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DIAGNOSTICO CLINICO Y T E W E U T I C A .  
FSHIDRATACION ORAL E INTRAVENOSA 

INTRODUCCION 

Los signos y síntomas  de  una  enfermedad  infecciosa  están  condiciona- 
dos a las a l te rac iones   morfo lógicas  y f is iológicas   que  provoca e l  agente  
infecc ioso ,  y e l  amplio  gradiente   de  intensidad  de estas perturbaciones  son 
consecuencia  de l a  var iab i l idad   de   los   fac tores   de te rminantes   que   concurren ,  
es d e c i r ,  l a  capacidad  patogénica  de l a  especie o cepa   in fec tan te  y e l  grado 
de   suscept ib i l idad  y de   res i s tenc ia   de l   huésped .  E l  microorganismo  puede 
suf r i r   mutac ión  o al teración  de  su  genot ipo e incremento  de  su  virulencia 
(convers ión   l i sogénica   de l   Corynebac ter ium  d iphther iae ,   fac tor   de   res i s ten-  
tia m ú l t i p l e  "episoma"  de l a  Salmonella  typhi y de   o t ras   espec ies   de   bac te -  
r i a s ) .  E l  huésped es s u s c e p t i b l e  cuando  en  sus   te j idos  los   agentes   infec-  

- 

- - 

c iosos   s a t i s f acen   sus   neces idades   v i t a l e s ,   necesa r i a s  para su   desa r ro l lo  y 
mult ipl icación;   pero s i  es capaz  de alterar s u   e s t a d o   f i s i o l ó g i c o  en res- 
pues ta  a l a  presencia  del   microorganismo y oponer   una  reacci6n  ef ic iente ,  
su  es tado será de   r e s i s t enc ia .  A s í ,  un individuo muy suscept ib le   podrá  
conve r t i r s e   en   a l t amen te   r e s i s t en te .  

L a  f a l t a  de  adaptación a las per turbac iones   ambienta les   de l  medio 
externo o interno  frecuentemente es de  or igen  genét ico.  L a s  d e f i c i e n c i a s  
inmunogénicas a l t e r a n  l a  res i s tenc ia   en   caso   de   in fecc ión .   Ot ros   fac tores  
d e t e r i o r a n   l o s  mecanismos  de  inmunidad e incrementan l a  seve r idad   de l  pade- 
cimiento,  como l a  desnu t r i c ión ,  las t e n s i o n e s   f í s i c a s  y emocionales y las 
enfermedades  metabólicas y neoplásicas .  

L a s  bac te r ias   de te rminantes   de   in fecc iones   en té r icas  se pueden  dis- 
t inguir   por   su  capacidad  invasora  y/o  toxigénica.  Las salmonelas y las 
sh ige las   son  modelo  de  potencialidad  invasora,  y e l  Vibr io   cholerae  y l a  
Escherichia   col i   de   poder   toxigénico.  

SALMONELOSIS 

Los microorganismos  del  género  Salmonella son capaces  de  penetrar  a 
t r a v é s   d e l   e p i t e l i o   i n t e s t i n a l  e invad i r  l a  lámina  propria   en  donde  prol i fe-  
ran.  Las salmonelas  que  infectan  específicamente a l  hombre, como l a  S. t yph i ,  
penetran m& a l lá  de esta e s t r u c t u r a  y se diseminan a l o s   t e j i d o s  a t ravés   de 
l a  c i r c u l a c i ó n   l i n f á t i c a  y sanguínea e in fec t an  las c é l u l a s   d e l  sistema re- 
t ícu lo   endote l ia l   p r inc ipa lmente   de l   bazo ,   de l   h ígado ,   de   los   gangl ios   l in fá-  
t i c o s  y de l a  médula ósea. Su expres ión   c l ín i ca  más f r ecuen te  es la  sept icemia.  
En l a  lámina  propria  provocan una reacción  de  células  mononucleares.  L a s  sal- 
monelas  que  infectan  indistintamente a l  hombre  y a lo s   an ima les   i n fe r io re s  
producen  en l a  lámina  propria   reacción  inf lamatoria   de  pol imorfonucleares  neu- 
t r ó f i l o s ,   l o s  que,  con más o menos rapidez,   e l iminan las  bac te r i a s .  
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L a  infecc isn   por  estas salmonelas  causa  frecuentemente enteritis; 
cuando su poder  patog’eníco es mayor,  invaden l o s   t e j i d o s   i n t e r n o s   p o r  medio 
de l a  c i r c u l a c i ó n  y dan  origen a in fecc iones   foca l i zadas   de  carácter piógeno. 
E l  protot ipo  de  es tos   microorganismos es l a  5. e n t e r i d i t i s ,   s u e r o   t i p o  
thyphímurium. 

La  enteri t is  sa lmonelós ica   t i ene  un período  de  incubación  corto  que 
ref le ja ,   probablemente,  l a  importancia  de l a  dos is   in fec tan te .   Produce  
inflamación  de l a  mucosa 
l o s   f o l í c u l o s   l i n f á t i c o s  

Período  de  íncubación 

d e l   i n t e s t i n o   d e l g a d o  y de l   co lon ,   h ipe r t ro f i a   de  
y,  en ocasiones,   u lceración.  

Mani fes tac iones   c l ín icas  

Como promedio  de 8 a 24 horas,  con 
l ímite mínimo de 6 horas  y máximo 
d e  48  horas. 

Náusea y vómito  de  mediana  intensidad 

Diarrea D e  g ravedad   var iab le  y d e   c a r á c t e r  
acuoso,  puede tener moco y teñirse 
de  sangre,   dura 3 a 5 d í a s  y c u r a  
espontáneamente.  Excepcionalmente 
se prolonga 2 semanas. 

Fiebre  Alrededor  de 38 a 39’C. 

Cólico  abdominal 

La  excreción  de  salmonelas  por las heces es de   cor ta   durac ión;  no 
obstante,   algunos  enfermos  continúan  eliminándolas  por  períodos  largos; 
excepcionalmente se convier ten  en  portadores   crónicos.  

Ocasionalmente  algunas  salmonelas  producen  septicemias e infecciones 
f o c a l e s  metastásicas, b r o n q u i t i s ,   p í e l o n e f r i t i s ,   m e n i n g i t i s ,   o s t e o m i e l i t i s  
y o t r a s .  

Tratamiento 

E l  o b j e t i v o   p r i n c i p a l   d e l   t r a t a m i e n t o  es l a  co r recc ión   de l   desequ i l i -  
b r io   h id roe lec t ro l í t i co   ocas ionado   po r  l a  d i a r r e a .  No ex is te   p rueba   ev idente  
de  que  los   ant imicrobianos  acorten l a  duración  de l a  enfermedad o de l   per íodo  
de  eliminación  de  salmonelas  por las heces; en algunos  casos se ha  probado 
que l o  prolongan. E l  uso  de  medicamentos  que  disminuyen l a  mot i l i dad   de l  
i n t e s t i n o  están proscritos,   porque  pueden  agravar l a  enfermedad  impidiendo 
la  e l iminac ión   e f icaz   de  l a  bacter ia   patógena  por  e l  movimiento i n t e s t i n a l .  
Las  in fecc iones   foca l izadas  se t r a t a n  con drenaje   quirúrgico;   a lgunas  veces  
es Ú t i 1  e l  uso  de  antimicrobianos como l a  cloromicet ina o l a  ampici l ina.  
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FIEBRE TIFOIDEA 

La desnut r ic ión  y los   t ra tamientos   inadecuados,   pr incipalmente con 
ant imicrobianos,   modif ican  los   s ignos y síntomas  de l a  f i e b r e   t i f o i d e a .  

m n i f e s t a c i o n e s   c l l n i c a s  

Período  de  incubación 

P r inc ip io   i nc id ioso  

De 7 a 1 4   d í a s  con límites extremos 
de 3 a 60 d ías .  

Síntomas  premonitorios  que  duran 
de 3 a 5 d’las: 

a s t e n i a  

anorexia  

adinamia 

malestar genera l  

Período  de  estado 

Signos y síntomas  Por  ciento 

f i e b r e  
c e f a l e a  
d i a r r e a  
dolor  abdominal 
vómito 
mia lg ias  
a r t r a l g í a s  
meteorismo 
f a r i n g i t i s  
hepatomegalia 
roseo la  
e p i s t a x i s  
i c t e r i c i a  
a taque a l  sistema nerv ioso   cen t r a l  

esplenomegalia 
(confusión y d e l i r i o )  

100. o 
82. O 
63 .O 
56.0 
48. O 
45. O 
45.0 
42.0 
42.0 
29.0 
24.0 
20.0 
15.0 

12.0 
11. o 

L a  f iebre   sube   por   e tapas ,   a lcanza   su  máiimo en unos cuantos   d ías  y 
permanece e s t a c i o n a r i a  en su n i v e l  más elevado  por  10 6 15 d í a s ;   l l e g a  a 
39 y 4OoC. y aún más. En la  mujer y en el  niño e l  pulso   guarda   re lac ión  
con l a  temperatura;  en cambio,  en e l  hombre, es f r e c u e n t e   h a l l a r   b r a d i c a r d i a l  
r e l a t i v a .  E l  d ic ro t i smo  de l   pu lso  es común. 
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A l  f i n a l i z a r  l a  primera semana de  enfermedad  aparecen  lesiones macu- 
lopapulosas,  pequeñas  "roseolas"  de 2 a 5 mm. de  diámetro,  escasamente 
exceden  de 20 y desaparecen  bajo  presión.   Se  observan  en  los   f lancos y en 
l a  base   de l  tórax pueden verse b ro te s   r epe t idos .  E l  de l i r io   genera lmente  
es pacíf ico,   pero  pueden  convert i rse  los enfermos  en  violentos  y agresivos.  
Sueño inquieto.  La defervescencia  se i n i c i a  a l a  tercera semana, l a  tempe- 
ratura  desciende  gradualmente y se normaliza a la c u a r t a  semana; l o s  demás 
signos y síntomas  desaparecen. La duración  promedio,  de  casos  medianamente 
graves, es de  cuatro  semanas. 

L a s  complicaciones más frecuentes   que hemos observado  son: 

Por   c ien to  

D e s e q u i l i b r i o   h i d r o e l e c t r o l í t i c o  43 .8  
Sangrado d e l   t u b o   d i g e s t i v o  20.8 
Alteraciones  de las pruebas  de  coagulación  15.9 
H e p a t i t i s  
Bronconeumonía 
Mioca rd i t i s  
P e r f o r a c i ó n   i n t e s t i n a l  

Tratamiento 

S i  l a  cepa  de S. t yph i  es s e n s i b l e  a l  
en l a  forma  siguiente=  500 mg. por vía  o r a l  
r a t u r a  se normalice; se continúa  con 500 mn. 

7.7 
1.7 
1.4 
0.9 

c lo ran fen ico l ,  se admin i s t r a rá  
cada 4 horas   hasta   que l a  tempe- 
cada 6 horas  Dor 2 a 3 días--esta 

dosis   puede  sostenerse   de 8 a 10   d í a s ;  se completa e l  t r a t amien to   de   15 ,  18 ó 
21  días  con 500 mg. cada 8 horas ,  E l  número t o t a l   d e   d í a s  está en   r e l ac ión  
con e l  tiempo  de  evolución  de l a  enfermedad  en  que se i n i c i ó  e l  t ra tamiento.  
La  prescr ipc ión   in t ravenosa  o intramuscular  se emplea  cuando e l  paciente   no 
t o l e r a  e l  medicamento  por l a  v í a   o r a l .  L a  dos i s   de   c lo ran fen ico l   pa ra   n i f io s  
es de 25 a 75 mg. por   k i lo   de   peso  y por   d ía ,   cua lquiera   que  sea l a  vía  de 
administración. 

- 

Cuando la  cepa es r e s i s t e n t e  a l  c lo ran fen ico l ,  se u t i l i z a  l a  ampici- 
l i n a ,  a l a  dos i s   de  1 g. cada 4 horas ,   in ic ia lmente   intravenosa;   cuando l a  
temperatura se normaliza, se da l a  misma dosis   cada 6 horas   durante  8 ó 10 
d í a s  más, intravenosa o intramuscular;  se cont inúa con  500 mg. cada 6 horas  
por vía ora l   has ta   comple ta r   de  15 a 18 d ía s .  En l o s   n i ñ o s  l a  d o s i s  es de 
100 a 200 mg. por   ki lo   de  peso y por   d ía ;  e l  tratamiento  comienza por  vía 
intravenosa,   d ividiéndose l a  dos is   en  4 porc iones   para   adminis t ra rse   cada  
6 horas   durante  5 d í a s ;  se cont inúa l a  adminis t ración  intramuscular  u o r a l  
h a s t a  7 d í a s  más. L a  t e r a p é u t i c a  con  trimetoprim y sulfametoxazole a l a  
dos is   de  8 mg. y 40 mg. respect ivamente,   por   ki lo   de  peso  en 24 horas ,  
durante  10 d í a s ,  es también ú t i l .  
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D e  importancia  primordial  es mantener e l  e q u i l i b r i o   h i d r o e l e c t r o l í t i c o ;  
s i  se descuida,  l a  enfermedad se agrava y pueden  aparecer  manifestaciones  de 
coagulac ión   in t ravascular   d i seminada   i r revers ib le .  

Reposo absoluto,   d ie ta   balanceada  pobre  en  res iduos  para  evitar e l  
meteorismo.  Administrar vitamina C y complejo E, por l o  menos una  semana 
después  de  que se ha  suspendido el  antimicrobiano. 

SHIGELOSIS 

Las shigelas   invaden las c é l u l a s   e p i t e l i a l e s   d e  l a  mucosa d e l  in- 
t e s t ino   y ,   den t ro   de  ellas, se mul t ip l i can .  La  S .  dysen te r i ae  1 t i ene   t en -  
denc ia  a diseminarse en forma  epidémica,   produce  manifestaciones  clínicas 
graves y e l abora   una   exo tox ina   de   acc ión   c i to l í t i ca  y neurotóxica.  Sin 
embargo, se ha  demostrado  en  forma  experimental  que  su  patogenicidad está 
relacionada  directamente  con  su  poder  invasor; l a  exotoxina  coadyuva  incre- 
mentándose   su   v i ru lenc ia ,   p r inc ipa lmente   por   su   acc ión   c i to l í t i ca   sobre  las 
c é l u l a s   d e l   e p i t e l i o   i n t e s t i n a l ,  Las  sh ige las   co lonizan  e l  in t e s t ino   g rueso ,  
provocan  vaciamiento  de las cé lu l a s   ca l i c i fo rmes ,   pé rd idas   g raves   de   cé lu l a s  
e p i t e l i a l e s  con  formación  de úlceras, f u s i ó n   d e   v e l l o s i d a d e s  y formación  de 
abscesos   c r íp t icos ,   reacc ión   in f lamator ía   aguda   ce lu la r  y vascular.   Grandes 
segmentos de l   co lon  y del  sigmoides  pueden verse recub ie r tos   de  exudado fi- 
brinoso  que  contiene  numerosos  polimorfonucleares  neutrófilos,   que,  a l  des- 
p rende r se ,   de j a   u l ce rac iones   supe r f i c i a l e s  e i r r e g u l a r e s .  

- 

E l  período  de  incubación varia d e  36 a 72 horas.  Los  síntomas inicia- 
les s o n   f i e b r e  y ca lambres   in tes t ina les   do lorosos ;   después   aparece   d ia r rea ,  
que  puede conve r t i r s e   pos t e r io rmen te   en   d i sen te r í a ,  con  tenesmo,  evacuacio- 
nes  que  contiene moco, sangre y pus, y síntomas  generales  graves.  

E l  espec t ro   de   sever idad   de  l a  enfermedad es muy amplio:  depende  de 
l a  e spec ie  y cepa   i n fec t an te  y de las condic iones   de   los  mecanismos de re- 
sistencia d e l   s u j e t o   i n f e c t a d o .  La  forma  benigna   s in   f iebre  y con d i a r r e a  
leve es la  más común. La  shigelosis   grave  puede  ocasionar   pérdida  de lí- 
quidos y e l e c t r o l i t o s  que  hacen e l  pronóstico  sombrío,   sobre  todo  en  niños 
y ancianos. La  sigmoidoscopía revela, en  es tos   casos,   h iperemia  intensa,  
pequeñas y míil t iples áreas de  sangrado y sec rec ión   de  moco purulento.  Los 
síntomas  agudos  pueden  durar  de  una  semana a 10   d ías .  L a s  evacuaciones se 
hacen menos frecuentes ,   d isminuye e l  do lo r  y e l  tenesmo, y l a  temperatura 
se normaliza. La convalescencia  dura varias semanas. 

Tratamiento 

Los enfermos  con  infección leve curan sin necesidad  de  ant imicrobia-  
nos. En los   casos   g raves ,  se emplean t e t r a c i c l i n a s ,   c l o r a n f e n i c o l  o ampici- 
l i n a ,  esta últ ima especialmente  en  los   casos  en  que l a  S h i g e l l a   m a n i f i e s t a  
r e s i s t e n c i a   m ú l t i p l e ,   p o r   l o   q u e  se recomienda se pract iquen  pruebas  de 
s u s c e p t i b i l i d a d  a los   ant imicrobianos  con las  cepas  obtenidas   en  los  
coprocul t ivos.  
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E s  ob l igado   res tab lecer  e l  b a l a n c e   h i d r o e l e c t r o l í t i c o  y ácido  básico;  
cuando e l  enferme  tenga  vómito,  usar l a  vía  intravenosa.  Se recomienda  una 
mezcla  de  solución  glucosada al 5% con s o l u c i ó n   s a l i n a   f i s i o l ó g i c a   e n   p a r t e s  
i gua le s  a razón  de 30 m i l i l i t r o s   p o r  k i l o  de  peso a l  día .  A l  mejorar l a  
d i u r e s i s  y l a  c i r cu lac ión ,  se reduce e l  ri tmo  de  administración. También 
se emplea l a  mezcla  3:2:1 (3  volúmenes  de  suero  gluocosado a l  5%, 2 volúme- 
n e s   d e   s o l u c i ó n   s a l i n a   f i s i o l ó g i c a  y un  volumen de   l ac ta to   de   sodio  1 / 6  m).  
En casos muy graves  emplear  transfusión  de  sangre o l a  inyección  de plasma.  
Dieta pobre en residuos y rica en  proteínas.  

COLERA 

Mecanismos patogénicos  del   Vibr ío  cholerae.  Se  ha  demostrado  plena- 
mente  que este microorganismo  elabora  una  enterotoxina  que es l a  causante  
de l a  enfermedad, y que las a l t e r a c i o n e s   f i s i o p a t o l ó g i c a s  y metaból icas   de l  
cólera son  consecuencia   directa   de l a  pérd ida   de   l íqu idos  y e l e c t r o l i t o s  
en e l  intest ino  delgado,   causados  por  l a  enterotoxina.  E l  colon  mantiene 
sus  funciones  en  forma  normal  durante e l  có le ra .  En estudios  experimenta- 
les se ha  probado  que l a  enterotoxina se f i j a   r á p i d a ,  y en  forma i r r e v e r s i b l e ,  
a l  e p i t e l i o   i n t e s t i n a l ;   d e s p u é s   d e  un intervalo  de,  aproximadamente, 30 m i -  
nutos,  se manif ies tan las a l t e r ac iones   en  e l  t r anspor t e ,   de   l í qu idos  y 
e l e c t r o l i t o s ;  esta pe r tu rbac ión   l l ega  a su máximo en 3 ó 5 horas  y gradual- 
mente  decrece a las 12  horas,  probablemente  por l a  muerte  de las c é l u l a s  
a fec t adas  y reposición  por  otras  nuevas.  Este fenómeno t i ene   l uga r   en   t odo  
e l  in tes t ino   de lgado.   Es tudios   h i s to lógicos  muy cuidadosos  han  demostrado 
que  no  hay  daños  morfológicos  de las cé lu las   involucradas .  

L a  enterotoxina  aumenta l a  ac t iv idad   de  l a  a d e n i l c i c l a s a   y ,  concomi- 
tantemente,   hay  aumento  intracelular   de  monofosfato  de  adenosina  c íc l ica  
(camp),  que  incrementa l a  secrec ión   in t ra luminal   de   c loro ,   b icarbonato  y 
agua. L a  s e c r e c i ó n   d e   l í q u i d o   i s o t ó n i c o   d u r a   m i e n t r a s   p e r s i s t e  l a  v i d a  
funcional  de l a  c é l u l a   e p i t e l i a l .  

L a s  mani fes tac iones   c l ín icas   de  l a  enfermedad  tienen un amplio  gra- 
diente  de  severidad  que  han  merecido  nombres como "d iar rea   co le r i forme" ,  
"colerina" y "colera  gravis".  La  relación de   in fecc ión   as in tom5t ica  y casos 
c l í n i c o s  es de 4 a 1 para E l  Tor y de 1 a 7 para  e l  b i o t i p o   c l á s i c o ,  y l a  
r e l a c i ó n   e n t r e  cólera moderado y grave,   en  infecciones  por  l a  var iedad E l  
Tor, es de 7 a 1, y para  e l  - V. cholerae   c lás ico   de  1 a 1. 

En l a  forma  benigna, las mani fes tac iones   c l ín icas   duran   a l rededor  
de 5 d ías ,   pero  comúnmente 48  horas. Los pac ien tes   t i enen   var ias   evacua-  
ciones a l  d í a ;  en e l  adu l to  e l  volumen es menor de 1 l i t r o  en 24 horas.  

S i   ing ieren   agua  y a l imentos   en   can t idades   suf ic ien tes ,  no s u f r i r á  
d e   d e s e q u i l i b r i o   h i d r o e l e c t r o l í t i c o ;  a veces se quejan  de  calambres,  náu- 
sea y vómito. Esta forma t iene   semejanzas  con la  e n t e r i t i s   d e   o t r a s   e t i o -  
l o g l a s  como s h i g e l o s i s  y d ia r reas   por   Escher ich ia   co l i   en te ropa togénica .  
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Estos  casos no 
muy importantes  desde 

r equ ie ren   t r a t amien to   e spec í f i co ;  sin embargo,  son 
e l  punto  de vista epidemiológico, pues,  por l a  movi- - 

lidad  de  los  enfermos,  diseminan  ampliamente e l  v ib r ión .  
" 

Las manifestaciones clínicas d e   l a ' f o r m a  severa d e  l a  enfermedad  están 
r e l ac ionadas  con l a  pérdida  de  grandes  volúmenes  de  agua y e l e c t r o l i t o s .  

L a  pérdida  de  agua y sales i s o t ó n i c a s  es a expensas  del   comparti-  
mien to   ex t r ace lu l a r  y se manifestará  por  hemoconcentración y disminución 
d e l  volumen  de  sangre  circulante.  Los enfermos  graves,   no  tratados,  pue- 
den t e n e r  un d é f i c i t   d e   l í q u i d o s   i s o t ó n i c o s ,   h a s t a   d e l   1 0  y 12  por   c iento 
de l   peso   t o t a l   de   su   cue rpo ;   pé rd idas  mayores  son comúnmente f a t a l e s .  E l  
r e s u l t a d o   f i n a l  es un  choque  hipovolémico. 

L a  pérdida  de  grandes  cantidades  de  bicarbonato  por las heces,  con 
insuficiente   producción  de esta subs tanc ia   por  e l  r iñón y l a  excreción 
ác ida ,   durante  l a  o l i g u r i a  o anur ia ,   p roduce   ac idos is   por   déf ic i t   de   bases .  
En las formas  graves  los   valores   de  bicarbonato  f recuentemente  descienden 
a menos de  10 mEq./L, pudiendo  l l egar   has ta  5 mEq./L. Esta c i f ra  repre- 
s e n t a  una  pérdida  total   de  bicarbonato  de  aproximadamente  160 mEq. en  una 
persona  de 40 k i l o s .  En estas condiciones,  l o s  v a l o r e s   d e l  pH arteria1 
pueden b a j a r   h a s t a  7.00. La acidosis   puede  producir   h iper tensión  pulmonar  
y causar  edema pulmonar  en pac ien te s  que   son   reh idra tados   s in   cor reg i r  
concurrentemente l a  ac idos i s .  

E l  p o t a s i o  se p ierde   por  las  h e c e s   d i a r r e i c a s  y por el daño  que e l  
mecanismo renal de   conse rvac ión   de l   po ta s io   su f r e   po r  l a  a c i d o s i s .  

E l  per íodo  de  incubación  del  cólera es de 24 horas a 5 días .   Se ha 
señalado  que e l  1. cholerae  puede aislarse de las materias fecales   formadas 
24 horas  y h a s t a  3 y 5 d í a s - a n t e s   d e l  comienzo  de l a  d i a r r e a .  La enfermedad 
puede  comenzar lentamente,   con  diarrea leve que  dura 24 a 36 horas ,  o puede 
comenzar  abruptamente  con d i a r r ea   p ro fusa .  El vómito   de   l íqu ido   c la ro ,  se- 
cre tado   por  las porc iones   super iores   de l   in tes t ino   de lgado,   puede  ser muy 
abundante.  Generalmente l a  náusea es poco no tab le .  L a s  evacuaciones  rápi-  
damente  asumen e l  aspecto  de  "agua  de  arroz", y los   adul tos   pueden   e l iminar  
h a s t a  un l i t r o   p o r   h o r a .  En los  pacientes  correctamente  manejados,   con  agua 
y e l e c t r o l i t o s ,  l a  d i a r r e a  puede terminar en 1 a 6 d í a s .  La gran  pérdida  de 
l í qu ido   i so tón ico   po r  e l  vómito y por las evacuaciones  producen  déf ic i t  a 
las 4 horas,  aunque comúnmente se n o t a   h a s t a  las 24 ó 48 horas   después  del  
comienzo. Los pac ien te s  se quejan  de  sed  intensa  que  aparece  cuando las 
pé rd idas   de l   l í qu ido   son   i gua le s  a l  2 ó 3% del   peso  del   cuerpo;  s i  se acen- 
túan, se presenta   h ipotens ión   pos tura l ,   que   en   casos   severos  se acompaña 
con desmayo y s íncope a l  levantarse e l  paciente .  Hay o l i g u r i a  que  puede 
l l e g a r   h a s t a  l a  anuria.  Calambres  de los músculos  de las extremidades. 
La voz es d é b i l  y afónica.  La  deb i l idad  extrema y la  l e t a r g i a   o c u r r e  
cuando las pérdidas  son  de 5 a 8% del  peso  del  cuerpo  y,   con  pérdidas 
mayores,  estupor y cdma. A l a  e x p l o r a c i ó n   f í s i c a  se encuentra  ta- 
quicard ia ,   pérd ida   de  l a  turgencia   de  l a  p i e l .  La presión s i s tó l ica  
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disminuye y e l  pulso es rápido. La temperatura comúnmente es normal en e l  
a d u l t o ;   s i n  embargo, en los   n iños ,   en  e l  80 por   c ien to   de   los   casos ,  l a  
temperatura rectal está elevada. E l  número de  respiraciones  aumenta,  y 
s i  no se trata l a  a c i d o s i s ,  l a  respiración  puede tomar e l  t i p o   d e  Kussmaul. 
Hay c i a n o s i s  en la  r a í z   d e  las uñas, el  enfermo está f r í o  y l a  p i e l  húmeda; 
l o s  o jos  hundidos  y,  en  los  niños,  también las fontanelas .  Las mucosas secas. 

Tratamiento 

La pérdida  de  solución  isotónica  en  grandes  volúmenes  por e l  i n t e s -  
t i n o   o b l i g a  a una t e rapéu t i ca   de   r epos i c ión   de   l í qu idos  y e l e c t r o l i t o s  
urgente. En l a  t a b l a   s i g u i e n t e ,  tomada de  Carpenter, se muestra l a  compo- 
s i c i ó n   d e l   l í q u i d o   d i a r r e i c o :  

Ión 
Sodio 
Po ta s io  
Bicarbonato 
Cloro 

d q .   / l i t r o  
126+9 

1979 

9oT9 - 
47TlO 

Algunos  enfermos  eliminan  500 y has t a   1 ,000   mi l i l i t ro s   po r   ho ra ;  en 
e l l o s ,  las pérdidas   son  considerables  y e l  d e s e q u i l i b r i o   h i d r o e l e c t r o l í t i c o  
y ác ido   bás i co   l o s  lleva rápidamente a l  choque  hipovolémico y a l a  muerte. 
En casos  graves,  se i n i c i a r á  l a  administración  de  soluciones  por vía  i n t r a -  
venosa;  posteriormente se empleará l a  o r a l .  Esta será prefer ida   en   pac ien-  
tes de  gravedad  moderada  que  no  tengan  vómito. La cantidad  de  agua  por 
reponer se ca lcu la   por  e l  hematocrito o por e l  aspec to   c l ín ico   de l   enfermo.  

Las soluciones  que se emplean para   uso  intravenoso son l a  llamada 
5:4:1 y l a  2:l. 

Tipo  de 
solución  mEq/sodio/L mEq.K/L  mEq.Cl/L mEq.Bicarb./L  Osmolaridad 

* 

5:4:1* 133 14  99  48 294 

2: l** 156 O 104 52  (con  312 
bicarbonato o 

con l a c t a t o )  

*5 g. de   c loruro   de   sodio ,  4 g,   bicarbonato  de  sodio,  1 g. de   c lo ru ro  
de   po tas io   en   un   l i t ro   de   agua  

** Sal:   base 
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E l  d e s a r r o l l o   d e  l a  t e r a p i a   o r a l   e n  e l  cólera   ha  venido a r e s o l v e r  
problemas muy ser ios ,   espec ia lmente  l a  d isponib i l idad   de   so luc iones   para  
uso  intravenoso  que, en casos  epidémicos,   son  l imitadas y reservadas  sola-  
mente  para  casos muy graves;  l a  glucusa,   administrada  por l a  boca,  aumenta 
l a  absorc ión   de   e lec t ro l i tos   por  e l  i n t e s t i n o   d e l g a d o ,   r e s t i t u y e  e l  e q u i l i -  
b r i o   h i d r o e l e c t r o l í t i c o  y ácido  básico,  fenómeno  que  no es i n t e r f e r i d o   p o r  
e l  cólera c l í n i c o .  L a  solución  que se recomienda es la  s igu ien te :  

Soluto 
Glucosa 
Sodio 
Po ta s io  
Cloro 
Bicarbonato 

mEq. / l i t r o  
120  mMol/litro 
100 

10 
70 
40 

Cualquiera  que sea l a  solución  que se escoja ,   debe  contener   potasio 
y bicarbonato.  Antimicrobianos. Las t e t r ac i c l inas   r educen  e l  volumen y 
duración  de l a  d i a r r e a  y a c o r t a n  e l  perlodo  de  excreción  del  Vibrión  cholerae.  

Otros   agentes   infecciosos se han  invocado como causa   de   en te r i t i s ,  
quizás  e l  más importante l a  Escherichia   col i   enteropatógena.   Cier tos   sue-  
r o t i p o s   c a u s a n   g a s t r o e n t e r i t i s  en l o s  seres humanos, y su  patogenia es muy 
semejante a l a  d e l  V. cholarae.  Colonizan e l  estómago y las porciones  su- 
pe r io re s   de l   i n t e s t ino   de lgado ,  duodeno y yeyuno; s i n  embargo, l a  in fecc ión  
puede  extenderse más ampliamente. Los microorganismos son eliminados  de 
estas áreas entre 7 y 10 días  después  del   episodio  agudo,  pero  pueden per -  
sistir varias semanas. No hay  penetración  de las cepas  enteropatógenas a l  
e p i t e l i o   i n t e s t i n a l ,   n i   a l t e r a c i o n e s   m o r f o l ó g i c a s   d e  esta e s t r u c t u r a .  L a  
d i a r r e a  es ocas ionada   por   secrec ión   de   l íqu ido   i so tónico   por  e l  i n t e s t i n o ;  
seguramente  también  por  mediación  de l a  a d e n i l   c i c l a s a  e in toxicac ión   de  
l a  mucosa por l a  t o x i n a   c o l é r i c a .  L a  enfermedad  producida  por l a  E. c o l i  
es de  cor ta   duración,  y e l  l í q u i d o   d i a r r e i c o   d e  volumen  moderado. L a  mucosa 
d e l   i n t e s t i n o   d e l g a d o  es muy s e n s i b l e  a l a  en tero toxina   de  l a  E. c o l i -  en 
cambio e l  colon es r e s i s t e n t e .  Rowe y colaboradores  sugieren  que un suero- 
t ipo  ahora  conocido como 0168:K,:H21 fue  causa  de  un  s índrome  cal i f icado 
como ' 'd iarrea  del   v ia jero".   Gorbach  ha  encontrado  otras  cepas, igualmente 
productoras  de  enterotoxina,   que  producen  diarrea.  E s  probable  que  algunos 
suerot ipos  aún no i d e n t i f i c a d o s  y cepas  de E. co l i   t engan  l a  p a r t i c u l a r i d a d  
de  producir  esa en te ro tox ina  y,  en l a  ac tua l idad ,  se piensa  que l a  E. c o l i  
adquiere  esta cual idad a través de un episoma  transferido  por  conjugación, 

- -, 

" 

" 

11 
Kean  y co laboradores   h ic ie ron  un estudio  cuidadoso  del  síndrome 

d i a r r e a   d e l   v i a j e r o "   e n  México. Los síntomas  asociados  con esta enferme- 
dad  son  dolor  abdominal,  nausea,  vómito,  fiebre y dolor   de  cabeza.  

En l a  mayoría  de  casos e l  síndrome es benigno;  solamente  en un  por- 
c e n t a j e  pequeño  puede ser grave. E l  t ra tamiento  de l a  infección  por  E. c o l í  
enteropatógena  grave se d i r ige   p r inc ipa lmente  a l a  r e s t i t u c i ó n   d e   l í q u i d o s  
y a balancear  l o s  d e s e q u i l i b r i o s   e l e c t r o l í t i c o  y ácído  básico,en  forma seme- 
j a n t e  a lo   aconsejado  en e l  cólera. E l  empleo  de  antimicrobianos  no  produce 
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mejoría ,   por   lo   que se deben  prescr ibir   s6lo  en  casos  graves.  Otras cepas 
de E. c o l i  no toxigénicas  invaden el  e p i t e l i o   d e  l a  mucosa del   colon  de l a  
m i s m a  manera  que las sh ige las .  

Finalmente,   Clostridium  perfringens y Staphilococcus  aureus  Pueden 
produci r   en te r i t i s   por   mediac ión   de   en te ro toxina .  

RESUMEN Y COMENTARIOS 

1. Los agentes   infecciosos  que  causan  enterocol i t is   e jercen  su  acción 
patogénica  por  medio  de  dos  mecanismos:  invasibilidad y/o tox igenic idad;  
las salmonelas, las sh ige la s  y c i e r t a s   cepas   de   Esche r i ch ia   co l i  son 
invasoras;  en  cambio, e l  Vibr io   cholerae  y E. col i   enteropatogEnica  pro-  
ducen  acción  únicamente  toxigénica. La d i f e r e n c i a  c l ínica entre   'es tos   dos - 
modelos es l a  f iebre ,   carac te r í s t ica   de   los   microorganismos   invasores .  

2. La sever idad   c l ín ica   depende   de   var ios   fac tores ,   en t re   e l los  l a  
desnut r ic ión ,   porque   de te r iora  l o s  mecanismos  de res i s tenc ia   de l   huésped .  

3. L a  a l t e r a c i ó n  más común de las formas  graves  de  estos  padecimientos 
es e l  d e s e q u i l i b r i o   h i d r o e l e c t r o l í t i c o  y ácido  básico  que  pueden llevar a l  
enfermo a l  choque  hipovolémico y a l a  coagulación  intravascular   diseminada 
i r r e v e r s i b l e .  

4 .  E l  t ra tamiento  de estas perturbaciones es l a  r e s t i t uc ión   ob l igada  
d e   l í q u i d o s ,   e l e c t r o l i t o s  y d e l  pH. La t e r apéu t i ca  se hace  por l a  adminis- 
t rac ión   de   so luc iones   de  sales apropiadas,  En los  enfermos  graves,  se 
apl icarán   por   v ía   in t ravenosa ;   en  los moderados, o cuando l a  severidad  ha 
disminuido, se u t i l i z a r á  l a  v í a   o ra l   de   so luc iones  que  contengan  glucosa, 
substancia  que  favorece la  a b s o r c i ó n   d e   e l e c t r o l i t o s .  

5. E l  uso  de  antimicrobianos estará res t r ing ido   so lamente  para l a  f i e -  
b r e   t i f o i d e a  y para e l  t ra tamiento   de   casos   g raves   de   o t ras   in fecc iones  
en té r i cas .  Su uso  imprudente  debe ser proscr i to ,   porque  está probado  que 
prolongan e l  per íodo  de  e l iminación  del   agente   infeccioso  por  las materias 
f e c a l e s  y porque  a l terando l a  e c o l o g í a   d e l   t r a c t o   i n t e s t i n a l   f a v o r e c e n  l a  
apar ic ión   de   res i s tenc ia   múl t ip le   en   pa tógenos   en tér icos ,   fac i l i t ando  e l  
fenómeno de  conjugación  interbacter iano.  

6 .  Los medicamentos  que  disminuyen l a  mot i l idad   de l   in tes t ino   deben  
estar proscr i tos ,   por  que inhiben este mecanismo de  depuracisn.  

S e  recomienda  vigilancia  epidemiológica  de las cepas  productoras 
d e   e n t e r o c o l i t i s  con ob je to   de   adve r t i r  cambios  de  susceptibil idad a l o s  
antimicrobianos y a j u s t a r  l a  conducta   terapéut ica .  
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8. E s  conveniente l a  pub l i cac ión   de   un   bo le t ín   dd ico   que  lleve in fo r -  
mación c l í n i c a ,   t e r a p é u t i c a  y epidemiológica a los  médicos y enfermeras 
que  ejerzan  en  zonas  rurales  en  donde e l  problema  de las infecc iones   en té -  
ricas es c r í t i c o .  

9. En áreas rurales ,   en  donde no exista médico, se recomienda  adiestrar  
a l  personal  paramédico y a u x i l i a r  en l a  ap l icac ión   cor rec ta   de   so luc iones  
Y,  sobre  todo,   en l a  prevención  de estas infecc iones   para  evitar b r o t e s   e p i -  
démicos  con  graves  daños a l a  comunidad. 
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