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essential to correct the underlying problem as quick 
as possible. Taking into count that the access to the 
laboratory ancillary tests is restricted in the field, the 
Veterinary Medic will have to define if possible, through an 
accurate history and complete clinic examination, if the 
patient has a true acid-base disturbance and/or deficit in 
corporal water, or if there is an electrolytes lack, in order 
to select the route of administration, solution type and 
volume of liquids to administer, which will be useful to 
all professionals of bovine internal medicine.

Key words: Bovines, dehydration, electrolytes, fluid 
therapy.

INTRODUCCIÓN

Los objetivos principales de la fluidoterapia corresponden 
a normalizar la hipovolemia y corregir la deshidratación 
por medio de soluciones electrolíticas, de acuerdo a las 
necesidades terapéuticas establecidas por el clínico. Esta 
revisión bibliográfica pretende proporcionar los diferentes 
elementos de juicio con los que cuenta el clínico de 
campo para estimar el grado de deshidratación, estado 
electrolítico y ácido-base y calcular los requerimientos 
adecuados para corregir tales condiciones. Se plantean 
así los diferentes parámetros clínicos y de laboratorio para 
realizar una correcta hidratación y corrección del equilibrio 
ácido-base, de acuerdo a las investigaciones realizadas 
sobre el tópico. También enfatiza sobre las posibles 
áreas donde sería necesario investigar, contribuyendo al 
mejoramiento y al bienestar animal, evitando pérdidas 
económicas en los sistemas de producción bovina. 

CONSIDERACIONES GENERALES

Los bovinos experimentan cambios en su estado hídrico-
electrolítico y ácido-base en diferentes etapas (Vermorel 
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RESUMEN

Muchas enfermedades tanto en terneros como en el 
ganado adulto son caracterizadas por deshidratación. 
Disturbios severos del estado ácido-base, desbalances 
electrolíticos así como cambios bioquímicos, ocurren 
frecuentemente en este cuadro y es la fluidoterapia una 
herramienta valiosa para corregir estos imbalances. Sin 
embargo, es esencial corregir el problema subyacente tan 
rápidamente como sea posible. Teniendo en cuenta que 
el acceso a pruebas auxiliares de laboratorio a nivel de 
campo es restringido, el Médico Veterinario deberá definir, 
en la medida de lo posible, a través de una historia exacta 
y un examen clínico completo, si existe un verdadero 
déficit de agua corporal y/o desequilibrio ácido-base o si 
existe un déficit de electrolitos, para así seleccionar la vía 
de administración, el tipo de solución y el volumen de 
líquidos a administrar, los cuales serán útiles para todos 
los clínicos de medicina interna bovina.

Palabras clave: Bovinos, deshidratación, electrolitos, 
fluidoterapia.

SUMMARY

Many diseases of both calves and adult cattle are 
characterized by dehydration, severe disturbances of 
the acid-base state, electrolyte imbalances as well as 
biochemical changes, being the fluid therapy a valuable 
tool for correction of these imbalances. However, it is 
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et al. 1989; Besser et al. 1990; Bajcsy et al. 1999). La 
deshidratación va acompañada de grandes pérdidas del 
volumen del fluido extracelular y de electrolitos que, a 
su vez, alteran el estado ácido-base y de no corregirse 
a tiempo, podrían conducir a la muerte. 

Cabe anotar que la composición de la dieta (Tucker et al. 
1988), la frecuencia de alimentación (Rodehutscord et 
al. 1994; Eicher et al. 1999), la supresión del consumo 
de agua (Parker et al. 2003), la altura sobre el nivel del 
mar (Ramírez et al. 1992) y en especial las enfermedades 
del tracto gastrointestinal (Rousell et al. 1998), también 
comprometen el estado ácido-base (Tabla 1).

Choque endotóxico 
Hipovolemia 
Acidosis tubular renal con 
pérdida de bicarbonato
Acidosis ruminal 
Cetosis
Anaplasmosis
Metritis  

Estenosis pilórica 
Intususcepción del intestino delgado 
Intususcepción del intestino grueso 
Impactación cecal 
Impactación abomasal 
Hiperadronocorticismo

Depresión del Sistema Nervioso Central 
(SNC)
Intoxicación por barbitúricos
Alteraciones Neuromusculares
Efusión pleural
Hernia diafragmática
Disminución en el gasto cardíaco

Diarrea neonatal
Ptialismo o disfagia
Distensión abdominal
Gestación
Indigestión crónica en terneros 
con diarrea  
Mastitis aguda
Admon parenteral excesiva de NaCl

Timpanismo y torsión abomasal en terneros 
Intususcepción cecal en terneros  
Desplazamiento del abomaso
Vólvulo abomasal
Administración de Oxido de Magnesio

Nacimiento 
Neumonía 
Enfisema 
Enfermedad pulmonar obstructiva
Infiltración pulmonar
Edema pulmonar
Embolismo pulmonar masivo

Ansiedad o dolor
Excitación del SNC
Fiebre o choque de calor
Choque séptico agudo

Hipoxia
Anemia
Fibrosis pulmonar
Encefalopatía hepática

ACIDOSIS METABÓLICA

ALCALOSIS METABÓLICA

ACIDOSIS RESPIRATORIA

ALCALOSIS RESPIRATORIA

Tabla 1. Alteraciones del estado ácido-base más frecuentes halladas en ganado bovino. 
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ESTADO ÁCIDO-BASE

El modelo tradicional para la evaluación del estado ácido-
base es la ecuación Henderson-Hasselbach que categoriza 
cuatro disturbios primarios: acidosis respiratoria (tensión 
de dióxido de carbono -PCO2-incrementada), alcalosis 
respiratoria (PCO2 reducida), acidosis metabólica 
(reducción del exceso de base extracelular) o alcalosis 
metabólica (incremento del exceso de base extracelular). 
Como el pH es el logaritmo negativo de [H+], la ecuación 
de Henderson-Hasselbach es expresada como: pH= 
pK+log [HCO3

-] / s x PCO2, donde (pK) es el logaritmo 
de una constante de disociación y (S) es un factor de 
solubilidad que convierte PCO2 en moles/L. Este modelo 
es adecuado en la práctica clínica y se recomienda 
siempre y cuando las concentraciones séricas de proteínas 
totales, albúmina y fosfato sean cercanas a la normalidad 
(Figge et al. 1991; 1992; 1998). Sin embargo, cuando las 
concentraciones son muy anormales conduce a menudo 
a conclusiones incorrectas del origen de la alteración 
ácido-base (Constable, 2000). 

De otra parte, el modelo de iones fuertes de Stewart 
parte de la base de que las concentraciones de bicarbonato 
([HCO3

-]) e hidrógeno ([H+]) son dependientes de las 
concentraciones de las variables independientes o 
primarias: PCO2, ácidos débiles totales o proteínas e 
iones fuertes (Stewart, 1983; Baquero-Parrado, 2005a). 
Según Stewart, los tres componentes principales de 
consideración que garantizan la evaluación del estado 
ácido-base son las variables primarias o independientes, las 
variables desconocidas o secundarias y las constantes de 
disociación de sus respectivas variables. Las tres variables 
independientes predominantes son PCO2, proteínas 
o ácidos débiles totales y la diferencia entre las cargas 
positivas y negativas de los iones fuertes, de modo que 
una disminución en la diferencia de iones fuertes (DIF), 
por debajo de lo normal, resulta en acidosis (incremento 
en H+) y un incremento en la diferencia de iones fuertes, 
por encima de lo normal, resulta en alcalosis (disminución 
en H+) (Whitehair et al. 1995); aunque una disminución 
en la [DIF] también se podría atribuir en principio a un 
incremento en la concentración de cloro (Wilkes, 1998).

Por último, el nuevo modelo físico-químico para evaluar 
el estado ácido-base utiliza el Modelo de Iones Fuertes 
Simplificado (Constable, 1997a, Constable et al. 2005) 
para categorizar seis alteraciones primarias: acidosis 
respiratoria (presión parcial de dióxido de carbono 

en sangre arterial -PaCO2-incrementada), alcalosis 
respiratoria (PaCO2 reducida), acidosis por iones fuertes 
(diferencia de iones fuertes [DIF+] reducida), alcalosis 
por iones fuertes ([DIF+] incrementada), acidosis por 
iones buffer no volátiles (concentraciones plasmáticas 
incrementadas de albúmina, globulina o fosfato) y 
alcalosis por iones buffer no volátiles (concentraciones 
plasmáticas  reducidas de albúmina, globulina o fosfato). 
Este modelo sostiene que los componentes plasmáticos 
actúan como iones fuertes (DIF+), iones buffer volátiles 
(HCO3

-) o iones buffer no volátiles (A-). Por lo tanto, el 
plasma sanguíneo contiene tres tipos de componentes 
con carga: DIF+, HCO3

- y A- . La necesidad de mantener 
la electroneutralidad determina que en todo momento la 
concentración de iones fuertes [DIF+] iguala a la suma 
de la concentración del ion buffer bicarbonato [HCO3

- ] 
más la concentración del ion buffer no volátil [A-], de 
manera que: [DIF+] - [HCO3

- ] - [A-] = 0.

La ecuación sostiene que todas los componentes 
ionizados en el plasma se pueden clasificar como un 
ion fuerte (DIF+), un ion buffer volátil (HCO3

-) o un ion 
buffer no volátil (A-). Esta teoría fundamenta el modelo 
de iones fuertes simplificado, de suerte que los factores 
más importantes que determinan el pH plasmático en un 
cuadro clínico son la PCO2, la [DIF+] y la concentración 
de buffers plasmáticos no volátiles individuales (como 
albúmina, globulina y fosfato). Una modificación en 
cualquiera de estas variables producirá un cambio directo 
y predecible sobre el pH plasmático (Constable, 1999). 

Los iones buffer no volátiles han sido determinados en 
terneros (Staempfli et al. 1994), en equinos (Constable 
et al. 1998b), en bovinos (Constable, 2002), en felinos 
(McCullough & Constable, 2003), en caninos (Constable 
& Staempfli, 2005) y en seres humanos (Staempfli 
& Constable, 2003), facilitando el uso del modelo de 
iones fuertes simplificado y, por ende, el diagnóstico y 
el tratamiento de los disturbios ácido-base en pacientes 
críticamente enfermos. En Colombia, se ha encontrado 
que en vacas Holstein Friesian en la Sabana de Bogotá, 
a los días 30 y 60 de producción láctea, el pH, el 
PaCO2 y el HCO3

- disminuyen indicando, una acidosis 
metabólica -de acuerdo con el modelo Henderson-
Hasselbach-, atribuida a la máxima movilización de las 
reservas de ácidos grasos del cuerpo, a la alta lipólisis 
y al nivel elevado de cuerpos cetónicos en los estados 
de lactación, lo cual provoca un balance energético 
negativo, resultando finalmente una disminución del 
pH (Velásquez, 1993).
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Entre las causas más frecuentes de acidosis 
metabólica, se encuentran la falla renal, sobrecarga 
por carbohidratos, cetosis e hígado graso, mientras 
que el vólvulo abomasal, desplazamiento e impactación 
abomasal, intususcepción y torsión cecal son causas 
de moderada a severa alcalosis (Simpson et al. 1985; 
Roussel, 1993). El secuestro de cloro en el intestino 
delgado proximal, abomaso y rúmen conllevan a 
alcalosis hipoclorémica. La alcalosis y la anorexia 
resultan en hipokalemia, mientras que el ganado 
lechero lactante está a menudo hipocalcémico 
(Roussel, 1993). 

GRADO DE DESHIDRATACIÓN

El monitoreo seriado del peso corporal es requisito 
indispensable para determinar con precisión el estado 
de deshidratación y el nivel de rehidratación en terneros; 
sin embargo, en el campo, este método no es práctico y, 
por tal motivo, se han establecido diferentes parámetros 
para realizar dicha estimación. Los parámetros clínicos 
para determinar la deshidratación son: el grado de 
retracción del globo ocular en la órbita, la elasticidad de 
la piel del cuello y el tórax y la concentración de proteínas 
plasmáticas (Tabla 2). 

Tabla 2. Estimación del grado de deshidratación en terneros con diarrea. Adaptado de: Naylor et al. (2006). 
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cutáneo cervical
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Membranas
Mucosas Extremidades

Las limitaciones de los anteriores parámetros, se 
relacionan con diarrea crónica (emaciación) y con 
redistribución en el fluido extracelular (pérdida de líquido 
al tercer espacio), pues la posición del globo ocular 
dentro de la órbita depende también de los depósitos 
de grasa retroorbitaria y no solamente del estado de 
hidratación (Constable et al. 1998a). Normalmente, 
los bovinos diarreicos o hipovolémicos presentan 
hemoconcentración, por lo tanto, se recomienda 
determinar seriadamente el hematocrito durante el 
transcurso de la hidratación, mientras éste se reestablece 
dentro de los parámetros normales. Así mismo, 
antes y durante la hidratación, se debe determinar la 
concentración de electrolitos séricos sanguíneos, gases 

sanguíneos (PCO2, PO2, HCO3
-) y pH de los pacientes 

deshidratados o en choque (Tabla 3). 

Además, se debe determinar la concentración de 
proteínas plasmáticas totales y la presión osmótica 
coloidal (Thomas & Brown, 1992; Brown et al. 1994) 
para disminuir los riesgos de sobrehidratación y edema 
pulmonar o cerebral (Carlson, 1989; Angelos et al. 1999; 
Oh & Kim, 2002). Se recomienda realizar, mediante 
el método de diagnóstico orientado al problema, la 
reevaluación del paciente durante el transcurso de la 
hidratación (Tyler & Schumacher, 1992). 
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Entre las enfermedades más comunes en bovinos 
asociadas con deshidratación, se encuentran la diarrea 
neonatal indiferenciada y septicemia neonatal. Durante 
la diarrea, la deshidratación ocurre por grandes pérdidas 
del líquido extracelular, generando una hipovolemia 
que puede conducir a un choque hipovolémico y a un 
aumento del metabolismo anaeróbico. La disminución 
en la concentración de bicarbonato plasmático, 
debida a la pérdida de bicarbonato fecal, tiende a ser 

sustancialmente menor a 8,2mEq/L por cada día de 
diarrea (Constable et al. 2005). La acidosis depende de 
la edad, siendo más intensa en terneros de ocho días 
que en menores de esa edad (Naylor, 1987b), debido 
a la anaerobiosis, la pérdida intestinal de bicarbonato, 
la insuficiencia renal (Grove-White & White, 1993; 
Baquero-Parrado, 2005b) y a las altas concentraciones 
de D-Lactato sérico (Omole et al. 2001; Ewaschuk et 
al. 2004; Ewaschuk et al. 2005) (Tabla 4).

Tabla 3. Parámetros de referencia de gases sanguíneos, electrolitos y anión restante en bovinos de carne y de leche mayores de un mes 
de edad. Adaptado de Roussel et al. (1998). 

Parámetro

pH
PvCO2 (torr)

HCO3 (mmol/l)
Exceso Base (mmol/l)

Na (mmol/l)
K (mmol/l)
Cl (mmol/l) 

Anión restante (mmol/l) 

Ganado de carne

7,33 - 7,49
39 - 54
24 - 35
-1 - 11

134 - 142
3,5 - 4,4
 92 - 104
 9 - 19

Ganado lechero

7,39 - 7,48
39 - 50
25 - 35
 2 - 11

132 - 139
3,3 - 4,1
  87 - 101

10 - 16

Tabla 4. Valores de gases sanguíneos venosos en terneros saludables y diarreicos. Modificado de Naylor (1987a). 

Exceso 
de base 
(mEq/L)

6,4

± 2,7

-15,2

± 8,5

Terneros
saludables

Terneros
diarreicos

pH

7,388

± 0,038

7,079

± 0,129

Tensión
de TCO2 

(Torr)

52,5

± 5,5

49,2

± 14,3

Tensión
de O2
(Torr)

37,2

± 9,1

39,1

± 14,2

Concentración 
de HCO
(mEq/L)

30,9

± 2,8

15,1

± 6,8

La hipoglucemia es común y cuando ocurre, se producen 
grandes pérdidas de sodio, de cloruro y de potasio. El 
desequilibrio de potasio intracelular-extracelular es 
marcado, provocando una disminución del potencial de 
reposo de la membrana celular y una alteración de la 
capacidad contráctil del músculo cardíaco y esquelético. 
Se considera que las arritmias cardíacas auscultables en 

terneros diarreicos deshidratados indican la presencia de 
hiperpotasemia grave [K+] > 8mEq/L (Naylor, 1996). Por 
último, los efectos de la pobre absorción de nutrientes, se 
combinan con las escasas reservas energéticas halladas 
en neonatos (Phillips, 1985), pues luego de cinco días 
de inanición, se produce una depleción marcada de las 
reservas corporales (Schoonderwoerd et al. 1986). 
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FLUIDOTERAPIA ORAL 

La rehidratación oral durante una diarrea por mala 
absorción por ejemplo, rotavirus, coronavirus, puede 
agravar el problema, pues como resultado de la inadecuada 
digestión y absorción, se presenta acumulación de lactosa 
y de carbohidratos digestibles, los cuales son fermentados 
por bacterias, empeorando la diarrea a causa de un 
aumento en la presión osmótica. Además, se produce 
hipermotilidad intestinal, generando una disminución 
en el tiempo de tránsito y contacto de la ingesta con la 
pared y, por ende, problemas de digestión y absorción 
(Torres-Medina et al. 1985). Bajo estas condiciones, se 
recomienda usar fluidoterapia intravenosa (Phillips, 1985), 
pues el reestablecimiento es más rápido con respecto 
a la administración oral de fluidos. No obstante, la 
fluidoterapia oral es la más económica y, por lo tanto, la 
más aconsejable, considerando que los terneros pueden 
consumir ad libitum del 12% al 19% de su peso corporal 
en agua, pero la rápida ingestión de grandes cantidades 
de agua causa hemólisis y hemoglobinuria en terneros 
(Constable, 2003). 

Se ha demostrado que las soluciones electrolíticas 
orales demoran como mínimo 24 horas para rehidratar 
adecuadamente los terneros con un grado de 
deshidratación del 8% (Constable et al. 1996). Por tal 
motivo, los terneros que se encuentran en decúbito 
lateral, muy deprimidos, comatosos o con reflejo de 
succión ausente necesitan reanimación con fluidos 
intravenosos (Constable et al. 1998a; Roussel, 1993). 

El retiro de la leche podría ser benéfico únicamente en 
terneros que estén perdiendo su interés en amamantar, 
pues el llenado gástrico con soluciones electrolíticas 
tienden a reducir el consumo de leche (Naylor, 1990). Si 
al ternero se le suprime de alimentos o se lleva a cabo la 
terapia de reposición electrolítica podría volver a tomar 
leche en forma gradual. Se recomienda administrar el 
8% del peso corporal en leche, dividido en cuatro tomas 
durante el primer día y, aumentar gradualmente, a una 
ingesta diaria durante los próximos tres días (Mullowney 
& Patterson, 1985) teniendo en cuenta que los 
requerimientos de mantenimiento y de crecimiento para 
un ternero son de 55kcal/kg y 3kcal/g, respectivamente 
(Rager et al. 2002). Mencionan los mismos autores que 
los lacto reemplazadores deberían contener al menos un 
22% de proteína cruda derivada de proteínas de la leche, 

un 20% de grasa cruda derivada de fuentes animales 
y un 38% de extracto libre de nitrógeno suministrado 
únicamente por lactosa. 

Por otra parte, los terneros alimentados con baldes beben 
mucho más rápidamente la leche que los alimentados 
mediante tetina, lo que provoca un pasaje más acelerado 
del alimento a través del abomaso y del intestino, debido 
a que hay coagulación menos eficiente de proteínas de 
la leche y de proteólisis gástrica reducida. Estos factores 
dan por resultado una mayor concentración de proteínas 
no digeridas o parcialmente digeridas en el intestino, lo 
que altera la flora bacteriana. 

De acuerdo a la posición de la tetina de la botella, se 
afecta la entrada de leche al abomaso, pues si llega a 
estar por encima de la cabeza del ternero es probable 
que no se cierre la gotera esofágica y la leche pase 
directamente al rúmen obteniendo fermentaciones no 
deseadas (Mullowney & Patterson, 1985). Lo correcto 
es ubicarla a la altura que corresponde a la ubre de 
la vaca. El cierre de la gotera esofágica, se puede 
inducir administrando de 100 a 250mL de solución de 
bicarbonato de sodio al 10% (Constable, 1993).

La frecuencia con que se suministra el alimento influirá 
en la formación del coágulo de la leche en el abomaso y 
la subsiguiente digestión. Si los terneros son alimentados 
una vez al día, la leche no se digiere muy bien, por lo tanto, 
hay la probabilidad de sobrecarga osmótica, con relación 
a los terneros alimentados varias veces (Mullowney 
& Patterson, 1985; Okine et al. 1998). Además, 
aumentando la frecuencia del amamantamiento con el 
lactorreemplazador, se incrementa significativamente el 
pH luminal abomasal y podría ser eficaz en la profilaxis de 
ulceración abomasal en el amamantamiento de terneros 
(Ahmed et al. 2002).

La adición de glutamina a soluciones electrolíticas orales, 
como precursor para la síntesis de otros aminoácidos, 
no ha demostrado renovar significativamente la 
morfología intestinal en terneros con diarrea (Naylor et 
de Psyllium mucilloid podría mejorar la absorción de 
glucosa (Cebra et al. 1998), pero tampoco mejoraría 
la adición de lactosa hidrolizada (Gutzwiller, 2000). De 
este modo, el acetato sódico y el propionato sódico 
son los componentes apropiados para la corrección de 
la acidosis metabólica leve en terneros deshidratados, 
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debido a que son metabolizados con facilidad por los 
tejidos periféricos, proveyendo una fuente de energía, 
estimulan la absorción de agua y sodio en el intestino 
delgado y no alcalinizan el abomaso y el intestino. Por su 
parte, el bicarbonato permite la proliferación de bacterias 
en el abomaso alcalinizado y, por último, el acetato y 
el propionato, no interfieren con la coagulación de la 
leche en el abomaso, no neutralizan el ácido abomasal 
tal como ocurre con el bicarbonato, y tampoco se unen 
al calcio, como lo hace el citrato sódico (Naylor, 1992; 
Constable, 2003).

Una correlación significativa entre el cambio en la 
diferencia de iones fuertes y el cambio en TCO2, se 
presenta durante el tratamiento en los terneros que 
reciben fluidos orales, pero no en los terneros tratados 
parenteralmente (Grove-White & Michell, 2001). De ahí, 
que la administración de una solución oral electrolítica 
con una DIF alta efectiva (79 – 93mEq/L) es más efectiva 
corrigiendo la hiponatremia y la acidosis metabólica que 
una solución DIF mucho más baja efectiva (0 – 31mEq/
L) (Constable et al. 2005). 

La vía oral sola, se recomienda en bovinos adultos con 
deshidratación moderada (<8% del peso corporal), 
mientras que la fluidoterapia intravenosa es indicada en 
casos de deshidratación grave (>8%). En algunos casos, 
se requiere de 40 a 60L/día y se debe tener en cuenta la 
relación costo/beneficio (valor genético). La formulación 
ideal de una solución rehidratante oral para rumiantes 
adultos debe contener concentraciones óptimas de 
Na+, K+, Ca2+, magnesio, fosfato y propionato, el 
cual facilita la absorción de sodio y provee una fuente 
adicional de energía al animal. El ganado adulto 
deshidratado puede beber del 10% al 15% de su peso 
corporal en agua en menos de 10´; sin embargo, estas 

tasas de ingestión son excesivas y pueden conducir a 
temblores musculares, debilidad, hipotermia y hemólisis 
extravascular (Constable, 2003). Roussel (1999) 
recomendó para administrar intrarruminalmente la 
siguiente composición: 140g de NaCl, 25g de KCl, 10g 
de CaCl2 y agua hasta completar 20L.

FLUIDOTERAPIA INTRAVENOSA

Se debe realizar el examen clínico (% deshidratación) 
y de laboratorio (hematocrito, proteínas plasmáticas 
totales, gases sanguíneos, electrolitos séricos y pH) 
para determinar la cantidad y la composición de fluidos 
a administrar (tabla 5) (Roussel, 1983; Naylor, 1987a; 
Nappert & Naylor, 2001). 

La cateterización de la vena yugular es la más común 
(Pusterla & Braun, 1996); sin embargo, se puede realizar 
la venipunción en la vena auricular y en la vena de la 
glándula mamaria (Roussel et al. 1996). El volumen 
de líquidos no debe exceder los 80mL/kg/hora en 
terneros (Kasari & Naylor, 1985; Walker et al. 1998), 
pues a esta velocidad de infusión, se crea un aumento 
en la presión venosa central en cerca de un tercio de 
los terneros deshidratados, con ausencia de signos 
clínicos del edema pulmonar (Kasari & Naylor, 1985). 
La sobrehidratación, se puede asociar con anemia 
e hipoproteinemia, conduciendo a hipoxia al caer el 
hematocrito por debajo del 15%. La formación de 
edema intersticial tiene lugar cuando la concentración 
de proteínas plasmáticas totales es inferior a 4mg/dl 
(Berchtold, 1999). Sin embargo, cuando se administra 
a una velocidad más conservadora de 30 a 40mL/
kg/hora, un ternero de 40kg con deshidratación del 
10% puede ser rehidratado en el plazo de 3 a 4 horas 
(Roussel, 1983), mientras que tasas de administración 

Tabla 5. Grados de deshidratación estimados mediante examen clínico y de laboratorio en bovinos. Modificado de Radostitis et al. (2002).

Pérdida de
peso corporal (%)

4 - 6
6 - 8
 8 -10

10 - 12

Hematocrito 
(%)

40 - 45
50 
55

> 60

Proteínas
 Plasmáticas

 Totales (mg/dL)

7,0 - 8,0
8,0 - 9,0

 9,0 - 10,0
> 10,0

Déficit 
de base
estimado

 - 5 mEq/L
- 10 mEq/L
- 15 mEq/L
 -20 mEq/L
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Se necesitan 29,16g de NaHCO3
- para reestablecer a 

un ternero (525mEq de NaHCO3
-
 TOTAL en un ternero 

saludable de 35kg) con un déficit de base de 10 NaHCO3
-

/L (déficit de base total hallado de 175 NaHCO3
-). Se 

recomienda administrar por vía intravenosa solo 1/3 

del líquido total para reanimar y restaurar la circulación. 
Durante la administración rápida del primer litro de 
solución, el veterinario puede controlar y ajustar la 
velocidad (Roussel, 1993).

de dextrosa mayores a 0,06g/kg/minuto tienen efectos 
nocivos (Constable, 2003). Además, se deben agregar 
80 a 100mL/kg para el mantenimiento diario y hasta 
7L/día en las primeras 24 horas para reponer las pérdidas 
actuales. Si, se reestablece el reflejo de succión con 
las primeras infusiones, los requerimientos diarios se 
podrían suministrar por vía oral para reducir los costos 
(Naylor, 1996; Berchtold, 1999). 

A partir de las cantidades calculadas (H2O y NaHCO3
-
 del 

examen clínico) y de laboratorio (hematocrito, proteínas 
plasmáticas totales, hemogasometría, pH), se multiplica 
el déficit de base estimado por el peso corporal, por 
una constante de 0,5 (50% en terneros neonatos, o sea 
menores de 28 días y 0,3 para bovinos mayores de 28 
días), que da cuenta del volumen de líquido extracelular 
y se calcula del siguiente modo:

- Peso corporal del ternero
estimado en kg

Ejemplo:
ternero de

35kg

% de deshidratación
estimado

0,10

litros de fluidos para
 reemplazar las pérdidas

 
3,5L de fluido requerido

X

X

=

=

- Peso corporal del ternero
estimado en kg

Ejemplo:
ternero de

35kg

volumen del fluido
extracelular

0,5

volumen total del fluido 
extracelular

 
17,5

X

X

=

=

- Si 1L de fluido extracelular contiene 30mEq/L de NaHCO3- (Naylor, 1987a), entonces

17,5L contienen 525mEq TOTAL de NaHCO3-en un ternero saludable de 35kg 

Volumen total del fluido 
extracelular (L)

17,5

NaHCO3- /L estimado 
ó hallado por 

laboratorio 

10

Déficit de base TOTAL 
HALLADO en el paciente

 
175mEq/

X

X

=

X

mEq TOTAL de NaHCO3
-   

en un ternero saludable de 35kg

525

Déficit de base total Hallado en 
el paciente

175

Déficit de base 
TOTAL A REPONER 

350mEq/ HCO3
- 

-

-

=

=

 -Si 1g NaHCO3
-  Equivale 12mEq/ NaHCO3

-  
   
 X = 29,16  350mEq/NaHCO3

-  
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El bicarbonato de sodio es el agente de elección para 
la corrección de la acidosis metabólica en terneros 
neonatales. Cuando se administra por vía intravenosa 
produce alcalinización casi instantánea (Kasari & Naylor, 
1985). La velocidad de administración intravenosa de 
NaHCO3 al 5% (hipertónica) no debe exceder de 2ml/
kg/minuto (Constable, 2003), aunque se ha reportado, 
sin efectos deletéreos, la administración de 5mL/kg 
de NaHCO3 al 8,4% (hiperosmótica) durante cinco 
minutos que corrigen inmediatamente la acidosis 
por iones fuertes y la acidosis respiratoria inducida 
experimentalmente en terneros (Berchtold et al. 2005). 
La fluidoterapia parenteral con bicarbonato de sodio 
isotónico (1 a 3%) en terneros diarreicos acidóticos 
mejora el estado ácido-base, pero ambos, el calcio 
ionizado y el calcio total, disminuyen significantemente 
(Grove-White & Michell, 2001).

En vacas con estado ácido-base normal ó alcalosis 
metabólica (alcalosis por iones fuertes), las soluciones 
electrolíticas deben contener alrededor de 300 a 
500mOsm/L, y además deben contener sodio (135-
155mEq/L), cloruro (150-170mEq/L) y potasio (10-
20mEq/L) (Roussel, 1999); también se puede utilizar 
Solución Ringer (Constable, 2003) ó soluciones de NaCl 
0,9% con o sin potasio ya que aporta iones cloruro al 
líquido extracelular a pesar de ser químicamente neutra 
(Michell et al. 1991; Benjamin, 1991). El suministro 
de una cantidad adecuada de cloro permite que se 
reabsorba sodio sin bicarbonato. Al mismo tiempo, 
algunos iones potasio intracelulares son sustituidos 
por iones hidrógeno y este desplazamiento de cationes, 
mediado por el pH, propicia el restablecimiento de los 
niveles normales de potasio en sangre (Olcott, 1987; 
Blood & Radostitis, 1992). 

De otro lado, en la acidosis respiratoria (PaCO2 
incrementada), no se deben usar soluciones alcalinizantes 
porque disminuyen el flujo sanguíneo cerebral y la 
capacidad de la hemoglobina para liberar el oxígeno 
en los tejidos (Benjamín, 1991). Es preferible cambiar 
el ritmo respiratorio tratando el padecimiento primario; 
mientras que en la alcalosis respiratoria (PaCO2 reducida) 
debida a hiperventilación (Carlson, 1989, Halperin & 
Goldstein, 1999) son contraindicadas las soluciones 
acidificantes. Se debe procurar cambiar la PaCO2 de la 
atmósfera, colocando la cabeza del animal dentro de 
una bolsa de plástico sin asfixiarlo, hasta reestablecer los 
parámetros de PaCO2 normales (Benjamín, 1991).

CHOQUE

El choque más común en ganado bovino es el séptico. 
De acuerdo a esto, el tratamiento más importante para 
el choque en animales de abasto consiste en la rápida 
administración intravenosa de soluciones cristaloides 
que reestablezcan la volemia (Roussel, 1993; Cambier et 
al. 1997). Algunos investigadores, como Constable et al. 
(1991a; 1991b), han demostrado que la administración 
de solución salina hipertónica 7,2% a 4mL/kg, vía 
intravenosa, durante 4–6´ en terneros con endotoxemia 
experimental es un método seguro de proporcionar el 
líquido. Induce un moderado incremento en la tasa de 
filtración glomerular y la producción de orina; se produce 
un aumento significativo en la concentración sérica de 
cloro y una disminución significativa en la concentración 
sérica de fósforo (Constable et al. 1991a). Sin embargo, 
una carga equivalente de sodio con solución salina 
isotónica (0,9%) a 32mL/kg vía intravenosa durante 4–6 
minutos, incrementa el volumen minuto y el volumen 
sistólico en mayor proporción que la solución salina 
hipertónica, pero agrava la hipertensión pulmonar 
inducida por la endotoxemia y puede deprimir la función 
respiratoria. 

Después de 10 a 30´, se observa expansión significativa 
del volumen plasmático en ganado bovino (Constable 
et al. 1991a, 1991b; 1996; Sargison & Scott, 1996). La 
expansión sigue al incremento súbito de la osmolalidad 
plasmática asociado con la inyección rápida de solución 
salina hipertónica, que determina el movimiento rápido 
de líquido hacia el compartimiento extracelular desde el 
espacio intracelular y el tracto gastrointestinal en contra 
de un gradiente de concentración. Con el paso de varios 
minutos, la sal agregada se equilibra en el volumen de 
líquido, lo cual reduce el gradiente de concentración 
a través de la membrana celular. El agua sigue el 
movimiento de la sal, por lo cual, aumenta el volumen 
extracelular.

En terneros deshidratados también existe, como 
alternativa, la combinación de solución salina hipertónica 
en dextrán (70 al 6%, 4-5mL/kg vía intravenosa durante 4 
minutos) y una solución electrolítica isotónica (74,5mL/
kg vía oral cada 8 horas), presentando un incremento 
inmediato y sostenido del volumen minuto y del volumen 
plasmático, obteniendo resultados rápidos y eficaces, 
pero los costos del dextrán limitan su uso (Constable 
et al. 1996; Wall et al. 1996; Walker et al. 1998). Si el 
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ternero no bebe la solución electrolítica oral isotónica 
por su propia voluntad después de la administración 
de la solución salina hipertónica en dextrán, entonces 
requerirá intubación ororruminal para garantizar su 
consumo. Las velocidades de administración reportadas 
de dextrán 70 son de 5 a 40mL/kg/hora, pero se 
recomienda administrarlo a una velocidad igual o menor 
de 20mL/kg/hora (Constable, 2003).

En rumiantes adultos deshidratados, endotoxémicos 
o en choque hemorrágico, se puede recurrir a la 
administración de solución salina hipertónica 7,2% a 
4mL/kg, vía intravenosa durante 4–6´ e inmediatamente 
después se debe suministrar agua corriente (la mayor 
parte de las vacas beben 5–10gl de agua durante los 
siguientes 10´) y si la vaca no bebe en el plazo de 5´, se 
debe bombear 5gl de agua en el rúmen. Es importante 
destacar que la solución salina hipertónica nunca se 
administra sola, sino con agua fresca para beber o con 
la administración ororruminal de agua. No obstante 
merece especial atención la infusión de solución 
salina hipertónica, pues puede inducir a acidemia e 
hipocloremia, lo cual podría explicar la curva de equilibrio 
de oxígeno, observada en sangre venosa periférica y 
arterial (Cambier et al. 1998).

También, se podría considerar, en la reevaluación del 
paciente, el compromiso renal, pues la hipovolemia 
causada por la deshidratación y la endotoxemia podría 
afectar la función renal (Lunn & McGuirk, 1990; 
Constable et al. 1991b). El monitoreo seriado de 
creatinina y excreción fraccional de electrolitos proveería 
un indicador razonable de la filtración glomerular 
y remoción de electrolitos por parte de los riñones 
(Constable, 1991; Fleming et al. 1991). La edad y la 
categoría de producción de leche (alta, media y baja) 
no influyen en la excreción fraccional de electrolitos 
(Fleming et al. 1992). 

POSIBLES COMPLICACIONES

La mala digestión de la lactosa y la xilosa en las diarreas 
supone un gran problema para al ternero, ya que son 
pobremente digeridas (Phillips, 1985; Nappert et al. 
1993). Así mismo, los errores en la mezcla de soluciones 
electrolíticas para rehidratar a terneros neonatos 
diarreicos pueden conducir a hipernatremia fatal (Pringle 
& Berthiaume, 1988). De otro lado, el gluconato de calcio 

nunca debe ser adicionado a soluciones de NaHCO3
-
 

porque inmediatamente se forma un precipitado blanco, 
CaCO3

-, el cual interfiere con la normal administración 
de líquidos. Además, el NaHCO3

- debe ser esterilizado 
por ultrafiltración, pues no es estable al calor (Corke, 
1988). Se debe tener en cuenta que la administración 
de citrato de sodio produce signos de hipocalcemia, 
presuntamente porque remueve al calcio ionizado de la 
circulación (Naylor & Forsyth, 1986).

Para evitar las complicaciones de la administración 
intravenosa en la vena yugular (trombos, tromboflebitis, 
periflebitis y septicemia), se deben tener cuidados de 
asepsia y usar catéter intravenoso de calibre 14 ó 16 
y, en lo posible, evitar el uso de agujas hipodérmicas 
descartables por causar daño en la capa íntima de la 
vena (Pusterla & Braun, 1996). La tromboflebitis puede 
ocurrir a las 72 horas de la inserción del catéter, a pesar 
de una desinfección de la piel con un antiséptico yodado 
(Pusterla & Braun, 1995a). Con dosis bajas de heparina 
(120UI/kg/12 horas) por vía subcutánea y la reducción 
de la contaminación bacteriológica de la piel, se previene 
la tromboflebitis durante períodos hasta por cinco días 
(Pusterla & Braun, 1996). La periflebitis es caracterizada 
por una acumulación anecogénica de fluidos infiltrando 
el tejido perivascular (Pusterla & Braun, 1995b).

CONCLUSIONES

La corrección de los desequilibrios hídricos, electrolíticos 
y ácido-base, constituye una herramienta fundamental 
para evitar los efectos adversos de la hipotensión 
sobre todos los sistemas del organismo y para el 
reestablecimiento de la volemia, mientras se corrige 
la patología que los ocasiona. Los parámetros para 
calcular el grado de deshidratación son el grado de 
retracción del globo ocular en la órbita, la elasticidad de 
la piel del cuello y tórax y la concentración de proteínas 
plasmáticas totales, aunque estos parámetros tienen sus 
limitaciones. Se recomienda reevaluar los parámetros 
durante el transcurso de la fluidoterapia y administrar por 
vía intravenosa en la fase inicial solo 1/3 del líquido total 
para reanimar al paciente y los requerimientos diarios 
suministrarlos por vía oral para reducir los costos. La 
contraindicación más común para la administración de 
soluciones orales electrolíticas es el íleo. En terneros 
deshidratados con acidosis metabólica leve, las bases 
metabolizables preferidas para la fluidoterapia oral 
son el acetato y el propionato, mientras que por vía 
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intravenosa se recomienda el NaHCO3
-. La vía oral sola 

se recomienda en bovinos adultos con deshidratación 
moderada (<8% del peso corporal), mientras que la 
fluidoterapia intravenosa se reserva para casos con 
deshidratación grave (>8%). El consumo de agua ad 
libitum en terneros y en bovinos adultos deshidratados 
se debe evitar, pues el agua se absorbe rápidamente al 
torrente sanguíneo y los eritrocitos del bovino son muy 
sensibles a la hipoosmolaridad, lo que puede ocasionar 
hemólisis. Si el animal no está consumiendo agua, los 
requerimientos de consumo deben ser calculados para 
ser incluidos en el cálculo del líquido a suministrar en 24 
horas, así como un porcentaje adicional (5-10%) para las 
pérdidas continuas. La administración de solución salina 
hipertónica 7,2% además de restaurar el volumen minuto, 
debido a la expansión rápida del volumen plasmático, 
revierte las anomalías celulares asociadas a choque 
hemorrágico, reduce el nivel y la incidencia de bacteriemia 
después de la hemorragia, previene el incremento de la 
resistencia vascular pulmonar y la exacerbación del edema 
pulmonar observados durante la reanimación de los 
pacientes sépticos con líquidos cristaloides isotónicos.
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