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CONSIDERACIONES CLINICAS Y REGULACION DEL
EQUILIBRIO ACIDO-BASE EN GANADO BOVINO

CLINICAL CONSIDERATIONS AND REGULATION OF
ACID-BASE BALANCE IN CATTLE

RESUMEN

El entendimiento de los disturbios electroliticos y acido-
base depende de la comprensién de los mecanismos
fisiol6gicos que los regulan y de la interpretacién de los
cambios en el pH sanguineo. Algunas enfermedades
producen un patrén constante de pérdidas de fluidos y
electrolitos con cambios predecibles en el volumen y la
concentracién. Ademas, uno o mas de los componentes
que los regulan pueden estar comprometidos, lo cual,
puede resultar en desérdenes del estado acido-base.
Actualmente existen tres enfoques para la evaluacién
clinica del estado acido-base: la ecuaciéon de Henderson-
Hasselbach, el modelo de iones fuertes y el modelo de
iones fuertes simplificado, quedando a consideracion del
clinico su utilizacién. La manipulacion de la diferencia entre
cationes y aniones en la dieta (DCAD) es definida como los
mili-equivalentes de (Na + K) — (Cl + S) por kilogramo
(mEg/kg) de materia seca (MS) y tiene un impacto
directo sobre el estado acido-base, siendo el cloruro
de amonio la sal con més poder acidificante y el sulfato
de magnesio la sal aniénica mas palatable, teniendo
en cuenta que el pH urinario es una herramienta util
para evaluar el grado de acidosis metabdlica impuesto
por las sales aniénicas. Los valores de laboratorio
interpretados por cualquier modelo son solo un paso en
el andlisis electrolitico y 4cido-base del paciente. Para
tomar decisiones racionales, se deben correlacionar
estos valores con el cuadro clinico y el conocimiento
de la bioquimica y fisiologia subyacente, utilizando los
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importantes principios de la medicina, basada en la
evidencia.
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SUMMARY

Understanding the electrolyte and acid-base disorder
depends on the comprehension of the physiological
mechanisms which regulates them, and the interpretation
of changes in blood pH. Some diseases produce
a constant pattern of electrolyte and fluid loss with
foreseeable changes in electrolyte concentration and
fluid volume. Furthermore, one or more of the regulatory
components may become compromised, resulting in
disorders of the acid-base status. Currently there are
three approaches to the clinical assessment of acid-
base status: the Henderson-Hasselbach equation, the
strong ion model and the simplified strong ion model,
dependent its use on considerations of the professional.
The manipulation of the dietary cation-anion difference
(DCAD) is defined as the m-equivalents of (Na+K) -
(C1+S) by kilogram (mEg/kg) of dry matter (DM) It has a
direct effect on the acid-base status, being ammonium
chloride the most acidifying salt and magnesium sulfate
the most palatable anionic salt, taking in count that urinary
pH is a useful tool to assess the degree of metabolic
acidosis imposed by the anionic salts. Laboratory values
are just one step in an electrolyte and acid-base analysis
of patient. To make rational decisions these values must
be correlated with the clinical picture and the knowledge
of the underlying biochemistry and physiology, using the
important principles of evidence-based medicine.

Key words: Bicarbonate, acid-base balance, cattle,
hydrogen ion, pH.
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INTRODUCCION

Las alteraciones del estado acido-base son comunes en
ganado bovino y su evaluacién de laboratorio comprende
la determinacién de la concentracién de hidrégeno [H*],
la concentracién de bicarbonato [HCOs] y la tensiéon
de didxido de carbono en el plasma (PCO,), entre otros
parametros. Dentro de los productos del metabolismo
del organismo animal, se encuentra el ion hidrégeno,
el cual es mantenido dentro de un estrecho margen
por interacciones bioquimicas de los sistemas que lo
regulan, bien sea deshaciéndose del ion H* (excretandolo
directamente o uniéndolo a buffers) o conservando
HCOj. Esta revisién ofrece algunos elementos de juicio
que el clinico puede usar para estimar los disturbios del
equilibrio 4cido-base del ganado bovino, de acuerdo a
las investigaciones realizadas sobre el area.

Modelos utilizados para la evaluacion del
estado acido-base

La Ecuaciéon de Henderson- Hasselbach data desde
1916 (Hasselbach, 1916), siendo el modelo mas
utilizado en la préctica clinica. Tradicionalmente, el

equilibrio acido-base es considerado en términos de
pH. Dado que el pH es el logaritmo negativo de [H*],
la ecuacién de Henderson - Hasselbach es expresada
como: pH= pK+log [HCO5]/S x PCO,, donde pK es el
logaritmo de una constante de disociacién y S un factor
de solubilidad que convierte la PCO, en moles/L (Michell
et al. 1991).

De igual manera, la Ecuacién de Henderson - Hasselbach
utiliza: el pH (parametro general del estado acido-base),
la PCO, (medicién independiente del componente
respiratorio del balance acido-base) y el exceso de base
extracelular (medicién independiente del componente
metabdlico) del estado acido-base. No obstante, el nivel
de HCOs5™ actual, el HCO5™ estandar, el didxido de carbono
(CO,) total, el exceso de base extracelular (Astrup et
al. 1960) y el cambio en la base buffer neutralizadora
también se han utilizado para caracterizar el componente
metabdlico. Esta ecuacion caracteriza cuatro disturbios
primarios del estado acido-base: acidosis respiratoria
(PaCO, incrementada), alcalosis respiratoria (PaCO,
reducida), acidosis metabdlica (reduccién del exceso de
base extracelular) o alcalosis metabdlica (incremento del
exceso de base extracelular) (Figura 1).
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Figura 1. Diagnéstico inicial de los disturbios acido-base (Modificado de Halperin & Goldstein, 1999).
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Segun este modelo existe una relacién causa-efecto
entre el HCOj; y el hidrégeno (H*). Segun esta teoria, la
causa de la acidosis metabdlica estaria en una reduccion
de la capacidad tampén del HCOj', con lo que el H* libre
(no tamponado) reduce el pH. En consecuencia con lo
anterior, las causas de acidosis metabdlica tienen en
comun una reduccién del HCOs5~.

Como causas mas frecuentes de acidosis metabdlica
(pH <7,35 y [HCO5] <20mmol/L), se encuentran la
diarrea neonatal, la acidosis ruminal, la administracion
parenteral excesiva de NaCl, el choque endotéxico, la
hipovolemia, el ptialismo o disfagia y enfermedades,
como babesiosis (Babesia divergens) (Sherlock et al.
2003), metritis, cetosis, mastitis aguda, entre otras. Los
terneros con concentraciones elevadas de D-lactato
no necesitan terapia especifica, pues estas disminuyen
al corregir la acidosis y al restaurar el volumen de
fluidos corporales (Lorenz & Vogt, 2006; Baquero-
Parrado & Fuentes-Reyes, 2007). Las variaciones en el
comportamiento, la postura y el reflejo palpebral pueden
ser mejor explicados por las elevadas concentraciones de
D-lactato que por la disminucion en el exceso de base
(Kasari & Naylor, 1986; Lorenz, 2004).

La alcalosis metabdlica (incremento del exceso de
base extracelular, pH>7,45) es cominmente hallada
en bovinos con: estenosis pildrica, intususcepcién del
intestino delgado, intususcepcién del intestino grueso,
impactacion cecal, impactacién abomasal, timpanismo
y torsién abomasal en terneros, intususcepcién cecal
en terneros, desplazamiento del abomaso, vélvulo
abomasal, hiperadronocorticismo y por la administracién
de 6xido de magnesio. El cuadro clinico severo de
anaplasmosis (Anaplasma marginale) conduce a
desérdenes mixtos (Castaneda et al. 2002). Los becerros
lactantes presentan alcalosis transitoria post-prandial
(Lisbba et al. 2003).

La acidosis respiratoria (PaCO, incrementada >45mm
Hg), se presenta al nacimiento y en algunas enfermedades
del sistema respiratorio, tales como: neumonia,
enfisema, edema pulmonar, efusién pleural. Algunas
alteraciones neuromusculares, la hernia diafragmatica,
la depresién del Sistema Nervioso Central (SNC), la
intoxicacién por barbittricos y la disminucion en el gasto
cardiaco conllevan, también, a la presencia de acidosis
respiratoria, mientras que la alcalosis respiratoria (PaCO,
reducida <35mm Hg) es comun hallarla en situaciones

de hipoxia, encefalopatia hepatica, excitacién del SNC
y choque de calor.

De otra parte y de acuerdo al Modelo de lones Fuertes
(Stewart, 1983), las concentraciones de H* y HCO5  son
dependientes de las concentraciones de las variables
independientes o primarias, es decir: PCO,, acidos
débiles totales o proteinas y iones fuertes (Stewart, 1983;
Funk, 2007, Quintard et al. 2007), dado que en los
fluidos biolégicos y los electrolitos fuertes, como el sodio
(Na*), el potasio (K*) y el cloro (Cl) estdn completamente
disociados y su constante de disociacion (K) es ignorada
por estar completamente disociados; mientras que los
electrolitos débiles, como las proteinas, el agua y el
CO,, se disocian 6 ionizan parcialmente (Stewart, 1983;
Rehm et al. 2004).

La diferencia de cargas entre cationes fuertes y aniones
fuertes completamente disociados en el plasma es
estimada asi: ([Na*]+[K*]+[calcio-Ca*? -]+ [magnesio
-Mg?*-])-([Cl'] +[otros aniones fuertes: A]) = 44 mEg/l
en plasma en terneros (Constable & Staempfli, 2004),
y 40mEg/L en rumiantes adultos, aproximadamente
(Staempfli, 2005). Este exceso de cargas positivas, se
denomina Diferencia de lones Fuertes (DIF) (Stewart,
1983) y esta siempre balanceado por una cantidad igual
de “base buffer”, principalmente, fosfato, albumina y
HCO3

Asi, los cambios en el pH de los liquidos biolégicos solo se
pueden producir como consecuencia de la modificacién
de una o varias de las variables independientes. En
efecto, el cambio en la concentracién de H*, se debe
a cambios en la disociacién del agua, ocasionados por
modificaciones en las variables independientes; siendo
la concentracién de ién H* una variable dependiente y
encontrandose en una asociaciéon no-lineal con PCO,
(mateméticamente, una funcién polinomial del cuarto
orden) (Whitehair et al. 1995; Staempfli, 2005). Una
anormalidad primaria del estado acido-base, se debe a
un cambio en una o maés variables independientes en
el plasma. Mas de una alteracién primaria podria estar
presente con efectos aditivos u opuestos. Los cambios
compensatorios ocurren en respuesta a alteraciones
primarias. En tales compensaciones, la DIF o la PCO,
son reguladas en respuesta al estado acido-base del
paciente, mientras la albimina, no. Estos cambios
compensatorios Unicamente involucran cambios en
DIF o PCO.. La DIF es regulada por el rinén y la PCO,
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es regulada por el sistema respiratorio. Una alteracién
primaria en DIF podria resultar en una alteracion
secundaria en PCO, (compensacion respiratoria) y una
alteracion primaria en PCO, podria resultar en un cambio
secundario en la DIF (compensaciéon renal) (Whitehair
et al. 1995).

A pesar de esto, el modelo de iones fuertes de
Stewart no suministra un método practico tanto para
la determinacién de concentracién plasmatica total
de buffer o neutralizadores débiles no voléatiles [A.]
(como albumina, globulina y fosfato), como para
la determinacién de la constante de disociacién de
equilibrio efectivo para los acidos débiles no viables del
plasma (K,), ademas, que requiere de un valor exacto
para precisar la [DIF*], mediante la determinacién y
cuantificacién de todos los iones fuertes en el plasma,
lo cual, es muy complicado, ya que iones fuertes no
identificados presentes, tales como lactato- (acidosis
ruminal), sulfato -SO4-2- (uremia), 3-OH butirato" y
acetoacetato™ (cetoacidosis) pueden estar incrementados
en concentraciones de mEg/L en rumiantes enfermos.

Una baja DIF resulta en acidosis (incremento en [H*]) y
puede ser causada por una disminucién en [Na*] o un
aumento en [Cl] o aniones no identificados. Una alta
DIF resulta en alcalosis y puede ser causada por un

aumento en [Na*] o una disminucién en [Cl] (Whitehair
et al. 1995). La respuesta buffer comienza al principio
del desorden y es proporcional a la magnitud de la
alteraciéon (Oliver, 1998).

Desde el punto de vista clinico, el modelo de iones fuertes
es invaluable, ya que ofrece una nueva manera acerca
de la fisiopatologia de los desérdenes mixtos del estado
acido-base (Whitehair et al. 1995; Quintard et al. 2007),
en particular, de los efectos de la hipoproteinemia e
hiperproteinemia sobre el estado acido-base, explicables
Unicamente por los modelos de iones fuertes (Wilkes,
1998).

Por ultimo, el Modelo de lones Fuertes Simplificado
asegura que los componentes plasméaticos actian como
iones fuertes (DIF*), iones buffer volatiles (HCO5) o iones
buffer no volétiles (A) (Constable, 1997). Siempre, la
concentracion de iones fuertes [DIF*] equiparé a la suma
de la concentracién del ion buffer bicarbonato [HCO57]
mas la concentracion del ion buffer no volétil [A], de
manera que [DIF*]-[HCO; |-[A] = 0, para mantener la
electro-neutralidad (Figura 2). La ecuacién asume que
todos los componentes ionizados plasméticos se pueden
clasificar como un ion fuerte (DIF™), un ion buffer volatil
(HCO5) o union buffer no volétil (A). Esta es la teoria que
fundamenta el modelo de iones fuertes simplificado.

e

‘ Respiratorio \
‘ PCO;

{ Metabolico
‘ DIF* Aror \
- Na*, K*, - Albimina-
- Ca*, Mg* - Globulina”
- Cl-, lactato" - Fosfato~
- ceto-acidos”
- 8042'

Figura 2. Determinantes del pH sanguineo, segun el modelo de iones fuertes simplificado. Ambos, [ATOT] y [DIF+] son mediciones
independientes del componente no respiratorio (metabdlico) del pH sanguineo (Constable, 2000).
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Los valores para [Aror] y K, han sido determinados en
terneros Holstein (Staempfli et al. 1994; Constable &
Staempfli, 2004); bovinos adultos (Constable, 2002)
y en equinos (Constable, 1997) siendo el pK, de la
albimina sérica bovina de 5,5Eq/L (Staemfpli et al.
1994) y la osmolalidad en plasma normal en rumiantes
de, aproximadamente, 285mQOsm/kg, mientras que la
osmolaridad estd en 306mOsm/L (Constable, 2003). Se
recomienda utilizar este modelo ante concentraciones
anormales de proteinas plasmaéticas totales (PPT),

albumina y fosfato (Tabla 1). La utilidad clinica de los
modelos que utilizan la cuantificacién del estado acido-
base esta determinada en la capacidad para describir
su fisiologia y por la facilidad de la medicién de los
pardmetros modelo-independientes, ya que basdndose
sobre principios fisicoquimicos identifica y cuantifica
los componentes individuales de las anormalidades
acido-base complejas y proporciona ideas sobre sus
patogénesis (Whitehair et al. 1995; Fencl et al. 2000).

Tabla 1: Categorizacion de iones simples en plasma de bovino adulto en muestras de sangre venosa (Constable, 2002).

IONES FUERTES (mEq/L) (mEq/L)
Cationes Aniones:
Sodio 144,0 Cloro 104,0
Potasio 4,5 Sulfato 1,6
Calcio 45 L-lactato 0,9
Magnesio 1,7 B-hidroxibutirato 0,8
Amonio 01 Acetoacetato 0,2
Cationes totales 154,8 Acidos grasos no esterificados 0,4
Acetato 1,5
IONES BUFFER Propionato 0,08
. " (mEq/L) -
Aniones volatiles: Butirato 0,04
Bicarbonato 264 Urato 0,5
Succinato 0,5
Aniones no volatiles: Piruvato 01
Proteina 14,6 Aniones totales 110,6
Fosfato 29
Citrato 0,2
Aniones no volatiles totales 17,7

Toma de muestras para la evaluacién: La sangre, se
puede obtener de la arteria braquial en terneros recién
nacidos (Adams et al. 1991), de la vena yugular, de la
vena mamaria (Benjamin, 1991), de la vena metacarpiana
volar superficial (Szenci, 1985) y de la vena coccigea.
Los valores de pH, PCO, y PO, pueden ser mas bajos o
mas altos en muestras obtenidas de la vena coccigea,
frente a otras de sangre venosa en vacas lecheras
posparto, clinicamente saludables (Bajcsy et al. 1999).
La mejor hora para colectar las muestras de sangre es
alrededor de 12 a 24 horas luego del parto para detectar
posible hipocalcemia (Oetzel, 2004) y se recomienda la
determinaciéon inmediata de la concentracién de Ca?*

ionizado, para evitar lecturas erréneas (Roeder & Clark,
1995, Szenci et al. 1991), pues la hemdlisis incrementa
y disminuye falsamente los valores séricos de K* y Na*,
respectivamente (Roussel et al. 1997).

En el estudio de la hipopotasemia si se recomienda
tomar las muestras diariamente y la misma hora (Sattler
et al. 2001). Para la determinaciéon de la acidosis
metabdlica, el aparato Harleco es Gtil, pues a partir de la
PCO,, se mezclan el acido lactico y el suero, convirtiendo
el HCOs en &cido carbénico (H,COs;) (Naylor, 1987),
pero el aparato Harleco es menos efectivo con muestras
alcaléticas (Groutides & Michell, 1990).
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En cuanto al pH del fluido ruminal, se recomienda la
obtencién de la muestra, mediante ruminocentesis,
puesto que las muestras obtenidas a través de sondas
estomacales, se “contaminan” con pequenas cantidades
de saliva, la cual, contiene HCOs5', causando errores en
la lectura (Dirksen & Smith, 1987). El pH del liquido
ruminal varia segin el tipo de alimento y el tiempo
transcurrido desde la Gltima comida hasta la toma de
la muestra, siendo el intervalo normal de 6,2 a 7,2. Con
todo y lo anterior, el pH se debe medir inmediatamente
después de tomar la muestra y, para lo cual, se sugiere
el uso del pHmetro portable (Geishauser & Mannhardt,
1994; Nappert & Naylor, 2001). En casos de putrefaccion
proteica o cuando la muestra se ha mezclado con
saliva, se pueden observar valores de pH incrementados
(8,0-10,0), mientras que valores bajos se observan tras
la ingestién de carbohidratos. Un valor inferior a 5,0
indica lactoacidosis ruminal y este nivel se mantendra
entre 6 y 24 horas después que el animal haya ingerido
la dieta con carbohidratos (Radostitis et al. 2002). En
las dietas tipicas para vacas lactantes, el pH ruminal
puede ser mas bajo en muestras recolectadas, mediante
ruminocentesis, que en muestras recolectadas, a través
de cénula ruminal (Garret et al. 1999).

Se podria considerar ademas, en la evaluacién del
paciente, el compromiso renal, pues la hipovolemia, la
deshidratacién y la endotoxemia, presentes en muchas
enfermedades, afectan la funcién renal (Constable et al.
1991). El monitoreo seriado de creatinina (Constable,
1991; Ulutas & Sahal, 2005) y de excrecién fraccional
de electrolitos podria ser un indicador razonable de la
filtracién glomerular y remocién de electrolitos por parte
de los rifiones (Neiger & Hagemoser, 1985; Fleming et
al. 1991), sin que la edad y la categoria de produccién
de leche (alta, media y baja) influyan en la excrecién
fraccional de electrolitos (Fleming et al. 1992).

Parametros habituales de evaluacién: Existen otros
parémetros aparte del pH sanguineo para la evaluacién
de estado acido-base, disenados para reflejar su efecto,
pero no su causa, tales como los gases sanguineos
arteriales y venosos (PO,, PCQO,), bicarbonato estandar,
anién restante - anién gap - y el exceso de base.

Gases sanguineos: La presién arterial de di6xido de
carbono (PaCQO,) refleja la concentracién de CO, en
el aire alveolar requerida para el equilibrio entre la
produccién de CO, (metabolismo) y la remocién de CO,

(ventilacién). Los terneros recién nacidos (una hora de
edad) muestran los siguientes valores en gases arteriales
de: pH entre 7,25y 7,35; pCO, entre 45,13 y 55,6 7mm
Hg y entre 20,74 y 26,30mEqg/L de HCO5 (Adams et
al. 1991).

La sangre venosa es adecuada para realizar
interpretaciones vélidas de las alteraciones acido-base
de posible origen metabdlico (Carlson 1989), mientras
que la sangre arterial es apropiada para evaluar los
parametros respiratorios (PaO,, PaCO,, 6 CO, total)
(Kasari, 1999; Bleul et al. 2007). En las ultimas horas
antes del parto, la presién parcial de oxigeno y el pH
sanguineo fetal se elevan (Wilson et al. 1977), mientras
que la glucosa sanguinea presenta valores mas bajos
(Tyler & Ramsey, 1991).

Bicarbonato estandar: Se define como la [HCO5] en
mEg/L del plasma cuando la sangre oxigenada normal
se equilibra a 37°C, con una mezcla de gas, que tiene
una PCO, de 40mm Hg. Es la mejor herramienta para
estimar la base buffer en sangre porque es independiente
de los cambios de PCO, e ignora la contribucién de los
buffers no volatiles (albumina, fosfato, globulina, Hb’)
a los cambios de la neutralizacién del pH (Stockhman
& Scott, 2002). Cabe anotar que las vacas a altitud
moderadamente alta (3000m) presentan concentraciones
[HCO;] plasméticas mas bajas que las vacas que se
encuentran a nivel del mar (Ramirez et al. 1992).

Anion restante - anién gap -: Se utiliza para detectar la
presencia de cationes y aniones no medidos en el plasma
(S8O,2, -Ca*? Mg?"), iones buffer no volatiles (proteinas
y fosfatos) y &cidos organicos (lactato-, 3-OH butirato-,
acetoacetato’) (Feldman & Rosenberg, 1981; Winter
et al. 1990; Ewaschuk et al. 2003) y se calcula de la
diferencia entre la sumatoria de los cationes medidos,
menos la sumatoria de los aniones medidos en el plasma
sanguineo ([Na*]+[K*])-([ClI]+[HCO; ]) (Gabow et al.
1980). El anién restante puede estar enmascarado por
cambios en las concentraciones séricas de proteinas
(en especial albimina y fosfato) (Gabow, 1985; Kraut &
Madias, 2007), asi como las variables independientes
también cambian el anién restante porque el HCO-; es
una variable independiente (HCO) y es tenido en cuenta
para su célculo (Whitehair et al. 1995).

En efecto, el anién restante es clinicamente Util para la
estimacién de la concentracién de lactato en el plasma
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en equinos y en bovinos (Constable et al. 1997) con
concentraciones “normales” de PPT. Sin embargo, el
anién restante tiene una correlacion significativa, con
la concentracion sérica total de D-Lactato, mas no con
la concentracién sérica de L-Lactato (Ewaschuk et al.
2003). Generalmente, un anién restante elevado es
causado por la acumulacién de acidos orgéanicos (acido
lactico y cetoacidos). Es menos comuin un anién restante
disminuido, atribuible a la hipoalbuminemia y a acidosis
metabdlica hiperclorémica (Roussel et al. 1997). Bovinos
con vélvulo abomasal y un anién restante de 30mEgq/L
o superior tienen un pobre prondstico de supervivencia
(Garry et al. 1985).

Exceso de Base: Se expresa como el exceso de base
extracelular en sangre entera (Astrup et al. 1960)
influenciado, principalmente, por las concentraciones
de CI' y aniones identificados en sangre -terneros-,
mientras que el Na* y la de PPT tienen un efecto menor,
siendo su valor de +3,4mEqg/L en terneros (Stocker et
al. 1999). El cambio en el exceso de base neta, debida
a anormalidades de agua libre o cambio en el contenido
de agua, es reflejada en el Na* plasmético (Whitehair
et al. 1995).

El exceso de base disminuye 2,9mEq/L por cada
incremento de 1g/dl en la concentracién de PPT (Figge
etal. 1991); es un indicador adecuado del componente
no respiratorio -metabdlico- de una alteracién del
equilibrio acido-base, no afectado por los cambios
agudos en la PCO, y se refiere, directamente, al espacio
de distribucién del bicarbonato sédico (NaHCO3). A
pesar de esto, el valor del exceso de base calculado
supone una concentracion sérica de PPT constante y
normal (7,2g/dl) (Constable, 1999) y no debe ser usada
como un criterio Unico para determinar si una vaca
con volvulo abomasal deba ser tratada o sacrificada
(Simpson et al. 1985).

Aunque existen nomogramas y férmulas mateméticas
para calcular el exceso de base a partir de los valores
medidos en sangre de pH, PCO, y concentraciéon de
Hb-, y el nomograma derivado para sangre humana se
ha utilizado para ganado bovino, su uso no es comun
(Szenci & Nyiro, 1981), partiendo de que los valores
de PPT (58g/L) y concentracién de Hb- (7,18mmol/L)
en terneros de dos a diez semanas de edad (Szenci,
1985).

Sistemas reguladores:

Mecanismo respiratorio: Los terneros neonatos tienden
hacia el estado de acidosis metabdlica y respiratoria
durante las horas iniciales postnatales (Hejlasz et al.
1987; Bleul et al. 2008), situacién que se mejora
mediante la colocacién del ternero en recumbencia
esternal o la suspensién de los miembros posteriores,
facilitando su adaptacién al nacimiento (Uystepruyst et
al. 2002).

En el feto, el equilibrio acido-base esta regulado
indirectamente a través de la placenta, por funciones
respiratorias y renales maternas (Szenci et al. 1982). Es
preciso aclarar que las vacas sometidas a estrés por calor
tienden a los estados de alcalosis respiratoria, debido a
la mayor frecuencia respiratoria (West, 2003).

De otro lado, el centro respiratorio en la médula
oblonga controla la frecuencia respiratoria (FR). Para la
regulacién del H,CO; la FR se aumenta, eliminando CO,
y asi disminuye el pH. Los quimiorreceptores centrales,
localizados sobre la superficie ventral del bulbo raquideo,
estimulan, primariamente, la ventilacién en respuesta
al incremento de la [H*] del fluido cerebroespinal y, en
respuesta, reduce la PCO, (Duffin, 2005). La ventilacién
es inhibida cuando cae la [H*]. Los quimiorreceptores
periféricos -cuerpos carotideos- son responsables de
la respuesta ventilatoria a una baja de la PaCO,. El
resultado de la hipoventilacién de cualquier causa, se
describe con la ecuacién: CO,+H,O — H,CO; — HCO5
+H*. La elevacién del H,COj3, como parte de la retencién
del CO,, produce un aumento de la concentracién de
ion H*, de este modo, el sistema respiratorio regula
la presion parcial de CO, en los liquidos corporales,
aclarando que la tasa de extraccién de O, se incrementa
durante la hipercalemia en terneros neonatos (Singh et
al. 1989).

Asi mismo, la resistencia de las vias aéreas centrales no
cambia con el volumen pulmonar (Gustin et al. 1987); por
eso, la salida de O,, la produccién de CO,, la frecuencia
respiratoria, la ventilacién alveolar, la ventilacién por
minuto y la presién alveolar de O, son mas altas en
bovinos, mientras que el volumen tidal y el espacio muerto
fisiol6gico son mas altos en equinos (Gallivan et al. 1989),
presentandose en ganado bovino un patrén de respiracién
y ventilacién caracterizado por una variabilidad ciclica,
acoplada a la eructacién (Rollin et al. 1997).
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Ademas, el sistema buffer Hb- del eritrocito, se adapta,
especialmente, para el manejo del CO,, dado que los
eritrocitos son muy permeables al CO, y contienen altas
concentraciones de anhidrasa carbénica (disminuida en
terneros acidéticos y en sus madres), la cual, hidrata
al CO, transforméandolo a H,CO, (Szenci et al. 1984).
Luego, el H,CO; es disociado a H*+HCO;; después,
el H* se combina con la Hb- para formar HHb vy,
posteriormente, el HCO5™ sale de la célula por difusién
en intercambio por cloruro. El resultado es que el CO,
retenido es amortiguado y el HCOs es liberado a la
sangre en intercambio por cloruro.

Es necesario recalcar que las proteinas también sirven
como amortiguadores del pH sanguineo, ya que tienen
grupos que pueden tomar o dar H*, como los grupos
carboxilo en el C Terminal, los grupos amino en el N
Terminal, los grupos carboxilo de cadena lateral de
los &cidos glutdmico y aspartico y los grupos amino
(RNH*3COQO") de la cadena lateral de la lisina. De ahi
la importancia de la Hb- en este grupo, dada su alta
concentracion en el eritrocito y su altisimo contenido de
histidina, pues este amino&cido tiene una cadena Unica
lateral llamada imidazole (ImH"), que puede captar a
los protones y abstraerlos de los fluidos corporales, o
puede dar protones a los fluidos corporales, tratando
de mantener el pH cerca a la neutralidad. Cabe anotar
que los disturbios acido-base atraviesan por dos fases:
la compensacién de los disturbios metabdlicos es
intervenida por el pulmén y su punto maximo es alcanzado
en las primeras 12 a 24 horas y después opera el rinén,
el cual, comienza a las 24 horas y su punto maximo es
alcanzado en dos a cuatro dias. La compensacién de
las alteraciones de naturaleza respiratoria es llevada a
cabo por el rinén (Oliver, 1998).

Conviene aclarar que las concentraciones plasmaticas
de K* por encima de 11,03mmol/L se asocian con una
disminucién en la tensién arterial y la saturacion arterial
de oxigeno (Singh et al. 1989). De aqui que el Cl y el
P inorgénico podrian ser usados para incrementar la
eficiencia del transporte del O, en animales hipdxicos
(Gustin et al. 1994), ya que la afinidad del O, a los
glébulos rojos puede ser modulada por adicién y
sustraccion de iones CI- (Bucci et al. 1988). No obstante,
la liberacién de O, de la sangre se puede deteriorar
en terneros con diarrea dependiendo del efecto de la
enfermedad sobre ciertas variables en la bioquimica
sanguinea (Cambier et al. 2001), pues la acidosis in

vivo y la hipercapnia, inducen una disminucién en la
afinidad del O, a la Hb" en la sangre arterial, la cual, se
combina a la disminuciéon en PaO, conduciendo a un
grado de saturacién de Hb, en el compartimiento arterial
(Cambier et al. 2002).

Mecanismo renal: Cuando los cationes o aniones son
excretados mutuamente estan acompanados en la orina
por HCO3 o H*, respectivamente. La determinacién de
la excrecién de HCO5; o H* indicaré el efecto actual de
la excrecion renal, de tal suerte que el proceso tubular
renal concluyente de esta excrecién es la secrecién
renal de H*. Cuando el H* es excretado, la cantidad de
H* libre es muy baja, de lo contrario, el pH de la orina
seria muy &cido y la adecuada excrecién de H* seria
imposible; en cambio, el H* esté asociado con buffers
urinarios, medidos como acidez titulable (AT) o con
amoniaco (NH3) a amonio (NH*,). Esta excrecién renal
neta de acido (ERNA) esté definida por la formula: ERNA
= Acidez Titulable + NH*, — HCOj5 (Lunn & McQGuirk,
1990). Cuando su valor es negativo indica la cantidad
de HCOj; eliminado del cuerpo; positivo representa
la cantidad de H* eliminado por el cuerpo. Por esta
razén, la ERNA es mas indicativa de la carga de acido
que de los parametros acido-base en vacas post-parto
(Hu et al. 2007). La regulacién renal de la secrecién de
i6bn H*, se realiza mediante tres procesos importantes:
la reabsorcion de HCOy5, la titulaciéon de los buffers
urinarios y la excrecién del i6bn amonio.

La reabsorcién de bicarbonato: El H™ secretado, se
puede combinar con el HCOs- intratubular para formar
H,COs5, el cual, se disocia en CO, y H,0O, gracias a la
anhidrasa carbénica presente en el borde de cepillo de
las células tubulares proximales, pero no en las células
del nefrén distal. De este modo, por cada H* secretado
que se combina con un HCO;- intratubular, desaparecera
un HCO;- intratubular adicionando un HCO5- a la sangre.
En sintesis, la secrecion total de H* es la suma del
HCOj filtrado que es reabsorbido, del acido titulable
que es formado y del NH,* que es secretado (Lunn &
McGuirk, 1990).

Titulacién de los buffers urinarios: El H* secretado, se
puede combinar con buffers urinarios, tales como el
fosfato. Por cada H* secretado que se combina con anién
fosfato inorgéanico divalente (HPO,?) para formar fosfato
inorgénico dihidrégeno monovalente (H,POy), se lleva
a cabo la adicién de un HCOj; en la sangre peritubular.
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Este HCO; adicional es denominado HCOs regenerado
y reemplaza el HCO; consumido en la amortiguacién
de los éacidos fijos. EI HPO,* es filtrado por el rinén.
Como los rifiones alcanzan una [H*] apreciablemente
por encima del plasma, el HPO,* es filtrado y excretado
como H,PO, y no contribuiré a la generaciéon de nuevo
HCOs (Lunn & McGuirk, 1990).

Excrecién del ion amonio: Las células del tibulo proximal
producen NH; en mayor parte por la eliminacién
del nitrégeno amidico de la glutamina (proceso
incrementado por la acidemia y por la deplecién de K*),
aunque también puede tener origen en menor grado de
la desaminacion oxidativa de otros aminoacidos. El NH;
producido existe como un gas no ionizado y se puede
combinar con H* segun la siguiente ecuacién: NH;+H*
— NH,*. La forma no i6énica, NHs, se difunde facilmente
a través de las membranas celulares. El NH,* es mucho
menos permeable, por lo tanto, cuando el H* secretado
se combina con el NHj intratubular para formar
NH,*, promueve la secrecién neta de NH; (Atkinson
& Bourke, 1987). En el asa de Henle, la alcalinizacién
del fluido tubular causado por el mecanismo multiple
contracorriente permite la difusién no i6nica elevada
dentro del intersticio medular. En combinacién con el
transporte activo fuera del segmento grueso ascendente
permite la acumulacion de NH; en el intersticio medular,
fenémeno que es incrementado en la acidosis.

Luego, el NH; pasa por difusién no iénica en el tibulo
colector, un proceso favorecido por el bajo pH del fluido
tubular. Ademas, el rinén regula la secrecién de H*, pues
la deplecién del volumen circulante efectivo conduce
a la liberaciéon de aldosterona y conservacién de Na®,
el cual, resultard en secrecion de H*, algunas veces a
expensas del pH sistémico. La deplecién de K* suprime
la liberacién de aldosterona (Lunn & McGuirk, 1990).

La diferencia de cationes y aniones en la dieta

(DCAD):

Uno de los principales problemas en produccién
lechera —Sabana de Bogota- es la presentacién de la
hipocalcemia periparturienta (fiebre de leche), definida
como bajo calcio total (<2,0mmol/L u 8,0mg//dL) o bajo
calcio ionizado sanguineo (< 1,0mmol/L 0 4mg/dL), con
o sin signos clinicos de hipocalcemia (Oetzel, 2004),
debida a los altos requerimientos de Ca*2 por parte de la
vaca para producir leche. Esta enfermedad metabdlica,

se puede prevenir modificando la composicién de la
dieta (Tucker et al. 1988), ya que las cargas de los
electrolitos afectan el estado acido-base y, en Ultimas,
el metabolismo del Ca?*. El andlisis de la DIF de la
dieta permite controlar mejor la DIF extracelular (Eicker,
1990). Por tal razén, la acidez o la alcalinidad de la dieta
son més importantes en el control de la fiebre de leche
que el mismo consumo de Ca?* (Oetzel et al. 1988;
Setia et al. 1996).

La DCAD, se define como los mili-equivalentes de
(Na+K)-(Cl+S) por kilogramo de materia seca (MS) y
tiene un efecto directo sobre el estado acido-base. La
férmula mas utilizada para caracterizar la DCAD es:
([Na*]+[K*])-([CI]+[SO4]) (Oetzel et al. 1991). Una
dieta tipica para vacas secas contiene una diferencia
entre cationes y aniones, alrededor de 100 a 250mEq/kg
de MS (Oetzel, 2000).

Dentro de los cationes mas importantes en la dieta, se
encuentran el Na*, el K*, el Ca?* y el magnesio (Mg?*);
los aniones maés importantes son el CI, el azufre y el
P, siendo el cloruro de amonio (NH,CI) la sal con mas
poder acidificante. Una concentracién de NH*, de 11,7
a 58,7mmol/L de orina es considerado como un limite
tolerable (Lebeda, 1984), mientras que la concentracién
de lactato en plasma normal en ganado bovino
alimentado con dieta rica en granos es de 1,6-8,2mmol
Lactato/L, del cual del 16 al 41% es el D-isomero (Lunn
& McQGuirk, 1990). Es importante resaltar que las vacas
multiparas son menos tolerantes a la acidosis alimentaria
que las vacas primerizas (Szenci et al. 1982).

En el estrés por calor y el elevado consumo de agua con
una elevada DCAD merecen especial atencién, pues en
situaciones de trépico, temperatura ambiental elevada,
las vacas lecheras necesitan mayor contribucién adicional
de minerales para subsanar la ingesta reducida de MS y
la pérdida de electrolitos, ya que el sudor de los bovinos
es abundante en K* (West, 2003); una mayor DCAD
podria mejorar el metabolismo ruminal del N (Wildman
et al. 2007). Otras enfermedades relacionadas a la
acidosis metabdlica, tales como laminitis y cetoacidosis,
pueden ser influenciadas por una elevada DCAD en
la lactacién (Block, 1994). De alli que incrementando
la DACD de 180 a 520mEqg/kg, se aumenta tanto la
ingesta de MS como la produccién lactea (Sanchez &
Block, 2000). El consumo reducido de materia seca
(con balance energético negativo secundario antes del
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parto) es comun cuando la orina esta sobrecidificada
(Oetzel, 2004).

De manera que la manipulacién de la DCAD resulta
en cambios menores en el pH sanguineo, pues el
rinén y los huesos compensan el mantenimiento del
pH sanguineo normal (Delaquis & Block, 1995b). Por
lo general, la DCAD es reducida con el uso de sales
aniénicas que contienen relativamente mas Cl y S?
que Na* y K*, reduciendo el pH urinario y el HCO5
plasmético (Oetzel et al. 1991; Tucker et al. 1988). Por
ejemplo, dietas fuertemente aniénicas (baja DCAD)
son acidogénicas, pero el pH sanguineo es reducido
insignificantemente permaneciendo dentro de los limites
fisiologicos. Ademas, la excrecién de Ca?* urinario es
mucho mas alta y la excrecion de HCOs- mucho maés
baja en vacas alimentadas con dietas aniénicas que en
vacas alimentadas con dietas catiénicas (Van Mosel et
al. 1993).

Similarmente, las dietas catiénicas (alta DCAD) son
alcalo-génicas, pero tienen un efecto pequeno sobre el
pH sanguineo porque la orina pasa a ser mas alcalina,
siendo el pH urinario un indicador biolégico preciso para
determinar si la dosis de aniones debe ser incrementada,
hasta que el pH urinario alcance el rango 6ptimo (Vagnoni
& Oetzel, 1998; Seifi et al. 2004). Un pH urinario bajo
(<5,5) sittia a la vaca en riesgo de acidosis ruminal sub-
aguda (Oetzel, 2004) y sugiere que la dosis de aniones
puede ser reducida sin comprometer la prevencién
de fiebre de leche (Oetzel, 2000), dado que una dieta
alcalo-génica incrementaria la disponibilidad de Na* y
K* para la absorcion digestiva trayendo consigo un ion
de carga negativa. La fuerte relacién negativa entre el pH
urinario y la ERNA en vacas alimentadas con dietas que
contienen sales aniénicas, sugieren que el pH urinario
es una herramienta Gtil para evaluar el grado de acidosis
metabdlica (Vagnoni & Oetzel, 1998; Gelfert et al. 2006).
El efecto del momento post-alimentacién sobre el pH
urinario es minimo si el acceso al alimento ha sido
adecuado durante todo el dia (Oetzel, 2004).

Finalmente, los cambios en la concentraciéon de Ca%*
ionizado en terneros de vacas de primera lactacién en
gran parte son atribuibles a la acidosis perinatal (Szenci et
al. 1994). La reduccién de mEq de dieta ([Na* +K*]-[Cl-
+S0,=]) a-4mEq kg-1 en MS afecta algunos parametros
de la formacion del hueso, sin elevar la resorcion dsea
(Van Mosel et al. 1994), mientras que las sales de

dietas aniénicas (MgSO,-7H,O0+NH,Cl; MgSO,-7H20
+CaCl,'2H,0+CaS0O,) incrementan la concentraciéon
ruminal de NH;, probablemente, a causa del contenido
mas alto de NNP en esas dietas. Una dieta basada en
henolaje de alfalfa, comparada con una dieta basada en
ensilaje con similar diferencia entre aniones y cationes,
resulta en diferente metabolismo mineral y de agua, sin
afectar el estado acido-base de vacas en la lactacién
temprana (Delaquis & Block, 1995a). Sin embargo, se
puede presentar acidosis metabdlica en vacas lecheras
gestantes durante la época seca (noviembre-abril)
alimentadas con ensilajes, subproductos azucareros y
pastos de regular calidad (Viamonte et al. 1992). Vacas
alimentadas con dietas que contienen sales de NH*,
presentan concentraciones maés altas de Ca** ionizado
y Ca?* total al momento del parto.

Las concentraciones séricas de Mg?*, P, Na*, K* y
Cl el dia del parto no se afectan por la dieta (Oetzel et
al. 1988). Por dltimo, para vacas lecheras adultas, el
NaHCO; y el propionato de Na* son igualmente efectivos
en la correccién del estado acido-base. El propionato
de Na* puede ser considerado un tratamiento mas
efectivo de acidosis metabdlica en enfermedades, tales
como cetosis, porque el propionato adicionado puede
servir como una fuente de energia para la vaca (Bigner
et al. 1997).

CONCLUSIONES

Todos los cambios en el pH sanguineo tanto en bovinos
saludables como en fermos ocurren a través de cambios
en tres variables: PCO,, la concentracién de electrolitos
y la concentracién de acidos débiles totales. Nila [H*] nila
[HCO;5] pueden cambiar, a menos que una o mas de las
tres variables varie. Aunque calcular el valor exacto de la
DIF es complicado, se puede estimar su valor aproximado
mediante la férmula ([Na*]+[K*])-([ClI]+ [lactato])=DIF.
Queda a juicio del clinico, la seleccién del modelo
fisicoquimico para la evaluaciéon del estado &cido-
base del paciente, de acuerdo a la disponibilidad de
herramientas de laboratorio y a los hallazgos clinicos
y de laboratorio encontrados. Las muestras, se deben
recolectar y conservar, adecuadamente y con extremo
cuidado minimizando cualquier posible alteracién en los
valores de pH, gases sanguineos y electrolitos, evitando
asi lecturas erréneas. Si la concentracién de proteinas
plasmaéticas totales es normal, se sugiere emplear
el modelo de Henderson-Hasselbach, estimando la
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presencia de aniones no identificados, a través del
célculo de anién restante. Si la concentracién de
proteinas plasmaticas totales se encuentra por fuera
del rango de referencia, se sugiere la utilizacién del
modelo de iones fuertes de Stewart o el modelo de iones
fuertes simplificado (PCO,, medida [DIF*] y [Aror]). La
manipulacién de los aniones y los cationes en la dieta
por medio de la adicién de sales fuertemente anidnicas
(baja DCAD, acidogénicas) mejoran la disponibilidad y
la absorcién del calcio, disminuyendo asi el riesgo de
fiebre de leche, siendo el pH urinario como un indicador
biolégico preciso y de facil uso en campo.
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