generando congestion, lo que
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inicialmente permite la llegada de sangre oxigenada al tejido, pero dafa la
arquitectura del mismo. (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017)

Cuando ademas de la oclusion venosa también se produce oclusion arterial
hay una lesidén isquémica ya que se genera un completo estasis vascular y si esto
se prolonga por 2 o 3 horas puede generar una necrosis celular (Blikslager, I,
Moore, & Mair., 2017). Durante la presentacion de esta isquemia, la porcion del
intestino que sufre inicialmente es el extremo de las vellosidades, que por su
configuracion de intercambio de contracorriente en el cual el oxigeno se difunde en
las primeras porciones de la vellosidad haca la periferia, causa una hipoxia en su
extremo, lo que se exacerbaria con la baja en el flujo sanguineo (Blikslager, I,
Moore, & Mair., 2017).

Ante esta disminucion de oxigeno, no es posible la produccion de energia por
medio de fosforilacion oxidativa, esto disminuye el ATP, afecta a las bombas Na,K-
ATPasa y causa una mayor concentracion de sodio intracelular, lo que atraera agua
hacia el tejido. Ademas de esto el tejido comienza a producir energia mediante el
metabolismo anaerobio, con lo cual se eleva la concentracion de acido lactico
intracelular, disminuye el pH, ejerciendo un efecto nocivo sobre las membranas
lisosomales, que al verse comprometidas liberan enzimas capaces de generar
dafios a la membrana celular. Consecuentemente hay un incremento del calcio
intracelular, activando las proteasas dependientes de calcio, causa vacuolizacion
citoplasmatica y desprendimiento de la célula de su membrana basal (Blikslager, II,
Moore, & Mair., 2017).

Una vez se logra recobrar el aporte sanguineo al tejido después de la lesion

isquémica se ocasiona una injuria por reperfusion, que consiste en acumulo calcio,
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proteasas e hipoxantina a nivel intracelular en el tejido durante el cuadro hipoxico.
Esto iniciaria la conversion de la xantina deshidrogenasa, en xantina oxidasa,
enzima que va a catalizar el paso de hipoxantina (previamente acumulada ) a
xantina, utilizando al oxigeno que llega con la reperfusion en esta reaccion
dejandolo con un electron adicional, volviendolo un radical de oxigeno (Smith,
Metre, & Pusterla, 2015).

A partir de esto se pueden formar nuevos compuestos (peréxido de hidrogeno
e hidroxilo), que como el radical de oxigeno, son nocivos para la membrana celular
desencadenando una respuesta inflamatoria y la consiguiente liberacion de
citoquinas y quimio atrayentes, que finalizaran con la llegada de neutrdfilos y el
subsecuente dano tisular. (Smith, Metre, & Pusterla, 2015)

El volvulo de colon mayor es la principal causa de obstruccion estrangulante
en el caballo, es un cuadro que genera mucho dolor y requiere un manejo de
urgencia (Auer & Stick, 2012). Esta alteracidon se da por que se produce una rotacion
del colon ventral y dorsal sobre su eje longitudinal, o en ocasiones sobre el propio
mesenterio, siendo comun que el ciego también sea involucrado. (Orsini & Divers,
2014).

La severidad del proceso dependera de los grados de torsién, haciendo que
una rotacion entre 90 y 270 grados sea un volvulo no estrangulante, pero que
frecuentemente precede al estrangulante de 360 grados, en el cual, el colon
técnicamente se encontraria en una posicion normal, pero interrumpiendo su flujo
sanguineo a nivel de la raiz mesentérica (Auer & Stick, 2012).

Los caballos con este tipo de lesién presentaran cuadros de cdlico que

comienzan a empeorar con rapidez a un dolor que no puede ser controlado, o



28

simplemente la presentacion de un fuerte dolor agudo (Blikslager, Il, Moore, & Mair.,
2017). Es frecuente que se reporte algunos factores de riesgo previos al célico como
eventos estresantes, cambios en la calidad del forraje, aumento del tiempo que
permanece estabulado, alteraciones del balance hidrico y electrolitico, los cuales
promueven la produccion de gas y la acumulacion del mismo favoreciendo la torsion
de la viscera (Blikslager, Colic Prevention to Avoid Colic Surgery: A Surgeon's
Perspective, 2019).

En estos cuadros ademas del inicio agudo de un dolor abdominal severo, es
usual encontrar membranas mucosas que van a variar de congestivas a palidas,
taquicardia y taquipnea (Orsini & Divers, 2014). Estos se dan por la alteracién del
sistema cardiovascular y su variacion debe ser asociada correctamente para tomar
decisiones adecuadas y en el menor tiempo posible, pues la intensidad del cuadro
se presentara dependiendo de la gravedad y el tiempo que lleve en curso.

Otro signo que se presenta frecuentemente en este tipo de lesiones es la
distension abdominal. Cuando se presenta una rotacion de 180 grados o mas, la
distencion abdominal inicia de forma aguda, produciendo un dolor moderado
constante que puede responder medianamente o no responder a la analgesia
(Orsini & Divers, 2014). Cuando la torsion ya ha progresado y se encuentra en 270
grados o mas la distencién abdominal es mas evidente, lo que a su vez puede
causar alteraciones en el patron respiratorio correspondientes a la presiéon que sufre
la cavidad toracica (Smith, Metre, & Pusterla, 2015). Esta distensidén por gas puede
detectarse por percusion, generando un sonido agudo o ping timpanico (Constable,

Hinchckuff, Done, & Grlnberg, 2017).
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Para apoyarse en la decision de ingresar o no a cirugia, todo ante la
presencia de frecuencias cardiacas elevadas, signos de deterioro del sistema
cardiovascular, respuesta a analgesia, el clinico puede adicionar la palpacion rectal.
En esta va a hallar con facilidad distencion del colon (que si es grave, puede incluso
evitar el sobrepaso del reborde pélvico), edema mural y mesentérico (Orsini &
Divers, 2014).

La abdominocentesis, a pesar de que puede brindar informacién valiosa del
estado del sistema cardiovascular, puede no estar indicada debido a la gran
distencion abdominal, lo que la convertiria en una practica riesgosa y poco benéfica
(Smith, Metre, & Pusterla, 2015).

El éxito terapéutico en estos casos depende totalmente de la rapidez del
diagnostico y la pronta intervencion quirurgica (Orsini & Divers, 2014), sin embargo,
se debe asegurar la estabilidad del paciente antes del procedimiento quirurgico,
siendo esencial regular su hidratacion mediante el inicio de fluidoterapia (Blikslager,
II, Moore, & Mair., 2017), que debe ser agresiva, ya que se encuentra ante la
posibilidad de un shock hipovolémico, estando indicado para la rapida reposicion
del volumen de liquido circulante el uso de solucién salina hipertonica, cristaloides
y coloides (Taylor, 2015).

Disminuir la distencion abdominal es otra estrategia de manejo previo a la
cirugia, y se logra con la trocarizacién del intestino distendido, esto puede ayudar a
estabilizar al paciente durante la induccion anestésica, promoviendo el retorno
venoso y un adecuado patrdn respiratorio (Auer & Stick, 2012).

Durante el acto quirurgico, antes de intentar corregir la posicion del intestino,

siempre se debe buscar descomprimir lo mas posible el colon. En ocasiones realizar
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una enterotomia también puede facilitar el proceso de correccion (Blikslager, Il,
Moore, & Mair., 2017). Una vez descomprimido el colon, se debe retornar a su
posicion normal, lo cual se asegura teniendo en cuenta puntos de referencia
anatdmicos evaluados por el cirujano. Estos puntos son la direccion correcta del
ciego en relacion al cuerpo, posicion del ligamento cecocolico, y que la union del
mesenterio entre el colon dorsal derecho y el techo de la cavidad abdominal se
encuentre derecha (Blikslager, Il, Moore, & Mair., 2017).

Como la gravedad del caso esta determinada por el tiempo transcurrido
desde el inicio del proceso y el tipo de lesidn, solo cuando ha corregido la posicidon
del intestino, el cirujano va a poder evaluar el destino del caso. Puede que el animal
deba ser sacrificado, tenga posibilidades de recuperarse sin ser reintervenido, deba
fijar el colon a la pared corporal o retirar parte de éste. (Blikslager, Il, Moore, & Mair.,
2017).

Algunos indicadores de mal prondstico en los cuadros de obstrucciones
estrangulantes son valores de hematocrito mayores a 50%, disminucién en
proteinas totales, hipotensién e hipoxemia (Auer & Stick, 2012), también se
consideran como indicadores algunas caracteristicas de la porcion intestinal
afectada, por ejemplo cuando esta presenta un color de la serosa entre gris y
azulado que pasa a rojo o negro después de la reperfusion, suele ser un intestino
severamente afectado, al igual que un intestino que no recupere su motilidad (Smith,
Metre, & Pusterla, 2015).

Se han reportado tasas de mortalidad entre 56% y 65% (Auer & Stick, 2012).
La presentacion de complicaciones post quirdrgicas como isquemia y necrosis

intestinal, endotoxemia y shock empeoran el prondstico (Orsini & Divers, 2014).
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Caso clinico

Se presenta a consulta un equino de raza criollo colombiano de 8 afios de
edad de color castafio que presenta un cuadro de célico de 2 dias de evolucion sin
respuesta al tratamiento in situ.

El paciente fue tratado en campo con 7 ml de Flunixin Meglumine intravenoso
cada 7 horas, antiespasmaodico (no reportan cual )10ml intravenoso cada 24 horas
y difenhidramina 10ml intravenoso cada 12 horas (no reportan dosis manejada). El
dia anterior a la consulta se hidraté con 4 litros de solucién Hartman y el dia de la
consulta, antes de la remisién se hidraté con 9 litros, ademas se realizé sondaje
nasogastrico y se pasaron 750 ml de aceite cristal y un enema.

Al momento de la consulta el paciente se encuentra atento al medio; presenta
una laceracion a nivel de la cresta facial de 3cm x 1 cm, una condicion corporal de
8/9 y un patron respiratorio costo abdominal, una frecuencia cardiaca de 44 Ipm,
una frecuencia respiratoria de 20 rpm, tiempo de llenado capilar de 3 segundos,
mucosa oral normal, mucosa nasal levemente hiperemica.

A la apertura de la cavidad oral se observa fractura de pinzas y medio
izquierdo en el maxilar superior, presencia de comida en ollar izquierdo, flebitis
yugular bilateral, amotilidad de cuadrates dorsales y ventral derecho con
hipo/amotilidad del cuadrante ventral izquierdo. Se midio un hematocrito de 30% vy
densidad urinaria de 1002 S.G.

En la atencioén inicial se hidrata via intravenosa con solucion Hartman y via
sonda nasogastrica, a la cual se recupera aproximadamente 1 litro de contenido de

color verde con escasa presencia de sangre. Se introducen 13 litros totales de agua,
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la frecuencia cardiaca aumenta a 51 Ipm, no hubo respuesta en el movimiento
intestinal al manejo con sonda nasogastrica. Se decide ingresar el paciente a
laparotomia exploratoria.

Laparotomia exploratoria

Se realiza laparotomia exploratoria 4 horas posteriores a la llegada del
paciente en la que se encuentra un acumulo de alimento en colon ventral izquierdo,
distencion de intestino delgado y desplazamiento del ciego; se ordefia el contenido
de intestino delgado en direccidén al ciego y se realiza enterotomia en la flexura
pélvica con lavado de colon seguido por la correccion de la torsion de colon mayor
y ciego desplazado. Se realiza sutura en dos capas, se acomodan las visceras en
su lugar y se sutura la cavidad abdominal en 3 capas.

Evolucion

Durante 4 dias posteriores a la cirugia presentd una frecuencia cardiaca que
oscilo entre 36-65 Ipm, membrana mucosa oral de normal a hiperémica, densidades
urinarias maximas de 1020 S.G y orina de color ambar. La motilidad fue variable,
con momentos de amotilidad, las heces en su mayoria de liquidas a pastosas con
olor fuerte, solo en una ocasién se obtuvo un bolo fecal pequefo bien formado
posterior a la realizacion de un enema. El promedio de liquido via sonda
nasogastrica fue de 20 a 30 litros/dia.

El dia 4 de evolucion presentd un episodio de dolor fuerte acompafado de
hipomotilidad de todos los cuadrantes y es tratado inicialmente con 10 litros de
solucién Hartman via intravenosa y Flunixin Meglumine a 1.1mg/kg intravenoso. A
la palpacion rectal se identifican asas de intestino delgado distendidas y heces

pastosas de olor fuerte. Al paso de sonda, de manera inducida, se recuperan 9 litros
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totales de contenido liquido con pasto. Se realizé una abdominocentesis a la cual
no se recupera liquido, hay una miccién de color café con densidad de 1040 S.G. y
se evidencia distencién abdominal. Se realiza infusién continua de lidocaina
intravenosa a la cual no responde por lo cual es reintervenido.

Durante los dias 5,6 y 7 de evolucion el paciente se mantiene taquicardico
alcanzando un pico de 96lpm, ocasionalmente presentaba bolos fecales bien
formados recubiertos de mucosa entre episodios de heces liquidas/pastosas, la
temperatura fluctué entre 38.9 y 39.8°C, por lo que se recurre al uso de AINES
(Flunixin Meglumine y Dipirona). Se realiz6 una medicion de hematocrito de 37% y
proteinas plasmaticas de 7gr/dl, nuevamente se realiza terapia con infusién
continua de lidocaina, adicionalmente se ponen soportes de ranilla en miembros
anteriores.

En el dia 11 de evolucidén se evidencia a través de la sonda nasogastrica
reflujo de color amarillento, olor fétido y con trazas de sangre, hay una miccion de
color oscuro que no se sedimenta a la centrifugacion y tampoco reacciona al
adicionar agua oxigenada. A partir de este momento la orina empieza a evidenciarse
de rojiza a naranja.

Durante el dia 12 de evolucion se encuentra aumento de pulsos digitales en
miembros anteriores, coloracién ictérica a la mucosa palpebral y la esclera,
hiperemia y congestion en la mucosa oral. Se realiza infusién continua de lidocina,
se utiliza Flunixin Meglumine en 2 ocasiones y se decide realizar una terapia neural
en busca de normalizar el estado de motilidad del paciente.

Hasta el dia 14 de evolucién aumenta progresivamente la cantidad de reflujo

que se obtiene con la sonda nasogastrica, el paciente se mantuvo taquicardico, por
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encima de los 80 Ipm, las heces contienen trazas de sangre y la orina adopta una
consistencia filante y de densidades entre 1030 y 1040 S.G, un hematocrito de 37%
y proteinas plasmaticas de 8 gr/dl.

El dia de evolucion 15 se inicia terapia de fluidos a 80ml/kg/dia y se realizan
dos sesiones de ozonoterapia. Un dia después durante un episodio de miccion la
orina inicialmente es expulsada de color rojo con densidad 1005 S.G y luego una
porcidn de orina transparente, reflujo de olor fétido y color rojizo que sale por la
sonda nasogastrica y las heces aun reaccionan al agua oxigenada. Se realizo la
toma de muestras sanguineas para analisis de laboratorio en los cuales se observo
elevacion de BUN y urea leve, pero aumento considerable de creatinina,
evidenciando una posible azotemia de origen renal. Los valores de AST y fosfatasa
alcalina por encima de su rango normal pueden relacionarse con procesos de
alteracién celular hepatica y de excrecion si se suma a la hiperbilirrubinemia. Se
encuentra una linfocitosis con neutrofilia sin desviacion a la izquierda,

probablemente consecuencia de un proceso inflamatorio visceral (Tabla 1).

Tabla 1: Resultados de laboratorio dia 16 de evolucion

Prequirurgico en grandes especies

Nitrégeno ureico suero BUN 28,43*** mg/dl 8,0-27
Urea 60.84*** mg/dl 17,12-57,78
Creatinina 6.88*** mg/dl 0.6-1.8
AST 402.93 u/L 226-366

Cuadro Hematico Electrénico

Recuento de eritrocitos

Examen Resultado Unidad Rango sugerido
Eritrocitos 9360000 Eri/ul 6000000 - 9500000 | Anisocitosis
Hemoglobina 14.4 g/dl 11.2-16.0 Macrocitos
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Hematocrito 39.3 % 35,0-47,0 Crenocitos

VCM 41.99 fl 40 - 61 Policromatofilia

HCM 15.38 pg 15.2-18.6 Dianocitos

CHCM 36.64 g/dl 31-38 Microcitos

Reticulocitos N/A % Hipocromia
Recuento de plaquetas

Recuento de | 134000 plt/uL 100.000 - | Vpm Vol 6.2 |fL 46-7.3

plaquetas 270.000 Promedio

Proteinas 80

plasmaticas

Recuento Leucocitos

Valores Relativos Valores absolutos
Leucocitos 18400 Leu/ul | 5.400- Leucocitos 18400 Leu/ul 5.400-
14.300 14.300
Neutréfilos 96 % 22-72 Neutrofilos 17664 Neu/ul 2,021-
7,353
Eosindfilos 0 % 0-10 Eosindfilos 0 Eos/ul 100-
1,500
Linfocitos 4 % 37-74 Linfocitos 736 Linfo/ul 1,000-
4,500
Monocitos 0 % 1,0-4,0 Monocitos 0 Mon/ul 100-700
Neutréfilos 0 % 0-8 Neutroéfilos 0 band/ul 0-14
en banda en banda
Blastos 0 % 0 Blastos 0 blast/ul 0
Linfocitos 0 % 0 Linfocitos 0 Lreact/ul
Reactivos Reactivos
Basofilos 0 % <0.3 Basofilos 0 Baso/ul 0

Hallazgos al frotis sanguineo

Otros Hallazgos en la linea roja

Normocitica normocrémica

Linea Blanca

Leucocitosis leve

Serie Plaquetaria

Escasos agregados plaquetarios

Perfil Hepatico

Bilirrubina Directa 2.02 mg/d| 0,27-0,63
Bilirrubina Total 6.06 mg/d| 0,5-2,1
ALP 525.02 U/L 102-250
GGT 20.7*** U/L 9,0-25
AST 402.93 U/L 226-366
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El estado clinico del paciente se sigue deteriorando al mostrar reflujo con
coagulos de sangre, orina clara, y en los ultimos dias se nota dehiscencia de puntos
de la herida quirurgica con secrecion de material amarillento. La defecacién se torna
en heces con moco o en ocasiones moco solo. Al ser retirada la sonda nasogastrica
se produce epistaxis que no cesa rapidamente, por lo cual administra formol en
solucion del 2%.

Del dia 18 al 23 de evolucion el paciente comienza a presentar nistagmos y
ataxia, presenta glicemia de 309 mg/dl, la cual se traté con insulina a 0.5 Ul/kg e
hidratacion a 100ml/kg/dia. Se realiz6 la toma de muestras sanguineas para analisis
de laboratorio en el cual se puede ver un incremento considerable en los valores de
BUN, creatinina y urea, haciendo mayor la probabilidad de que exista una alteracion
renal. Calculando la relacion albumina/globulinas se encuentra u valor de 0.47 (0,62-
1,46), el cual puede ser causado por una perdida selectiva a nivel renal o produccién
deficiente hepatica, y al presentar un aumento de los triglicéridos se puede inferir
obstruccion de conductos biliares o proceso inflamatorio crénico (tabla 2).

Tabla 2: Resultado de laboratorio dia 20 de evoluciéon

Prequirurgico en grandes especies
Nitrégeno ureico suero BUN 62.13 mg/d| 8,0-27
Urea 132.96 mg/dl 17,12-57,78
Creatinina 13.22 mg/d| 0.6-1.8
AST 432.1%* U/L 226-366
Proteinas diferenciadas
Albumina 20 g/L 25-35
Globulina 40 g/L 21-38
Proteinas totales en suero 62 g/L
Triglicéridos 399.20 mg/dI 4,0-44
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Se evidencia una orina de color oscuro y heces con presencia de sangre, el
paciente se encuentra recurrentemente en decubito lateral, su patron respiratorio
cambia a respiraciones muy profundas y prolongadas y finalmente al dia 23 de
evolucién en la madrugada el paciente fallece en decubito lateral. Se realiza la
necropsia y se envian a histopatologia muestras de rifion, higado y vejiga.
Hallazgos de la necropsia

La necropsia se lleva a cabo aproximadamente 6 horas posteriores al deceso
del paciente , donde a la observacion se evidencia falta de cicatrizacién de la herida

quirurgica y el tejido cede con facilidad cuando se incide (figura 1).

¥

Figura 1. Apertura de herida quirargica en la piel

En la pared corporal tampoco se encuentra cicatrizacion, por el contrario hay
un tejido irregular en los bordes de la incision de color purpura con porciones

necroticas (figura 2).
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Figura 2. Apertura de herida quirurgica de la pared corporal con zonas
necroéticas

El ciego, colon mayor, colon menor y una porcion de asas de intestino
delgado se ven de color gris, a diferencia de la autolisis post mortem que ocurre en
organos como el intestino que suele manifestarse con una coloracion palida

(G.S.lbargoyen) (figuras 3 - 5).

Figura 3. Exposicion inicial del colon con aspecto necrético
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Figura 4. Posicion de colon menor con serosa de aspecto necrotico,
caracteristica que no comparte su mesenterio

Figura 5. Asas de intestino delgado y mesenterio con aspecto
necrético

Hay diferencia de tamanos entre los dos rifiones y hay porciones de
coloracion purpura, aunque este hallazgo puede deberse a el estancamiento de la
sangre post mortem debido a la gravedad que es comun en rifiones (G.S.Ibargoyen)

(figura 6).
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Figura 6. Figura 6: Riiidn izquierdo y derecho con aparente zona de
infarto

El hiado cuenta con una capsula lisa brillante y transparente, se observa una
leve perdida de la agudeza de los bordes , y la mayoria tiene un color de rosado
opaco a gris, que por su aparente uniformidad puede tratarse de un proceso post

mortem (G.S.lbargoyen) (figura 7).

Figura 7. Zonas aparentemente necréticas en gran parte de los I6bulos
hepaticos
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Resultados histopatologicos

En riidn se observa una severa degeneracidn tubular generalizada,
desprendimiento de células tubulares, dilatacion severa tubular, proteinuria,
cristales intra tubulares, abundantes focos de necrosis tubular, tres focos de nefritis
intersticial mixta, congestion severa y enlodamiento. Estos hallazgos son
compatibles con necrosis tubular que es encontrada con frecuencia en la
insuficiencia renal aguda y también en los casos de hipotension grave (Tavera,
2010).

En el higado se observa severa vacuolizacion de hepatocitos en areas | y |l,
engrosamiento de la capsula de Glisson, y congestion severa. El aspecto de
vacuolizacion suele ocurrir en grandes movilizaciones de grasas, lo que sucede con
ayunos prolongados, dietas altas ricas en grasas, disminucion del metabolismo de
acidos grasos entre otros (Tavera, 2010).

En la vejiga se observa moderado infiltrado de tipo mononuclear en lamina
propia congestidon severa y enlodamiento. Se puede presentar este hallazgo en el

paso a cronicidad de una cistitis (Tavera, 2010).
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Discusidn

Por la naturaleza de la torsion y obstruccion, diagndsticos iniciales de este
caso clinico, existe la posibilidad de que se presenten eventos que favorecen dafios
tisulares como la hipoxia y dafno por reperfusion, doble intervencién quirurgica y
perdidas abundantes de liquido (reflujo), factores que pueden ser desencadenantes
de una inflamacion incontrolada, maligna y extensa convirtiéndose en un SIRS (Furr,
2003;Bone, y otros, 1992 )

Los equinos que desarrollan SIRS muestran al examen fisico taquicardia
(=60lpm) ,taquipnea (=30rpm), hipotermia o hipertermia (> 38.6°C), pulso debil,
extremidades frias, y membramas mucosas hiperemicas o inyectadas con aumento
del tiempo de llenado capilar junto con leucopenias (<4000/uL) o leucocitosis
(>12,000/uL) con bandas (Epstein, y otros, 2011; Orsini & Divers, 2014) ,
parametros de los cuales el paciente presento leucocitosis (18400 Leu/L) sin
bandas, frecuencia cardiaca de maximo 75 Ipm y minimo 65 Ipm y una temperatura
maxima de 38,8°C.

Las causas de colico estrangulantes que involucran al colon mayor como la
del paciente, puede causar de forma secundaria una endotoxemia, generando
signos tipicos de la respuesta inflamatoria a causa de la presencia de toxinas en la
sangre (Taylor, 2015; Smith, Metre, & Pusterla, 2015), adicionalmente cuando hay
lesiones de este tipo, que cursan con isquemia vascular y diminucion en el
peristaltismo, se facilita la traslocacién bacteriana potencializando la condicién de

SIRS (Lima & Franco, 2010).
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En los ultimos 5 dias de vida del paciente, este presento picos de
hiperglicemia, lo que es posible en los caballos con SIRS, pues estos sufren de una
desregulacion de la insulina en cierta medida como consecuencia de resistencia de
los tejidos a esta (Bertin, Ruffin-Taylor, & Stewart, 2018).

El reflujo nasogastrico que se obtiene via sonda nasogastrica, es evidencia
de la acumulacién de liquido en el estbmago que puede provenir del intestino
delgado a causa de obstruccion simple o estrangulante, inflamacion severa del
mismo o ileo, generando una dilatacion gastrica secundaria. (Orsini & Divers, 2014),
sin embargo, sin una medicion de pH que confirme su alcalinidad no es posible
afirmarlo.

El antecedente de haber sido intervenido quirargicamente dos veces puede
dirigir la causa de este hallazgo hasta el ileo post quirurgico, el cual es una inhibicién
de la funcion propulsiva del intestino. A pesar de que algunos individuos no lo
manifiesten clinicamente, los que, si lo hacen, frecuentemente presentan colico y
sus signos asociados, disminucién de motilidad y secuestro de fluido en estémago,
en ocasiones durante horas o varios dias. (Reed, Bayly, McEachern, & Sellon,
2003). En cuanto al volumen de reflujo que se puede producir en estos casos, se
sugiri6 adoptar dentro de los criterios un volumen mayor o igual a 4 L en una
intubacién simple o mayor o igual a 2 L/h en repetidas intubaciones. (Hudson & Pirie,

2014).

Otra entidad que puede cursar con la presentacion de reflujo es la enteritis
anterior, la cual puede ser dificil de diferenciar de una lesion obstructiva de intestino

delgado, para lo cual usualmente valoran el grado de dolor, presencia de fiebre y
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cambios en parametros hematoldgicos y en el fluido peritoneal (Smith, Metre, &
Pusterla, 2015). Aun asi, diferenciar estos parametros ante un posible SIRS puede
ser un reto. Lo que llama la atencidén en relacion a este caso clinico es el gran
volumen de reflujo y el prolongado tiempo en el que este se presento en el paciente,
ya que la enteritis anterior puede generar reflujos de entre 4 — 5 L inicialmente hasta
32L y prolongarse por hasta 7 dias (Smith, Metre, & Pusterla, 2015).

De cualquier forma, es claro que durante la endotoxemia y estados de shock
(que puede ser una evolucién de la sepsis), puede haber presencia de ileo
manifestado con el reflujo nasogastrico. Sin embargo, se debe hacer el esfuerzo de
diferenciar si este corresponde a alguna de las causas particulares anteriores para
lo cual es necesario juntar informacion de otras fuentes diagnosticas como
ultrasonografia, abdominocentesis y hemo leucogramas seriados de los dias en los
que se presento el reflujo para poder llegar a una conclusion.

Durante la mayoria de dias la consistencia de la materia fecal del paciente
tuvo variaciones muy importantes, desde bolos pequefios cubiertos de mucosa
(Reed, Bayly, McEachern, & Sellon, 2003),probablemente del tiempo prolongado
que permanecieron en el lumen intestinal con la disminucion de la motilidad y el
impedimento del paso de estos, hasta heces liquidas con olor fétido , en ocasiones
con presencia de sangre (principalmente los ultimos dias), tal vez proveniente de
“sangrado substancial en el colon distal (colon dorsal derecho o colon menor)”, por

dafio en la mucosa (Reed, Bayly, McEachern, & Sellon, 2003).

El paciente presento variaciones muy drasticas en parametros como

gravedad especifica, y cambios en el color y olor de la orina en varias ocasiones.
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Ante una orina como la que presentd el paciente durante los ultimos dias,
isoestenurica (1.008-1.014) o hipostenurica, en presencia de una deshidratacion
sugiere una enfermedad renal (Savage, 2008), y si existe coloracién de la orina que
permitan sospechar de hematuria, esta indicado la se realizacion de un uroanalisis
completo con examen citoldgico y de sedimentos. (Savage, 2008), pues solo con
los resultados de un examen de este tipo se podra diferenciar o por l6bmenos
descartar el origen de la pigmenturia que presento el paciente, ya que estas
coloraciones entre rosado a café o de rojo a un café amarillento pueden ser
causadas por hematuria, bilirubinuria, mioglobinuria o hemoglobinuria (Savage,
2008;Latimer, 2005).

A pesar de que la estimacion de la tasa de filtracion glomerular es el mejor
método para medir la funcion renal, cuando no es posible obtenerla, la medicion
serial de creatinina y concentraciones de urea sanguineas pueden usarse en
animales con sospecha de enfermedad renal (Savage, 2008), lo que en este caso
evidencié un aumento significativo de valores de creatinina y BUN comparando los
resultados de los dos examenes de laboratorio.

Los resultados de la histopatologia son compatibles con una severa necrosis
tubular, la cual es la lesion patolégica mas comun con la insuficiencia renal (Smith,
Metre, & Pusterla, 2015), lo que es mas concluyente.

A nivel hepatico, con los resultados de ambos examenes de laboratorio se
pueden intuir diferentes cosas. Los aumentos de AST pueden ser de origen
hepatico, sin embargo, hay que excluir la ruptura de fibras musculares y hemolisis

(Latimer, 2005).
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El equino presento tiempos prolongados de ayuno, y sesta condicién pudo
contribuir a una bilirrubinemia, ya que en los caballos causa una disminucion de su

captacién hepatica, al igual que la sepsis (Latimer, 2005).
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Conclusiones

El colico equino es una entidad muy comun en la practica de medicina equina,
que guarda una estrecha relacion con el ambiente que rodea a cada individuo, asi
como las caracteristicas del individuo mismo.

Cuando wuna entidad causa compromiso de la barrera intestinal,
principalmente si involucra al intestino grueso, se abre la posibilidad a la absorcién
de elementos que potencialmente podrian causar un SIRS.

Durante la evolucion el paciente manifesto algunos signos clinicos asociados
a endotoxemia, y SIRS (cambios drasticos en temperatura, taquicardia y taquipnea,
signos de hipotensién, color anormal de mucosas), sin embargo, es necesario
realizar periédicamente conteos celulares, mediciones de enzimas hepaticas y
renales, mediciones de lactato para soportar la presentacion cinica.

La falta de un marco de referencia que defina concretamente el SIRS en
equinos aun es un problema pues no perite una clasificacion clara de este tipo de
casos dentro del cuadro ya que diferentes trabajos investigativos, los criterios de
inclusion para animales con SIRS tienden a tener variaciones en algunos valores,
aunque conserven los mismos parametros a evaluar.

Recolectar la mayor cantidad de informacion del caso permite su analisis,
ayudando a determinar una buena o mala evolucién y tener un prondstico,

mejorando la toma decisiones que beneficien tanto al paciente como al propietario.
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