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HOMEOSTASIS ACIDO BASICA EN PREPARTO Y
POSTPARTO

*José Guillermo Velásquez Penagos

GENERATIDADES

El equilibrio ácido-base es una fascinante área de la ciencia que debería atraer a
muchas más personas. [-a vida en este planeta existe porque los ácidos y las bases se
mantienen en equilibrio en forma continua y sin este equilibrio no habría vida (Miles
19921.

La Homeokinesis u homeostasis ácido-base en los bovinos es un elemento
esencial que interviene al metabolismo y al desempeño general del semoviente. Se
define como la tendencia al equilibrio o estabilidad orgánica en la conservación de
las constantes fisiologicas.

Cuando nos referimos a regulación del equilibrio ácido-base realmente se está
hablando de la regulación de la concentración de hidrogeniones en los líquidos de
la concentración de hidrogeniones en los líquidos corporales y está representada por
e[ nH,

pH= pH = -LoslH+l
[H+]

El termino pH tiene su origen en la palabra francesa Puissance que quiere decir
poder. Literalm ente se refiere alpoder del ión hidrógeno (protón) en solución y data
desde 1909.

HOMEOSTASIS ACIDO BASICA =  MECANIS i iOS
AMORTIGUADORES

ff) Elequilibrio ácido base esta determinado por el pH sanguineo y su alteración
puede producir una acidosis o una alcalosis. Para mantener la homeostasis base se
utilizan tres mecanismos: elmecanismo físico químico - amortiguadores delorganismo

MV. M Sc. Inv¿siiqador Programa de Ecofrsiología Animal
CORPOICA, Resions.l I Villav¡cencio' Meta

29



(proteínas, fosfato, bicarbonato), el mecanismo fisiológico del sistema respitatorio y
e[ mecanismo fisiológico del sistema - renal.

[-os componentes de la ecuación de Henderson Hasselbalch expresan el
componente metabólico (HC03) que es regutado por e[ sistema renal y el componente
respiratorio CO2 regulado por el sistema respiratorio.

tHco3l

pH=6.1 +  Log pCO2 x s

Si el pH del ambiente celular no se conhola la actividad enzimática se inactiva y
ocurriría la muerte celular, debido a que elprotón es tan pequeño (radio = 10 cm),
este puede viajar libremente en el cuerpo y puede entrar a las moléculas complejas,
reaccionando con las partes funcionales ácidas y bases de las moléculas.

MECANISMO FISICOQUIMICO

.. I PROTETNAS

l-as proteínas sirven de amortiguadores porque tienen grupos que pueden tomar
o dar H+ como los grupos carboxilo en el C terminal, los amino en elN terminal, los
gtupos carboxilo de cadena lateral de los ácidos glutamico y aspartico, los grupos
amino de la cadena lateral de la lisina. [-a importancia de la hemoglobina en este
gtupo radica en su alta concentración del eritrocito y su altisimo contenido de
histidina. Este amino ácido tiene una cadena única de lado llamada imidazole, la cual
puede atraer a los protones y sacarlos de los fluidos corporales o puede donar
protones a los fluidos corporales en el intento de mantener el pH cerca a la
neutralidad. l-a albumina y la globulina son proteínas del plasma que contribuyen
a la amortiguación de la sangre €n forma significante.

EL BICARBONATO

Es el amortiguador mas importante compuesto por un ácido (H+) y su base
conjugada (HC03-), contiene aproximadamente el 95% delpromedío totalde CO2.
El CO2 es un ácido volatil y su concentración puede ser disminuida por medio del
incremento de [a tasa respiratoria del animal. El HCO3 también es regüada por el
metabolismo del riñon.
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EL FOSFATO

En el fosfato los elementos fundamentales son H2PO4- y HPO4:'

Cuando se añade un ácido fuerte a la mezcla de estas dos sustancias tiene lugar la
siguiente reacción:

'{

HCL + Na2HPO4 NaH2PO4 + NaCl

L-a respuesta observada es que el ácido clorhidrico desaparece, formandose
fosfato monosodico. Este fosfato monosodico es un ácido débil que solo produce
pequeñas variaciones del pH.

Si se adiciona una base fuerte (NaOH), la reacción es:

NaOH + NaH2PO4 Na2HPO4 + H2

Elhidroxido de sodio se descompone para formar agua y fosfato disódico. Esdecir
una base fuerte es sustituida por una base débil, modificando discretamente el pH
hacia la alcalosis.

El tampon fosfato es el amortiguador más importante en la orina, los protones
escretados son principalmente de la especie H2PO4-.

1:r )MECAITIISMO FISIOLOGICO DEL SISTEMA RESPIRATORIO

Un incremento de la concenhación de anhidrido carbónico en los fluidos corporales
desplaza elpH hacia la acidosis, mientras que una disminución del mismo aumenta
el pH hacia la alcalosis. En consecuencia el sistema respiratorio puede modificar el
equilibrio ácido basico regulando la concentración de anhidrido carbonico.

(x.) MECANISMO FISIOLOGICO DEL SISTEMA RENAL

Los riñones controlan la concentración del ión hidrógeno en el espacio extracelular
eliminando una orina ácida o básica. Los riñones regulan el equilibrio ácido-base por
medio de filhación de grandes cantidades de iones bicarbonato, disminuyendo la
concentración de base de la sangre. Por otra parte el epitelio tubular secreta
hidrogeníones activamente hacia la luz tubular, disminuyendo la concentración
ácido, estas dos opciones mantienen la armonía ácido-base.
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CONCENTRACION BASICA EN EXCESO

I-a concentración básica en exceso es la diferencia entre la concenhación de base
amortiguadora encontrada g la concentración base amortiguadora normal.

EQUILIBR¡O ELECTROLITICO

[.os electrolitos pueden tenerdiferentes efectos sobre elmetabolismo y la fisiología
y por eso pueden afectar el metabolismo y la fisiología y por eso pueden afectar el
equilibrio eléctrico y consecuentemente alequilibrio ácido-base y al desempeño del
animal.

Los elecholitos corporales estan constituidos por el sodio, calcio, magnesio este
último en menor proporción como cationes y por el cloro, bicarbonato. proteínas
ácidos orgánicos, sulfatos y fosfatos como aniones. Las proteinas plasmáticas se
incluyen en la columna de los aniones, su equivalencia electrolitica esta influencia
por el ; PH y otros factores que en ocasiones pueden actuar como aniones débiles.
Losanionesson considerados como acidogénicosy los cationes como alcalogénicos.

Un exceso de elementos ácidos en tiempo de tensión de calcio puede incrementar
la concentración de calcio en la sanqre.

EL SODIO.

Es el catión principal en el liquido extracelular y forma parte del 90% de los
principios básicos delsuero, regula elvolumen y la osmolaridad plasmatica, equilibrio
ácido-base, la función nerviosa, muscular y la Na+/K+ATPasa. [-a concentración
plasmáiica de sodio es regulada por Ia aldosterona que actua sobre los tubulos
renales estimulando su absorción. Cualquier alteración de este mecanismo de
regulación se traduce en serios desordenes a nivel de los fluidos corporales. En la
insuficiencia adrenal la falta de mineralocorticoides genera una incapacidad para
reabsorver sodio y escretar potasio. En la falla renal crónica la inhabilidad de retener
sodio conlleva a la depleción de este cation en el organismo con la concomitante
depleción de agua.

Debido a que la concenkación sanguínea de sodio es el factor principal de la
osmolaridad del fluido extracelular, un incremento en la concentración de sodio se
rélaciona con la hiperosmoralidad, en forma análoga la hiposmoralidad no se
desarrolla cuando la concentración de sodio es normal; sin embargo la
hiperosmoralidad se puede presentar cuando la concenkación de sodio es normal
y la hiposmoralidad no siempre está presente cuando ocurre hiponatremia.

Para un animal que produce 10K9. de leche es necesario un aporte de 20 grs. día
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dde sodio y para 30 kg. de leche 40 gr. de sodio, efecto predecible si tenemos en
cuenta que para Ia producción de 2O lihos de leche se pierden 8-10 gr. de sodio.

EL POTASIO.

Es el principal catión en el liquido infuacelular con una concentración de 25 veces
mayor que el plasma, cumple papel importante en la regulación de la presión
osmótica, balance hidrico, balance ácido-base, conducción de impulsos nerviosos,
contracción muscular, hansporte de oxígeno y CO2, se encuenfua regulada por la
aldosterona.

l-os efectostóxicos de la hipercalemia se presentan cuando este aumento es a nivel
delfluido extracelular. La hipercalemia es comunmente el resultado de una acidosis
provocada por el paso de potasio delfluido intracelular al fluido extracelular, de igual
manera puede ocurrir por insuficiencia renal aguda en la fase anúrica u oligurica. Las
deficiencias severas de potasio en vacas lactantes producen disminución en el peso
corporal, disminución en la producción de leche, pica o malacia, pérdida de brillo en
elpelo, disminución de la elasticidad de la piel, disminución en el potasio plasmático
y de laleche y un alto hematocrito.

I.a deposición de potasio por kg. de peso vivo en la madre durante la gestación
es dependiente del tamaño del feto y de su propia concentración. La concentración
en el feto es aproximadamente 2 gr. por kg. El contenido del potasio del fluido
amniotico es generalmente alto mayor a 2 gr. por kg. El contenido de potasio en la
leche de varias especies fluctúa entre 1.000 y 2.000m9. por liho, reportes para
bovinos indican 1.750 mg. por kg. de leche.

EL CLORO.

Fs el mayor anión del fluido extracelular abunda en las celulas y se encuent'a en
pequeñas cantidades en elliquido extracelular. En la secreción gastrica se encuenfua
como ácido clorhidrico y sales. Su principalsitio de almacenamiento es la piel, tiene
como funciones el mantenimiento del balance ácido-base, regulación osmotica,
transporte de COZ y 02. [a hipocloremia y la hipocalcemia estan asociadas con la
alcalosis metabólica.

Excesivos niveles de cloro, sodio y potasio pueden contribuir a una condición
acidotica en el ganado de leche.

EL CALCIO.

El equilibrio inhacelular de este catión cuya concenhación en el interior de las
celulas es muy pobre, comparada con las altas concentraciones de cationes y
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aniones, se logra merced al paso difusional por los canales propios llamados canales
lentos. Se conocen hoy que existen dos tipos de canales de calcio en las celulas del
musculo cardiaco y vascular, los de tipo lento o de alto umbral y los de tipo rápido
o de bajo umbral.

Las necesidades de calcio se incrementan de dos a hes veces en la lactación y

descienden con el transcurso de la edad. En la leche se eliminan de 10 a 40 gr. de
calcio diariamente dependiendo de la cantidad de leche producida.

BRECHA ANIONICA O ANION GAP.

Representa la concenfuacíón plasmática de un grupo de aniones no titulables
(proteínas, sulfatos, fosfatos y ácidos organicos). El anion Gap se calcula por la

diferencia existente entre el cation mas importante (sodio) y la concentración de los

aniones medibles (cloro+bicarbonato). Indican aproximadamente la concentración
de los llamados aniones no determinables, principalmente de las proteinas cargadas
negativamente.

Algunos investigadores incluyen en el cálculo el catión potasio quedando la formula
así:

ANION GAP = [sodio + potasio] - [cloro + bicarbonato]

[.os valores normales del ANION GAP los reportan en un rango de 10 a 20 mEq/l.

VALORES NORMALES

En ta tabla 1,1a se muestran algunos reportes sobre valores de los componentes
de la ecuación de Henderson Hasselbalch. Gustin y coI 1988, muestran los valores
con base en ecuaciones alloméhicas:

-  0 .11
pCO2 art = 172.45 mmHG x peso corporall

EVALUACION ACIDO BASICO

[¡s alteraciones en el equilibrio ácido-básico se clasifican en acidosis o alcalosis
metabolica, respiratorias o mixtas de acuerdo al componente de la ecuación de
Henderson Hasselbalch que se altere. l-a clasificación se presenta en la Tab. 2.3. Para
la clasificación exacta de una alteración ácido-básica, además de la determinación
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del pH sanguineo y de los componentes de la ecuación de Henderson Hasselbatch
se requiere analiza¡ simultaneamente el balance electrolitico (sodio, potasio y cloro),
brecha anionicar exceso de base y CO2 total.

Existen reportes que indican que la acidosis post natal puede ser causada por el
reducido consumo de calosto.
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Tabla I Valores de pH, pCO2 y HCO3 reportados en la literahrra

\

Autor pH pCO2 HCO3 LUG
mmHg mlr4/L

Wilson E. 7.35 24 Ven
1985 7.50 30

Wagner A. 7.38 38 Ven
L99O (0.03) (4)

Szenci O. 7.377 47.77 26.99 Ven
1990 (0.012) (1.14) (0.68)

lekeux 42 Art
L984 (0.75)

42.75 (para animales < 1 año)
(0 75)
39.75 (para animales > 1 año)
(0.75)

Klein L. 7.46 39.5 Art.
1988 (1.5)

Gallivan 7.40 39.68 24.4 Art
1989 (0.03) 12.55t (2.2\

Wagner E. 7.42 38 Art
1990 (0.03) (3)

Verhoeff 7.476 42.75 26.7 (lerneros)
1985 (0.0241 (3) (2.31 Art

Kaneko 7.35 35 20
1989 7.50 44 30

Orsini 7.4
1989 (0.08)

Barzanji 7.44 32.5 22.1 Art
1e88 (0.04) 13.2) (2.9L,

7.396
(0.034)

375
t 4  1 l

23.5
(3.15)

Ven
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Tabla la Promedios ácido básicos encontrados en los animales
experimentales.

VELASQUEZ 1992

Variable Unidad Concentración Lugar

arteria
vena

arteria
vena

arteria
vena

pH

HC03

ño2

EB

TC02

anion GAP

mW1
ml"V1

mmHg
mmHg

m¡41
mlr,I/1

mMl
mM1

mEq/1
mEq/1

7.48+l-0.03
7.39+l-0.03

22.04+l-1.40
2s.42+l-7.26

29.64+l-3.8O
41.62+l-L.38

-1
t l

arteria
vena

arteria
vena

arteria
vena

22.96+l-1.50
26.7L+l-1.25

11.43+l-2.50
8.04+l-3.37
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Tabla 2 Clasificación de las alteraciones ácido-base

(HCO3)
pH=pk+Log-

pCO2 xS

MECANISMO FACTORES ETIOLOG ICOS
ACTIVIDAD COMPENSAC. COMUNES

Efecto - factor lrio

ACIDOSIS < (HCO3) < pCO2 ganancia-ácidofuerte-
METABOUCA diabetes, uremia. acidosis

lactica,

pérdida-bicarbonato-
dianea, enfermedad renal
tubular.

ALACALOSF > (HCO3) > pCO2 ganancia base fuerte pérdida
METABOLICA de HCL, < del K.

ganancia-bicarbonato :
carga de bicarbonato sodico.

ACIDOSIS > pCO2 > (HCO3) ganancia depCO2:
RESPIRATORTA enfermedad del pulmón

pared toráxica depresión del
centro respiratorio.

ALCALOSIS < pCO2 < (HCO3) pérdida de pCO2:
RESPIMTORIA hiperventilación emocional

de ciertas drogas, altitud.
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Tabla 3 Tipos de acidosis y alcalosis

ACIDOSISMETABOLICA

A Tipo Hiperclorémica Diarrea
Falla renal (inhabilidad del riñon para eliminar
H,R-HCO3)
inhibidores de la anidrasa carbonica
(acetazolamida).
Faringitis.

Falla renal (retención de HSO4=)
Acidosis lactica (Deshidratación, anoxia tisular)
Cetosis (oxidación incompleta de grasas).

B Brecha aniónica alta -

ALCALOSIS METABOUCA

A Sensible al cloro - Retención de secreciones gástricas
a. Enfermedades obstructivas
b. Atonia vagal o urémica

- Diuresis clórica

- Aumento en mineralocorticoides
- Deficiencia en potasio
- Transfusión masiva de sangre

B Insensible al cloro

ACIDOSISRESPIMTORIA

A Depresión del SNC.

B Alteracionesneuromusculares

C Alteración en la inflamación pulmonar - Efusión Pleural
- Hernia diafragmática
- Enfer. pulmonar obstructiva
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Coniinuación Tabla 3

D Alieración en el intercambio gaseoso - Infiltación pulmonar
- Edema pulmonar

E Alteración circulatoria - Embolismo pulmonar masivo
- Disminución en el gasto car-
diáco

V ALCALOSISRESPIMTORIA

A Ansiedad o dolor

B Exitación del sistema nervioso central

C Fiebre o choque de calor

D Hipoxia - Anemia
- Falia cardiaca congestiva
- Fibrosis pulmonar
- Embolismo pulmonar moderado

E Choque séptico agudo
F Encefalopatiahepáüca
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ADAPTACION ACIDO BASICAY ETECTROLITICA A LA GESTACION,
PRODUCCIONYLACTANCIA.

.--¡. Canfiel y Butier 1991 y Swanson 1989 reportan que el balance energético' 
negativo se observa en los bovinos productores de leche en los estados de mayor
producción láctea. L.o que resulta generalmente en un estado de cetosis subclinica
indicada por un descenso en el pH.

r.,-', Un efecto a considerar es el proceso de secado cuando este es drástico especialrnente
en animales con condiciones corporales bajas que pueden conllevar a una cetosis
tipo alimenticio. Acción que provoca un descenso en el pH.

Hasta elmomento son muy pocos los estudios que en elcampo médico veterinario
se han realizado sobre el estado ácido-basico normaldel bovino y sobre la homeos-
tasis ácido-básica relacionada con la gestación, producción y número de lactancia.

Los parámebos comprometidos en la homeostasis ácido-basica son elpH sanguineo,
la función respiratoria indicada por la brecha anionica y el estado metabolico
caracterizado por un $upo anionica y el estado metabolico caracterizado por un
grupo de indices de los cuales los mas importantes son: l-a concentración sanguinea
de biacarbonato, la concentración básica amortiguadora y la concentración básica
en exceso.

Es?UDIO NACIONAT

A nivel nacional se realizó elprimer estudio sobre Homeostasis ácido básica, esta
investigación se desanolló en la Sabana de Bogotá en 1992 con el objetivo de
determinar en un sistema especializado en producción de leche (Holstein Friesian)
el comportamiento de la función ácido básica en respuesta a diferentes estados
fisiológicos. Los resultados se muestran a continuación

Adaptación Acido Básico y Electuolítica a la Gestación y Producción
láctea

En la Tabla 4 se presenian los promedios con su desviación estandar, de los
componentes de la ecuación de Henderson Hassel-balch (pH, HCO3 y pCO2) y en
la Figura 1 se grafican estos valores en relación con Ia producción de leche y los
estados ficiológicos, donde el estado fisiológico uno representa 45 días anteparto, el
segundo 7 días ante parto, el tercero 7 días postparto, e[ cuarto 60 días postpario , el
quinto 120 días posiparto (gestación lactancia), el sexto 150 días postparto y el
septimo 180 días postparto. El pH no es afectado por la gestación, pero disminuye
significativamente al aumentar los días en producción, observándose el valor
mínimo a los 60 días de lactancia, estado fisiológico 4, valor que coincide con el pico
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de producción. A partir de este punto, el pH permanece mas o menos constant€, no
es afectado por los días en producción e inicio de la gestación, estados frsiológicos 5
y 6. Elbicarbonato 9la pCO2 siguen el mismo comportamiento del pH, con valores
mínimos a los 7 y 60 días de producción, coincidiendo con el pico de la misma. En
loque hacerelación al bicarbonato, los valores obtenidos en estosestados fisiológicos
(3 y 4) difieren estadísticamente de los demás (P <0.01). Los promedios enconhados
para el pCO2, no difieren estadísticamente sino con elvalor obtenido en el estado
fisiológico 7. Se enconhó una correlación posiüva del pH con el bicarbonato
(r=0.95) y con la pCO2 (r=0761, igualmente el HCO3- V pCO2 estan altamente
correlacionados (r:0.81 ).

En la frgura 2 (Tabla 5) se enseña el comportamiento promedio del anión GAP
nBrecha aniónica" y producción de leche por estado fisiológico. Los máximos
promedios para el anión GAP y producción de leche se obtuvieron en el 4 estado
fisiológico ( 15.32 mEqlll,22.3611 ), los resultados apuntan hacia un comportamiento
similar altamente significativo entre estas dos variables r:0.51. Se contempla
diferencia altamente significativa enhe los estados fisiológicos, con mayor repercusión
en el estado 4.

la determinar:ión del anión GAP se realizó de acuerdo con el reporte de Orsini
1989 [(sodio + potasio) - (cloro + HC03)], condensado en ia figura y la tabla, donde
se observa un efecto contrario delNa +, K+, Cl- y HCO3- al deteminado por la curva
marcada por el anión GAP (Fig 2).

l-as correlaciones entre elanión GAP y sodio r= -0.43, potasio r=-0.49, cloro r=-
0.88 y HCO3 r= -0.55 respectivamente (tabla 6), respuesta conhadictoria aparente
si tenemos en cuenia que estos iones son derivados de la formula anteriormente
citada. [a explicación que destaca este tipo de comportamiento es la provocada por
el ión cloro y bicarbonato que establecen la correlación más negativa, como s€
explica a continuación: GAP = t( sodio t potasio) - ( cloro + HCO3 -)1.

Interpretación de los resultados del balance ácido básico en relaclón
a la gesiación y producción láctea. Al analizar los resultados enconhados en
los estados fisiológicos 3 y 4 (30 y 60 días de producción) se halló una disminución
en los hes componentes de la ecuación de Henderson Hassel-balch (pH, pCO2 y
HCO3), lo que indica una acidosis metabolica compensada en estos estados de
mayor producción lactea. I-a alteración ácido básica encontrada puede deberse a la
perdida de una base o a la adición de ácidos al organismo. Para hacer un diagnóstico
diferencial se recune a labrecha aniónica, cuyos componentespara sudeterminación
fueron: sodio, bicarbonato, potasio y cloro. Indicando una acidosis metabólica de
Brecha aniótica alta, la cual es atribuida a la maxiva movilización de las reservas de
ácido grasos del cuerpo, a la alta lipolísis y al nivel elevado de cuerpos cetónicos en
los estados de lactación lo cual provoca un balance energético negativo, resultando
finalmente en una disminución del pH.
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Tabla 4 Promedio para pH, presión de dioxido de carbono, bicarbonato
arterial y producción de leche por estado fisio'lógico.

n = 24 "número de muestras por estado fisiológico".
La significancia esta determinada por * para P<0.05 y *x para P<0.01. Los
datos de cada variable con letra iguales no difieren en forma significativa.
D.S = desviación estándar.

Tabla 5 Promedios para el anión GAP y la producción de leche por

esiado fisiológico.

n: 24 "número de mueskas por estado".
[-a significancia esta determinada por * para P<0.05 y ** para P<0.01. Los
datos de cada variable con letras iguales no difieren en forma significativa.
D.S = desviación standar.

Bt. pHart
Fis. 'r'F

D.S pCO2art. D.S
*mlrrll

.039 ab 29.63 4.7

.038 ab 30.75 4.I

.026 b 28.98 r.4

.020 b 28.81 3.5

.030 ab29.71 2.7

.031 ab 29.2L 3.8

.036 a 31.11 3.8

HCO3 D.S
*mlvV1

leche D.S
* xlitros

a27.07 4 .7
a22.36 4.0
b 17.94 4.0
b 17.43 3.3
b 15.28 3.4

1 abc 7.487
2 a 7.495
3 bc 7.469
4 c 7.467
5 abc 7.483
6 abc 7.48L
7 ab 7.490

ab 22.84
ab23.4L
c22.28
c22.20

ab 22.56
ab 2L92
ab 23.37

L.6
L.4
t .4
1.1
1.3

7.2

Estado
Fis.

GAP
'¡*rntrn/1

D.S Prod. Leche
x*litros

D.S

1
2

A

5
6
7

ef
f
b
a

d
e

9.35
8.95
14.46
L5.32
11.99
70.27
9,67

7.O7
0.55
0.87
0.49
1.05
0.52
0.44

a 2LOl
a 22.36
b 17.94
b 77.43
b 75.28

4.06
3.99
3.98
3.26
3.37
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Tabla 6 Selección de coeficientes de correlación Pearson con
significancias para los valores de equilibrio ácido básico y gases
sanguineos.

n : 163 determinaciones = = A-V : diferencia arteriovenosa.
E A-B : equilibrio ácido-básico. [a significancia esta determinada por *

para P<0.05 y *+ P<0,01.

variable
E A.B

variable
conelacionada

coef.
correlación

P

pH art

HCO3mlt4/1

GAPart.mEq/1

pCO2 art mmHg
HCO3art. mWl

pCO2artmmHg

sodio mEqi 1
potasio mEq/1
Cloro mEq/1
HCO3 art mlt4/1

Hb g/100m1
== A-VpO2 mmHg
Hematocrito %

0.76
0.95

0.81

-0.43
-0.49
-0.88
-0.55

0.88
n o 7

0.59

pO2 mmHg
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Anexo I
Relación de las variables que intervienen en la homeostasia
ácido base. promedio general, valor maximo, mínimo y
desviación estandar

variable

Electrolitos y minerales.

Calcio mg/100m1

Cloro mEq/1

Fosforo mg/100m1

Potasio mEq/L

Sodio mEq/l

Calcio/fosforo

Química sanguinea.

Hematocrito 7o

Hemoglobina g/100m1

Prot. plasmaticas

pCO2artmmHg

pCO2 ven mmHg

pO2 art mmHg

promedio

10.55

1t5.73

6.34

6.10

143.13

r .67

30.54

957

7.09

29.64

4r.62

84.10

valor
maximo

1 q  t ^

723.50

7.85

r45.72

2.22

37.00

12.50

8.50

35.00

46.00

106,00

6.41

106.53

4.99

4.01

740.07

0.99

24.00

7.60

4.40

23.00

39.00

77.00

valor dewiación
mínimo estandar

Gases sanguíneos y equilibrio ácido-base.

t .24

4.81

0.52

0.70

1.81

0.15

1,.2s

1.35

0.74

3.80

I . J ¿ '

6.70
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Continuación Anexo 1

Variable Promedio

pO2 ven mmHg 24.11

TCO2 art mlt4/1 22.96

TCO2 ven mlt'l/l 26.77

HCO3 artmtr¡íl 22.04

HCO3 ven mlvfl 25.42

pHart. 7.48

pH ven. 7 .39

=/= cia art-ven pH 0.088

GAP art mEq/1 11.43

GAP ven mEq/1 8.04

Oúgeno/Flbart. 8.85

Oxígeno/Hb ven. 2.56

=l=cíaven-art.pCO2 11.98

=/=ciaart-ven.pCO2 59.99

Producción

Producción leche día en litros 18.81

Valor Desviación
mínimo estanda¡

Valor
máximo

28.00

25.53

29.78

25.49

28.48

/ . b b

7.46

0.20

15.98

15.02

to.26

3.42

20.00

85.00

20.00

19.90

24.33

79.t9

23.09

7.44

7.35

0.04

7.75

0.89

7.23

r.92

5.00

53.00

t .57

1 É,^

1.25

t.40

L.26

0.03

0.03

U.UJ

2.50

2 e ?

U.U3

0.35

3.72

6.67

30.20 9.24 4.49

n = 168 muestras para cada variable.
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