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Prefacio

El programa de trabajo determinado por los Gobiernos Miembros que
constituyen la Organizacidon Panamericana de la Salud (OPS), dentro de
sus actividades de desarrollo de la infraestructura y personal de salud,
comprende la elaboracién de nuevos tipos de materiales educacionales
aplicables fundamentalmente a la formacién de personal técnico, auxiliar
y de la comunidad.

En cumplimiento de lo sefialado por los Gobiernos, se presenta a la con-
sideracion de los interesados, dentro del marco general del Programa Am-
pliado de Libros de Texto y Materiales de Instruccién, la Serie PALTEX
para Ejecutores de Programas de Salud, de la cual forma parte este
manual.

El Programa Ampliado (PALTEX), en general, tiene por objeto ofrecer
el mejor material de instruccién posible destinado al aprendizaje de las
ciencias de la salud, que resulte a la vez accesible, técnica y econdmica-
mente, a todos los niveles y categorias de personal en cualquiera de sus
diferentes etapas de capacitacién. De esta manera, dicho material estd
destinado a los estudiantes y profesores universitarios, a los técnicos yalos
auxiliares de salud, asi como al personal de la propia comunidad. Esta
orientado, tanto a las etapas de pregrado como de posgrado, a la educa-
cibén continua y al adiestramiento en servicio, y puede servir a todo el per-
sonal de salud involucrado en la ejecucion de la estrategia de la atencién
primaria, como elemento de consulta permanente durante el ejercicio de
sus funciones.

El Programa Ampliado cuenta con el financiamiento de un préstamo de
$5.000.000 otorgado por el Banco Interamericano de Desarrollo (BID) a la
Fundacién Panamericana de la Salud y Educacién (PAHEF). La OPS ha
aportado un fondo adicional de $1.500.000 para contribuir a sufragar el
costo del material producido. Se ha encomendado la coordinacién técnica
del Programa a la oficina coordinadora del Programa de Personal de Salud
que tiene a su cargo un amplio programa de cooperacién técnica destinado
a analizar la necesidad y adecuacién de los materiales de instruccién rela-
cionados con el desarrollo de los recursos humanos en materia de salud.
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El contenido del material para la instruccién del personal que disefia y
ejecuta los programas de salud, se prepara con base en un anélisis de sus
respectivas funciones y responsabilidades.

La Serie PALTEX para Ejecutores de Programas de Salud se refiere es-
pecificamente a manuales y médulos de instruccion para el personal de los
ministerios y servicios de salud, siendo una seleccion de materiales que
proporciona elementos para la formulacion y desarrollo de programas de
atencion primaria.
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Introduccion

En la mayoria de los paises de América Latina y el Caribe, las enferme-
dades diarreicas constituyen una de las tres causas mas comunes de en-
fermedad y muerte entre los nifios menores de cinco afios. Esto provoca
una gran demanda de atencidn en los servicios de salud, y por lo tanto
ocupa gran parte del tiempo de médicos, enfermetas y de otros miembros
del equipo de salud de todos los paises.

Para ayudar a resolver el problema, la Organizacién Mundial de la Sa-
lud estableci6 el Programa de Control de Enfermedades Diarreicas (CED)
en 1978. En los Gltimos afios, el aumento en forma extraordinaria de las
investigaciones sobre los agentes etiolégicos que causan la diarrea, su pa-
togénesis y tratamiento, impulsé en gran parte el desarroilo del Programa
CED. Con fundamento en los nuevos conocimientos obtenidos de las inves-
tigaciones cientificas, se desarrolld la formula de las Sales de Rehidrata-
cién Oral (SRO), cuyo uso constituye la base de la Terapia de Rehidrata-
cién Oral (TRO). La TRO comprende las medidas para la prevencion y
tratamiento de la deshidratacién, asi como los cuidados generales del nifio
con diarrea, incluyendo su alimentacién durante la enfermedad.

Para la aplicacion de la TRO en gran escala, en los diferentes niveles de
atencion, se requiere de la participacion de todos los miembros del equipo
de salud. Sin embargo, esto no ha sido facil de lograr, pues su aceptacion
requiere que médicos, enfermeras y nutricionistas modifiquen sus criterios
sobre el manejo del nifio con diarrea y apliquen las estrategias de atencion
primaria de salud.

Para instrumentar este cambio, es necesario llevar a los estudiantes de
medicina, enfermeria y nutricién, los conocimientos cientificos que sir-
vieron de base para el desarrollo de las SRO y de la TRO, asi como infor-
maci6n sobre su utilizacién, tanto en hospitales como en el hogar.

En este libro de texto sobre el tratamiento de las enfermedades diarrei-
cas, se revisan los conocimientos sobre: fisiologia de la absorcién intestinal
del agua, electrolitos y macronutrientes (Capitulo I), etiologia y patogenia
de la diarrea infecciosa (Capitulo II y III respectivamente), fisiopatologia
de la deshidratacion causada por diarrea (Capitulo 1V), diarrea y nutricién
(Capitulo V), bases de la Terapia de Rehidratacion Oral (TRO) (Capitulo
VI), y manejo del nifio con enfermedad diarreica (Capitulo VII). No se
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presenta una amplia discusion sobre el problema de salud que representan
las enfermedades diarreicas, ya que esto ha sido ampliamente documen-
tado a nivel mundial (1), y a nivel de las Américas (2-3). Tampoco incluye
una detallada revisién sobre la historia del desarrollo de la rehidratacién
oral, pues existen publicaciones al respecto (4-5).

El libro representa un esfuerzo del Programa de Control de las Enferme-
dades Diarreicas (CED) y del Programa Ampliado de Libros de Texto y
Materiales de Instruccién de la Organizacién Panamericana de la Salud
(OPS), para producir una obra actualizada sobre el manejo del nifio con
diarrea, que esté al alcance de los estudiantes de medicina y enfermeria,
asi como de los médicos en capacitacién de posgrado en pediatria.

Para su preparacion se cont6 con la colaboracibn de varios expertos en el
tema. El Dr. Myron M. Levine, Profesor-Director del Centro de Desarrollo
de Vacunas de la Escuela de Medicina de la Universidad de Maryland,
Estados Unidos de Norte América, prepar6 el material para los capitulos
I1 y III sobre etiologia y fisiopatologia de las enfermedades diarreicas. El
Dr. Kenneth H. Brown, Profesor Adjunto de Salud Internacional y Pedia-
tria de la Universidad de John Hopkins, preparo el material para el capi-
tulo I sobre fisiologia de la absorcidn intestinal del agua, electrolitos y nu-
trientes y contribuyé con la seccién ‘“Avances recientes en el tratamiento
nutricional del nifio con diarrea aguda” del capitulo V. El Dr. Daniel
Pizarro, del Hospital de Nifos “Dr. Carlos Sienz Herrera”, de San José,
Costa Rica, proporciond abundante material que se incluyd en los ca-
pitulos I, IV, V, VI y VII y participé en la revisién y edicion de todos los
capitulos. En los capitulos I y IV se incluyé material preparado por el
Dr. Lawrance Finberg, Profesor y Jefe del Departamento de Pediatria de la
Universidad del Estado de Nueva York. Ei Dr. Eduardo Salazar Lindo de
la Universidad Cayetano Heredia de Lima, Per, cooperd en la revision de
los capitulos I y 1V.

La edicién, complementacion de los capitulos y la revisién bibliografica
estuvo a cargo de los Dres. Juan J. Urrutia, Asesor del Programa CED de
la OPS, y de la Dra. Melba Franky de Borrero, del Departamento de Pe-
diatria de la Escuela de Medicina de Cali, y Directora del Centro de Salud
de Siloé, Cali, Colombia.

Se espera que este libro sirva para ampliar la comprensién sobre el
problema de la diarrea en nifios menores de cinco afios y contribuya a que
se establezcan los lineamientos sugeridos por la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) y el Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia
(UNICEF) para el manejo del nifio con diarrea, ayudando asi a reducir la
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morbilidad y mortalidad por causa de las enfermedades diarreicas en los
paises de América Latina y el Caribe.

1. Snyder, J.D. y Merson, M.H. The magnitude of the global problem
of acute diarrheal disease: A review of active surveillance data. Bull Wid
Hith Org; 60:605-613, 1982.

2. Puffer, R.R. y Serrano, C.V. Caracteristicas de la mortalidad en la
nifiez. Washington, D.C.—Organizacion Panamericana de la Salud, Ofi-
cina Sanitaria Panamericana, Oficina Regional de la Organizacion Mun-
dial de la Salud. Publicacion Cientifica No. 262, 1973, pp. 392-447.

3. Las condiciones de salud en las Américas 1981-1984. Organizacion
Panamericana de la Salud, Oficina Sanitaria Panamericana, Oficina Re-
gional de la Organizacién Mundial de la Salud. Publicacion Cientifica No.
500, Volumen I, 1986, pp. 49-53.

4. Population Reports, Serie L, Nimero 2, Octubre de 1981.

S. Terapia de rehidratacion oral: una bibliografia anotada. Organiza-
cién Panamericana de la Salud, Oficina Sanitaria Panamericana, Oficina
Regional de la Organizacién Mundial de la Salud. Publicacién Cientifica
No. 445, segunda edicion, 1983.



Capitulo I

Fisiologia de la absorcion intestinal de agua,
electrolitos y macronutrientes

1. Introduccion

El tracto intestinal humano cumple una variedad de funciones fisiologi-
cas complejas, relacionadas principalmente con la digestion y absorcién de
los nutrientes exdgenos y con la excrecién de los componentes no absorbi-
bles de los alimentos, toxinas exégenas y metabolitos endbgenos. Estas
funciones requieren la accién coordinada de varios 6rganos que componen
el sistema gastrointestinal, la interaccién de los sistemas neuromuscular y
endocrinoldgico, asi como la participacién de la flora bacteriana intesti-
nal.

Antes de iniciar la discusion de las alteraciones funcionales inducidas
por las diarreas infecciosas, es necesario revisar brevemente el funciona-
miento del sistema gastrointestinal normal. El uso de la terapia de rehidra-
tacion oral (TRO) y el mantenimiento de la ingestion de alimentos durante
la diarrea aguda se apoyan en el conocimiento de estos mecanismos fisiold-
gicos y en la apreciacion de sus alteraciones potenciales durante las infec-
ciones intestinales.

2. Anatomia y fisiologia del tracto intestinal

El tracto intestinal estd situado en la cavidad abdominal préximo al
higado y pancreas, los cuales, a su vez descargan sus productos secretorios
(bilis y jugo pancreatico, respectivamente) en la porcién superior del
duodeno, a través del conducto comin biliar y pancreatico.

Desde el punto de vista fisico, el intestino delgado del ser humano adulto
consiste del duodeno, el yeyuno y el ileon. Tiene una iongitud promedio de
7 metros, pero puede variar entre 5 y 8 metros. El intestino grueso se com-
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pone del ciego y apéndice, el colon ascendente, transverso y descendente,
el sigmoides, el recto y el canal anal. Su longitud es de alrededor de 1,5
metros. Cada uno de los segmentos tiene estructura y funcionamiento di-
ferentes.

El intestino esta formado por cuatro capas: la mucosa (en la superficie
luminal), la submucosa, la muscularis y la serosa (1) (ver figura 1). En este
trabajo se describen Gnicamente las caracteristicas de la mucosa y su rela-
cidén con la absorcidn y secrecién intestinal.

2.1 Descripcion de la mucosa intestinal

La estructura de la mucosa del intestino estd adaptada para propor-
cionar un area superficial extremadamente grande a fin de aumentar el
proceso de absorcion (2). El area superficial luminal de la mucosa (4rea
interna) del intestino delgado se aumenta 600 veces por la presencia de los
pliegues circulares (pliegues de Kerkring), vellosidades y microvellosi-
dades intestinales, que involucran a la mucosa y a la submucosa.

Las vellosidades intestinales son proyecciones de la mucosa en forma de
dedos u hojas (ver figura 2). En el centro de cada vellosidad existe un vaso
linfatico que se comunica con los vasos linfaticos de la mucosa, y que se
agranda para formar un seno pequeiio cubierto por células endoteliales.
Entre el epitelio y el seno central existe una red de vasos sanguineos. En la
base de las vellosidades estan las criptas de Lieberkiihn, o “glandulas in-
testinales’ . Cada vellosidad intestinal est4 recubierta por una capa de cé-
lulas epiteliales columnares conocidas como enterocitos.

Los enterocitos descansan sobre la membrana basal vecina a la lamina
propia, que es el espacio de tejido conectivo situado debajo de las células
epiteliales que contiene los capilares y vasos linfaticos. El extremo libre de
cada enterocito, cercano a la luz intestinal (cara luminal), tiene un borde
cuticular especializado conocido como el borde en cepillo, que estd com-
puesto de finas microvellosidades de aproximadamente 1 um de longitud y
0,1 um de ancho. Se ha estimado que cada enterocito contiene alrededor
de 600 microvellosidades y que un metro cuadrado de superficie absor-
bente contiene SO millones de tales estructuras. Gracias a ellas el irea su-
perficial luminal de la mucosa en el adulto es de alrededor de 200 metros
cuadrados. Las microvellosidades producen una capa superficial de glico-
proteinas, conocida como el glicocalix, el cual contiene los transportadores
intestinales y las enzimas digestivas tales como glicoamilasa, maltasa, su-
crasa, isomaltasa, lactasa, trealasa, enteroquinasa y oligopeptidasas, que
son responsables por la hidrélisis de sus respectivos substratos.
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Figural. Diagrama esquematico de las capas del intestino delgado y del

intestino grueso. Las glandulas submucosas y el conducto que estan en el
intestino delgado corresponden solo al duodeno.
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La funcién principal de las criptas es la de producir continuamente las
células epiteliales que recubren las vellosidades. Los enterocitos que cu-
bren las extremidades y la seccién media de las vellosidades son células
epiteliales columnares y tienen funcién de absorcion, mientras que los en-
terocitos de las criptas de las vellosidades son células epiteliales cuboideas
con funcidn secretoria (ver figura 3).

Las células inmaduras no diferenciadas se forman en el fondo de las
criptas y se movilizan hacia la extremidad de las vellosidades, madurando
durante el curso de su emigracion hasta alcanzar la capacidad de producir
enzimas digestivas especializadas y transportar los nutrientes (2-4). O sea,
que una misma célula en su proceso migratorio y de maduracién, sirve
secuencialmente a los dos procesos, secretor en la cripta y absorbedor en la
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Figura 2. Estructuras anatémicas involucradas en el proceso de absor-
cion intestinal: a) pliegues de Kerkring; b) Vellosidades intestinales; c)
Microvellosidad del borde luminal de los enterocitos que recubren la mu-
cosa,
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Adaptado de Vega Franco, L., Bases fisiologicas de la hidratacion oral. En Mota Herndndez,
F. y Velisquez Jones, L. eds. Hidratacién oral en diarreas: Memorias del Primer Seminario
Taller Internacional, México, UNICEF/OPS/Hospital Infantil de México Federico Gémez,
1985, p. 42.

vellosidad. Las células viejas son expulsadas eventualmente de las extremi-
dades de las vellosidades, después de una vida de aproximadamente tres
dias. Es decir, que existe un proceso continuo de renovacioén del epitelio
intestinal, siendo posible encontrar en las criptas células en proceso de mi-
tosis y en las extremidades de las vellosidades, células que se estdn
desprendiendo y siendo eliminadas a la luz intestinal. Se ha estimado que
el epitelio intestinal es renovado en alrededor de tres dias y que cada dia se
descargan a la luz intestinal alrededor de 250 g de células epiteliales. Este
sistema de renovacion celular es el mas rapido de todo el organismo.
Este hecho es muy importante, pues explica en parte por qué las dia-
rreas agudas se curan o mejoran en un plazo de 3 a 5 dias y por qué es
posible usar la via oral para la rehidratacién y alimentar a los nifios con
diarrea, ya que el epitelio alterado por una infeccion intestinal se renueva
en un periodo muy corto. Ademas, como se explica mas adelante, la pre-
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Figura 3. Compartimientos funcionales del epitelio intestinal durante la
migracion de la cripta a la vellosidad.

C = cripta: secrecion
V = vellosidad: absorcion

Zt = células transicionales

2t

Tomado de Carrazza, F., Hidratagdo oral: atualizacdo, Projeto Aries, Centro de Estudos
“Prof. Pedro de Alcintara”, Universidad de Sdo Paulo, Brasil, 1985, p. 14.

sencia de nutrientes en la luz intestinal estimula la migracion de las célu-
las, de la cripta al extremo de la vellosidad. De tal manera, que la restric-
cién en la dieta de un nifio con diarrea puede disminuir el proceso de
renovacién de la mucosa intestinal y la produccién de las enzimas del
borde en cepillo (ver capitulos V y VI).

La mucosa del ciego y del colon es similar a la del intestino delgado en
varios aspectos. Las criptas estin presentes, pero no hay vellosidades. Al
igual que en el intestino delgado, se encuentran células en proceso de mito-
sis en el fondo de las criptas para reemplazar continuamente a las células
epiteliales que se eliminan.

2.2 Estructura funcional de la mucosa intestinal

Los enterocitos tienen una membrana apical hacia el lumen intestinal y
una membrana basolateral hacia el espacio intercelular enterocitario. Los
enterocitos se unen entre si por los desmosomas y los espacios intercelu-
lares estrechos (2,4). El lado de la serosa esta cerrado por la membrana
basolateral y el lado mucoso por los espacios intercelulares estrechos (ver
figura 4). El agua y las sustancias disueltas se absorben desde el lumen
intestinal al liquido intersticial, para ser tomados por la sangre. En la
membrana apical de los enterocitos que estd hacia el lumen intestinal
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Figura 4. Disposiciones estructurales del enterocito en el epitelio intesti-
nal. Membrana Apical (MA), Membrana Basoteral (MBL), Ruta Trans-
celular (RT), Ruta Paracelular (RP), Espacio Intercelular Ancho, Ruta
Interna (RI).

Microvellosidades

Espacio
ntercelular
estrecho

Tomado de Carrazza, F., op. cit., pp. 13y 14.

tienen lugar las operaciones de recepcion, entrada y transferencia de
solventes y solutos (i0nicos y no iénicos) para el ambiente intracelular. Esto
se hace por difusion, transporte activo o transporte facilitado por la ruta
transcelular (RT), que dirige las sustancias a las proximidades de la mem-
brana basolateral encargada de traspasarlas al espacio intercelular entero-
citario. En 1a membrana basolateral se encuentran las enzimas del sistema
Na-K-ATPasa que comandan “la bomba de sodio”’. Deben destacarse
también, los espacios intercelulares enterocitarios, que estdn limitados por
el estrechamiento formado por los microfilamentos que ‘“‘amarran las
uniones firmes intercelulares”. Esto constituye la ruta paracelular (RP),
que es la via principal para el trafico de agua y solutos.

Aunque la mucosa es una membrana completa formada por las capas
luminal, epitelio basal y capilares sanguineos, se la considera comtinmente
como una membrana con poros pequefios llenos de liquido, a través de los
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cuales pasan agua, iones y solutos. El tamafio de los poros llenos de agua
determina las caracteristicas de absorcion de la mucosa. El *‘tamaiio efec-
tivo de los poros” es mayor en el duodeno y el yeyuno (donde la absorcion
es mas rapida) que en el estdmago (donde la absorcién es minima) y se
estima que el tamafio de los poros del ileon es alrededor de la mitad de los
del duodeno y yeyuno (2).

En la siguiente secci6n se describe la absorcion de liquidos, electrolitos y
de los alimentos.

3. Absorcion de agua y electrolitos

El organismo puede funcionar apropiadamente solo mientras su am-
biente interior sea mantenido en homeostasis, para lo cual se necesita un
considerable esfuerzo fisiolégico. Diariamente, el organismo debe reem-
plazar el agua y los electrolitos que se pierden normalmente. En el adulto,
dichas pérdidas son aproximadamente las siguientes: por la piel (por
transpiracién) 1.000 ml; por la respiracion, 500 m!; por la orina, junto con
los desechos nitrogenados solubles y los electrolitos en exceso, 700 ml y por
las heces, junto con los sélidos no digeridos, entre 100 y 200 ml.

Debido a la mayor superficie corporal en relacién a su peso en el nifio
menor de un afio, sus requerimientos diarios de agua para reemplazar las
pérdidas normales, son de 60 a 100 mi/kg (6 a 10% de su peso corporal), lo
que es dos veces y media mas que los requerimientos de los nifios mayores
(5). Por consiguiente, es facil comprender la enorme importancia que tiene
el mantenimiento del balance de agua y electrolitos de los nifios y el peligro
potencial que significa para ellos cada episodio de diarrea. El ser humano
puede sobrevivir sin alimentos por algunas semanas, pero sin recibir agua
sobrevive solamente unos pocos dias.

3.1 Mecanismos de absorcion intestinal de agua y electrolitos

La cantidad de liquidos que pasa diariamente por el intestino es mucho
mayor que la cantidad que se excreta por las heces fecales, lo que indica la
existencia de un mecanismo muy eficiente de conservacién de agua y elec-
trolitos. Diariamente entran al intestino delgado del adulto, entre 8 y 10
litros de liquido proveniente de la dieta, saliva, jugo gastrico, bilis y jugo
pancreético. De este volumen llegan al colon alrededor de 1.500 mililitros,
excretindose por las heces fecales Gnicamente entre 100 y 200 mililitros (6)
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Figura 5. Representacion diagramatica de las cantidades de liquido ab-
sorbido en cada segmento del tracto intestinal.

Y 7.9 ¢ 1 Permeabilidadlibre o alta permeabilidad
: L : para Na* y agua.
: : 2. La absorcion es principalmente pasiva.
I I
: : 3. La absorcion de nutrientes estimula la de
Yeyuno § 45 ' Na®y agua.
1 L i
H {
! 1
! i
! )
H 1
1 1
\ /
3.4 1. Menos permeable.
L 2. Absorcion de Na' y agua es activa.
lleon
7 15\
L

1. Seccion menos permeable.

Colon 2. Absorcion activa de Na* y agua.

N/

0,2L

(ver figura 5). Asi pues, existe en el intestino un flujo bidireccional de agua
y de iones a través de la mucosa, manteniéndose un equilibrio entre la ab-
sorcién y secrecion intestinal, que son dos funciones diferentes de la mu-
cosa intestinal. La mayor parte (alrededor del 85%) del flujo bidireccional
de agua y electrolitos pasa a través de la via paracelular que permite una
alta tasa de flujo; los poros, a través de los cuales fluye el agua y el sodio
(Nat), se encuentran en las uniones estrechas entre las células epiteliales.
El resto del flujo circula por via transcelular.
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En situacién normal, la absorcion predomina sobre la secrecion, pero
cuando el balance cambia hacia la secreci6n, ya sea por la inhibicién de los
procesos de absorcién o por estimulo de la secrecién, o por ambos mecanis-
mos, se origina la diarrea (6).

La mayor parte del liquido se absorbe en el intestino delgado superior.
La absorcion del agua por el intestino delgado es un fendmeno pasivo se-
cundario al movimiento de solutos que son absorbidos activamente (7). El
Nat y el cloro (C1™) son los iones mas importantes que estan involucrados
en el movimiento del agua, mientras que los aziicares y aminoacidos regu-
lan el transporte intestinal del Na* (8).

Es decir, que la absorcion de agua en el intestino esta determinada en
gran parte por la absorcién del Na* y CI~, existiendo en situaciones nor-
males una entrada neta de agua y electrolitos dentro de la célula por su
superficie luminal, y una salida hacia el plasma por la superficie serosa de
la célula (6-9).

En el duodeno y el yeyuno, que son muy permeables al agua, la osmo-
lalidad del contenido luminal se ajusta a la del fluido intersticial. La tasa
de flujo por la mucosa duodenal es tan rapida, que puede convertir el con-
tenido géstrico (hipoténico o hipertdnico) al ser vaciado al duodeno, en
una solucién esencialmente isoténica cuando alcanza el yeyuno. El con-
tenido gastrico se mantiene alrededor de 900 mOsm/L, y al llegar al ye-
yuno ya ha alcanzado los niveles ideales de osmolalidad de 210 a 330
mOsm/Kg de agua (4). En estos segmentos del intestino se absorbe alrede-
dor del 90% de los nutrientes, proceso que se asocia con una répida absor-
cién de aproximadamente 4 a S litros de agua, que representa alrededor
del S0% del agua y electrolitos que normalmente llegan a la luz intestinal.
O sea, que el fin de gran parte de los procesos relacionados con el movi-
miento de liquidos en el intestino es establecer una corriente liquida isot6-
nica para el medio interno, protegiendo la homeostasis (4).

En el ileon y el colon la mucosa es menos permeable que en el yeyuno.
En estos segmentos intestinales, se absorben de 3 a 4 litros de agua y el
resto es absorbido durante el lento paso del contenido intestinal por el co-
lon, siendo la fuerza principal que impulsa la absorcién de agua los proce-
sos activos para el transporte de Nat y C1~. El ileon absorbe algunos nu-
- trientes, agua, Na*, y C1~ y es responsable por la absorcién de vitamina
B12 y por la reabsorcién de las sales biliares en su porcién distal. El colon
absorbe cantidades pequefias del agua restante, Na* y CI~, asi como al-
gunas sustancias nutritivas resultantes de la degradacion bacteriana que
sufren los nutrientes que no fueron digeridos durante el transito normal en
el intestino delgado. Por ejemplo, cuando la absorcién de carbohidratos en
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el intestino delgado no es completa, las bacterias del colon pueden metabo-
lizar los carbohidratos no absorbidos a 4cidos grasos de cadena corta, que
pueden ser absorbidos en el colon (ver absorcién de carbohidratos en este
capitulo y el capitulo VI) (10). Ademas, el colon secreta cantidades
menores de potasio (K*) y bicarbonato (HCO3™), que intercambia con
Nat y C17; este fenémeno es regulado por la aldosterona, tal como sucede
en el tdbulo distal del nefrén (8).

3.2 Absorcion del sodio en el intestino delgado

La absorcion del Na™ se realiza en dos fases (4, 6-7, 11-15). La primera
es la entrada del Na* y solutos a la célula intestinal a través del borde en
cepillo de la mucosa. Durante la segunda fase del proceso, la ATPasa
Na-K, que esta ligada directamente al metabolismo celular, transporta ac-
tivamente al Na* afuera de la célula a través de la membrana basolateral
hacia el espacio intercelular. De esta manera, el aumento en el flujo del
Na* a través del borde en cepillo es compensado por un aumento en la
actividad de ATPasa Na-K en la membrana. Asi se mantiene una baja
concentracién intracelular de Na*. Por cada molécula hidrolisada de ATP
se expulsan de la célula tres moléculas de Na™* y se aceptan dentro de la
célula dos moléculas de K*. Independientemente los aziicares y aminoaci-
dos salen de la célula para entrar al torrente sanguineo por un mecanismo
independiente.

La expulsion activa del Na™* tiende a aumentar la osmolaridad en el es-
pacio intercelular lateral produciendo una fuerza osmética de conduccién
para la absorci6n activa del agua.

Existen dos mecanismos principales para la absorcién del Nat (4, 6-7,
11-15). El primero es un proceso de difusién electrogénica del Na* no aco-
plado, que se realiza sin acoplamientos iénicos o moleculares (ver figura
6). La concentracion de Na* en el interior de las células de las vellosidades
intestinales es menor (aproximadamente 40 mmol/1) que en el liquido in-
testinal o en la sangre (aproximadamente 140 mmol/1) y la carga eléctrica
dentro de las células es electronegativa (—40/mV) con respecto a la solu-
cién en la mucosa (O/mV) (4, 11-12). Esta situacién induce una toma
mayor de Na* por la célula intestinal. Gracias a la diferencia en la concen-
tracién de Na* y en la carga eléctrica, se crea un gradiente de concentra-
ciébn descendente permitiendo el paso del Na* del lumen intestinal hacia el
interior de la célula sin actuacion de ninguna fuente adicional de energia.
Luego el Na* es sacado activamente afuera de la célula por el sistema
ATPasa Na-K. En la solucién de la serosa el Na* da una carga eléctrica
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Figura 6. Modelo celular del transporte ‘“‘electrogénico” de sodio. Ba-
sado en Schultz (11).

T
Nat
140 mV
+3 mV
“
Ci—
120 mM

Tomado de Carrazza, F., op. cit., p. 16.

positiva de aproximadamente +3 a +35 mV, y esta diferencia proporciona
una fuerza para la difusién de C1~ de la mucosa a la serosa a través de la
ruta paracelular o parcialmente transcelular.

El segundo mecanismo, y el mas importante, es la toma de Na* aco-
plado con algunos nutrientes como glucosa, aminoacidos (glicina) y al-
gunos oligopéptidos (ver figura 7). La absorcién de estos solutos depende
absoluta o parcialmente de la presencia de Na* en el lumen intestinal (4,
6, 11-15), siendo la tasa de absorcion del Nat mayor en presencia de ellos.
En la ausencia de la glucosa, la toma de Na* por esta ruta es minima. Por
afinidad especifica el soluto, glucosa por ejemplo, se une a un transporta-
dor de membrana. El sistema formado es energizado por el Na* y juntos
son movidos a través de la membrana. Aunque la cinética de dicha interac-
cién varia segiin la clase del substrato, el efecto comiin es el aumento en la
absorcion del Na*. Puesto que su entrada esta acoplada al movimiento de
glucosa, ambos (Na* y glucosa) son absorbidos dentro de la célula. Este
movimiento atrae consigo, por fuerza osmética, gran cantidad de agua. Al
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Figura 7. Modelo celular de la absorcion de sodio acoplado a la absor-
cion de solutos organicos (5). Basado en Schultz (11)

Tomado de Carrazza, F., op. cit., p. 16.

igual que se describi6 en el primer mecanismo, el Na™ es sacado fuera de la
célula hacia el espacio intercelular y alli, atrae el CI~ del lumen intestinal.
La extrusion basocelular del soluto (glucosa) se hace por *difusion facili-
tada” mediado por transportador. La TRO esti basada en este me-
canismo, al cual se ha considerado como uno de los avances médicos mas
importantes de este siglo (16).

Existe un mecanismo adicional para la absorciéon de Na* en el yeyuno,
que depende de la fuerza generada por el mecanismo ‘‘arrastre de
solventes”, el cual ocurre gracias a la alta permeabilidad de la mucosa
yeyunal para el Na*. El flujo del agua a través de la mucosa, inducido por
los gradientes de presién osmética asociados con la absorcién de nu-
trientes, arrastra consigo iones de Na', de tal manera que el flujo de
solventes crea la fuerza para tomar iones pequefios con él (14).

A nivel del ileon, donde la mucosa es menos permeable y el arrastre de
solventes tiene un papel limitado, la absorcién principal de Na‘t, Cl~ y
agua se produce por medio del proceso descrito en el primer mecanismo,
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mientras que el mecanismo de “arrastre de solventes” tiene un papel limi-
tado (6).

3.3 Absorcion de sodio en el colon

En el colon, el mecanismo de absorcién electrogénica de Na* por simple
diferencia del potencial electroquimico, es la fuerza principal para la ab-
sorcidén de agua (figura 8). Ademas, existe un proceso neutro de intercam-
bio de aniones, diferente de los procesos descritos para el intestino
delgado. Los iones de Cl~ se absorben a cambio de iones de HCO3~ (17-
18). La absorcién de aniones organicos por la mucosa del colon es un esti-
mulo importante para el transporte de iones y agua. En el cuadro 1, se
presentan los valores promedio de las cantidades de agua y electrolitos que
entran y salen del colon, en un periodo de 24 horas, mostrando que el colon
juega un papel importante en la absorcion de agua y electrolitos.

Figura8. Absorcion de sodio en el colon. Basado en Schultz (11) y Krejs,
GJ. y Fordtran, J. S. (17).

H0 —-------- — Fluido Hipertonico e F'l{id_o
Isotonico

Tomado de Carrazza, F., op. cit., p. 17.
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Cuadro 1. Valores promedio de las
cantidades de agua y electrolitos que entran
y salen del colon del adulto en un periodo
de 24 horas.

Entran al colon Salen del colon

H,O 1.500 100
Nat 210 4
ClI- 90 2
K+ 10 9
HCO;™ 110 3

4., Mecanismos de secrecion intestinal

La secreci6n intestinal depende de un aumento de la permeabilidad al
CI~ en la membrana apical, un aumento en la permeabilidad al K* en la
membrana basolateral y en una inhibicién del proceso de absorcién de
Na*y Cl~. Existen por lo menos tres tipos de mensajeros secundarios en el
control intracelular de la secrecion. Estos son a) los nucledtidos ciclicos
enterocitarios: adenosina monofosfato ciclico (AMP ciclico), y guanosina
monofosfato ciclico (GMP ciclico), b) el sistema enddgeno de produccion

de prostaglandinas (PGs), y c) el calcio intracelular (4, 6-7).

a) Nucledtidos ciclicos: Varios secretagagos enddgenos y exdgenos,

tales como prostaglandinas, “péptido vaso activo intestinal”” (VIP)
y las enterotoxinas producidas por V. cholerae y E. coli estimulan
la actividad de la enzima intracelular ciclasa-adenilato, que re-
sulta en una acumulacién intracelular de adenosina monofosfato
ciclico (AMPc) por el desdoblamiento de adenosina trifosfato
(ATP) (4). Esto aumenta la permeabilidad al C1~ en la membrana
del enterocito. Con la secrecion del Cl~ se moviliza agua hacia el
lumen intestinal. Ademas, el AMPc parece afectar el transporte
i6nico intestinal: en las vellosidades intestinales inhibiria el trans-
porte neutro acoplado de Na*t y Cl~ del lumen a la serosa; en la
cripta, estimularia la secrecién de Cl~ . En el caso del GMPc, la
enterotoxina termoestable (ST) de Escherichia coli enterotoxigé-
nica (ECET) (ver capitulo Il y IV para una descripcion detallada)
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estimula la actividad de ciclasa-adenilato, aumentando la
concentracién de guanosina monofosfato ciclico (GMPc), lo cual
tendria principalmente un efecto antiabsortivo (4).

b) El sistema prostaglandina: El sistema prostaglandina que reiine
derivados del 4cido araquidonico (AA), tiene un papel adicional
en la regulacion de la secrecidn. El AA es liberado enzimética-
mente del “pool” fosfolipidico por la interaccién de hormonas,
mediadores paracrinos y neurotransmisores que interactfian con
receptores de la membrana baso-lateral. El AA es oxigenado por
la ciclo-oxigenasa resultando endoperdxidos ciclicos. Estos son
convertidos enzimaticamente en los clasicos PGs, PGE,, PGF;-
alfa, prostaciclina (Pgl,) y tromboxanas (TX). Se sabe que la ad-
ministracién de dosis farmacolégicas de los compuestos E o F por
via oral, intrayeyunal o parenteral, provoca diarrea liquida. Sin
embargo, alin no se conocen las bases moleculares de su papel mo-
dulador en la secrecibn intestinal (4). Hay evidencias también de
los mecanismos de las PGs en las enfermedades diarreicas aso-
ciadas a tumores endécrinos, cuyos productos hormonales interac-
tdan con las PGs.

¢) Papel del calcio: El calcio (Ca™ ) tiene un papel mediador en los
dos sistemas descritos anteriormente. El Ca* * libre en el citosol es
un importante mensajero intracelular que estimula la secrecion en
el intestino delgado y el grueso. Ademas, activa especificamente a
la calmodulina (“‘calcio moduladora’). La calmodulina activada
sinergiza la accion de diferentes enzimas, en especial la AMPc-

Cuadro 2. Actividades de la Adenilato-Ciclasa

Endbgenos: a) En el lumen
¢ Sales biliares
® Acidos grasos de cadena larga
b) En la membrana baso-lateral
® Prostaglandinas
¢ VIP (“Péptido Vaso Activo Intestinal’)

Exégenos: Toxinas
e Coblera (CT)
e E. coli (LT)
* Estafiocdccica
® Shigella
® Klebsiella
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fosfoiesterasa, adenil-ciclasa y prostaglandina-sintetasa. A través
de una serie de eventos que desencadena, la calmodulina repercute
en la conduccion del Cl~ al nivel del borde estriado, induciendo la
secrecion (4).

Aunque existen algunas drogas que tienen algiin efecto antidiarreico,
tales como: clorpromazina, acido nicotinico, sulfato de berberina, vera-
pamil (un agente blogueador del canal del Ca® ), aln no se ha logrado
desarrollar una droga antidiarreica efectiva (6, 19). Tal droga deberia in-
hibir la secrecidn electrogénica del C1™, estar libre de efectos secundarios y
poder recomendarse como un antidiarreico eficaz en diarreas de diferente
etiologia. Sin embargo, se sabe que el uso de las sales de rehidratacion oral
(SRO) que combina las sales de sodio, potasio, citrato (o bicarbonato) con
glucosa, y/0 aminoacidos, aumenta la absorci6n intestinal de agua y elec-
trolitos durante la diarrea (15).

Es por esto que el Programa de Control de Enfermedades Diarreicas
(CED) de 1a OMS ha puesto el énfasis en la investigacion para mejorar los
aspectos relacionados al manejo del nifio con diarrea con la TRO, sin in-
terrumpir la bisqueda de un antidiarreico efectivo (19). El efecto de la
glucosa sobre la absorcién intestinal de Na*t y agua en el intestino normal y
durante la diarrea aguda y su aplicacion para el desarrollo de 1a TRO, se
describe con mas detalle en el capitulo VI.

5. Espacios liquidos corporales

Para comprender adecuadamente la patogenia de la deshidratacidn,
debe conocerse adecuadamente la fisiologia del agua corporal. Los ani-
males de sangre caliente (homotérmicos) que producen continuamente ca-
lor, tienen un recambio diario de agua muy alto. Esta pérdida de agua es
reemplazada por lo que se llama el agua de mantenimiento que debe in-
gerirse diariamente.(20)

En los nifios menores de un afio de edad y en los nifios desnutridos de
cualquier edad, el 70% de su peso estad formado por agua. Conforme el
nifio aumenta en edad, (o mejora su estado nutricional), adquiere tejido
adiposo, que contiene poca agua, de suerte que el contenido de agua de un
adulto es alrededor de 60% de su peso. Un tercio de ese volumen es agua
extracelular y dos tercios agua intracelular. El Na* es el ion principal del
suero y del agua extracelular encontrindose en una concentracién de 135-
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145 mmol/I. El ion principal del liquido intracelular es K, que tiene una
concentracion de 4,5-5,0 mmol/L en el suero (5, 20, 21).

El conocimiento de la distribucién del fluido corporal en el espacio in-
tracelular (EIC) y el espacio extracelular (EEC), asi como las fuerzas que
mantienen tal distribucidn, es importante para entender la patogenia de
las diferentes formas de deshidratacion. El 45% del peso del nifio menor
de un afio de edad esta formado por agua intracetular (EIC); el 25% de su
peso estd formado por agua que esta fuera de las células (EEC). Es decir,
que el volumen del EIC corresponde a 65% del volumen total del agua y el
EEC corresponde a 35%. El EEC se subdivide anatdmicamente en el
fluido intravascular (el plasma) que constituye el 6% del peso corporal y el
fluido intersticial que forma el 19% del peso corporal. Tanto el EIC como
el EEC, asi como los subcompartimientos del EEC, son fisiologicamente
importantes y cada uno posee una composicion caracteristica y sus propios
mecanismos para el mantenimiento de su volumen (20-21).

Puesto que la célula muscular es la mas numerosa del organismo (60%),
la descripcion de la fisiologia del agua y electrolitos en el tejido muscular
puede ser razonablemente extrapolada al resto de los tejidos (20). Toda el
agua corporal tiene una concentracion de solutos de aproximadamente 280
mosm/Kg, exceptuando algunos fluidos altamente especializados; la ma-
yoria de estos solutos son los electrolitos monovalentes: Nat, K+, Ci~ y
HCO;-. Estos minerales o electrolitos constituyen la anatomia quimica
principal de los liquidos corporales.

En el fluido intracelular muscular los iones con carga positiva (cationes)
son K* y magnesio (Mg* *) y una cantidad pequefia de Na*. Las sustan-
cias con carga negativa (aniones) son fosfato (PQ,=), sulfato (SO,=),
HCO;- y las moléculas orgéanicas, con poco o ningiin contenido de Cl~. El
fluido extracelular muscular tiene al Na* como el catién principal y canti- -
dades muy pequeiias de K+, calcio (CA**)y Mg™*. Los aniones son CI~,
HCO;- y cantidades muy pequefnas de PO,= y aniones organicos. Estos
dos fluidos, con composicién notablemente diferente, estin separados en-
tre si solamente por las membranas de la pared celular, que son permea-
bles al agua y a los electrolitos monovalentes. Para mantener la concentra-
cion normal de estos iones intra y extracelulares, el organismo gasta una
considerable cantidad de energia a través del mecanismo ATPasa Na-K,
que expulsa el Na*t del interior de la célula e incorpora el K* (2, 20). Los
aniones organicos mayores no se difunden bien, de tal modo que el CI~
termina siendo excluido del interior de la célula.

El plasma, que es el componente intravascular del EEC, se asemeja al
componente intersticial con la excepcién que contiene 60 a 70 g/1 de pro-
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teina. El plasma se mantiene bajo presion de la bomba cardiaca lo que
puede forzar la salida por los capilares delgados de sus componentes ex-
ceptuando la proteina. La proteina que permanece en el plasma genera
una fuerza osmética (u oncética) de 40 mm de Hg, aun cuando su concen-
tracién osmolal en el plasma se reduzca a alrededor de 2 mosm/Kg. Esta
presién oncética mantiene el agua (y los otros solutos) en el espacio in-
travascular (20).

En los parrafos anteriores se ha descrito brevemente la anatomia
quimica de los liquidos corporales y los mecanismos por los cuales man-
tienen su composicién y volumen. A continuaci6én se resumen brevemente
los aspectos mas importantes (20):

1. El contenido (cantidad, no concentracién) de Nat y Cl~ en el
cuerpo determina los volimenes respectivos del EEC y del EIC. Si
el volumen se mantiene constante y el Na* y C1~ se reducen, el
EEC se contrae y el EIC se expande. A la inversa, si aumentan el
Na* y Cl~ (absoluta o relativamente) el EEC se expande y el EIC
se contrae.

2. La concentracion de la proteina del plasma, especialmente la frac-
ci6n de la albimina que es una molécula proteica mas pequefia,
determina el volumen del plasma dentro de los tejidos. Ademas, el
volumen sanguineo est4 sujeto también a la regulacién del rifién y
de otras influencias organicas.

6. Absorcion de nutrientes

Los nutrientes utilizados en el metabolismo animal se pueden clasificar
como macronutrientes (carbohidratos, grasas, proteinas), micronutrientes
(vitaminas y minerales) y agua. A causa de las propiedades quimicas de
estos nutrientes, se requieren pasos especializados para su digestién y ab-
sorcién intestinal. Los mecanismos respectivos de asimilaciéon para al-
gunos nutrientes seleccionados se examinardn individualmente. Por otro
lado, y considerando que el problema de la diarrea es mas critico en los
nifios preescolares, es importante reconocer que el sistema digestivo hu-
mano no esta totalmente desarrollado al nacer. Por lo tanto, se revisaran
los cambios de maduracién intestinal que ocurren durante los primeros
meses de vida.

Para sustentar el metabolismo basal, la actividad fisica y, en el caso de
los nifios, la sintesis de tejidos y el crecimiento, se requiere la energia pro-
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porcionada por la dieta (calorias). Esta energia la proveen principalmente,
los carbohidratos (que contienen aproximadamente cuatro kcal de energia
metabolizable por gramo ingerido) y las grasas (9 kcal por gramo in-
gerido). Ademas, el organismo puede usar también como fuente de
energia la proteina de la dieta (4 Kcal por gramo ingerido) que se consume
en exceso de 1a cantidad requerida para el metabolismo proteinico, la sin-
tesis y reemplazo de los tejidos, formacién de enzimas, hormonas pépti-
das, etc.

La mezcla usual de fuentes de energia en la dieta varia de acuerdo con
las preferencias culturales, los patrones locales de consumo, la disponibili-
dad de alimentos y la edad del consumidor. Por ejemplo, la dieta de los
nifios menores de seis meses estd compuesta usualmente, sblo (o princi-
palmente) de leche materna y/o leche de vaca o de otros animales, que
contienen aproximadamente 45-48% de energia como grasa, 35-45% de
energia como carbohidratos (lactosa) y 7-20% de energia como proteina.
Por el contrario, la dieta de los nifios mayores y adultos esta basada sobre
todo, en los principales alimentos disponibles localmente (cereales, raices,
tubérculos y leguminosas), pudiendo tener hasta 80% de la energia prove-
niente de los carbohidratos, la mayoria de los cuales son harinas comple-
jas.

La asimilacién de nutrientes especificos, presentes en las dietas mixtas,
depende no sdlo de la fuente de los alimentos, sino también del tiempo
usado para su cocimiento y del tipo de procesamiento empleado (por ejem-
plo, molido, refinamiento o fermentacién). En general, las proteinas ani-
males se digieren con mayor rapidez y facilidad que las proteinas vegetales.
Al contrario, los aceites vegetales poli-insaturados son en general mas fa-
cilmente digeribles que las grasas animales saturadas de cadena larga,
pero su absorbilidad depende también de la posicion de los 4cidos grasos
en las moléculas de triglicéridos. Por lo tanto, los 4cidos grasos saturados
son absorbidos mas rdpidamente como monoglicéridos que como acidos
grasos libres. La grasa de la leche materna es notablemente bien absor-
bida, presumiblemente porque la mayoria de sus acidos grasos saturados
estan localizados en la posicion 2 de los triglicéridos y por ello, son absorbi-
dos como monoglicéridos mas que como 4cidos grasos libres (22). Los azii-
cares complejos estin presentes en algunos productos vegetales y pueden
ser resistentes a la digestion. Alin mas, factores especificos tales como los
fitatos, taninos y fibras que estan presentes en los cereales y leguminosas,
pueden interferir con la digestion y/o absorcién de otros componentes de
algunos de estos alimentos. Finalmente, las interacciones entre alimentos
o componentes especificos de los alimentos pueden influir en {a absorcién
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de los nutrientes individuales. Por ejemplo, la absorcién de hierro es
favorecida por la ingestién de hierro heme (como en la carne) y por el 4cido
ascorbico, pero es disminuida por los oxalatos y fitatos que estin presentes
en algunos vegetales (23).

6.1 Absorcion de carbohidratos

Los carbohidratos de la dieta incluyen moléculas complejas de polisa-
céridos, disacaridos simples y monosacaridos (24) (ver cuadro 3).

Los carbohidratos existentes en la naturaleza pueden dividirse segfin su
absorcién y metabolizacidén, en tres grupos principales (25).

Carbohidratos disponibles: Son los que pueden ser digeridos, absor-
bidos y metabolizados por el organismo humano. Estos son azlicares
libres, como glucosa, sacarosa, lactosa, oligosacaridos superiores de
la maltosa, etc., y también polisacaridos como almidon y glicogeno.
Los azficares-alcoholes y sustancias afines también pueden incluirse
en este grupo.

Carbohidratos no disponibles: Se denominan asi los que no son hidro-
lizados por las enzimas digestivas y que por ello no son absorbidos o,

Cuadro 3. Clasificacion de los carbohidratos dietéticos comunes

Carbohidratos simples:
1. Monosacéridos:
* Glucosa
® Galactosa
* Fructosa
2. Disacaridos:
® Sacarosa (glucosa + fructosa)
® Lactosa (glucosa + galactosa)
® Maltosa (glucosa + glucosa)
3. Oligémeros de glucosa
® Maltotriosa
e Dextrinas

Carbohidratos complejos:
1. Almidones:
Amilopectina Polimeros de glucosa “lineales” y “‘en rama”
Amilosa Polimeros de glucosa “‘lineales’
2. Glicogeno
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si lo son, no son metabolizados. Ejemplos: rafinosa, estaquiosa, ver-
bascosa, lactulosa, xilosa, etc.

Estos carbohidratos pueden, sin embargo, ser fermentados por la
flora intestinal, produciéndose acidos grasos de cadena corta, que son
absorbidos parcialmente por la mucosa intestinal o colénica.

Fibra alimentaria: Comprende la suma de los polisaciridos que no
son hidrolizados por las enzimas intestinales. En general, estan con-
tenidos en las membranas de las células estructurales vegetales; pero
en los alimentos elaborados puede haber otros polisacaridos que con-
tribuyen al total de la fibra alimentaria.

La fibra, dependiendo de la flora existente, puede ser fermentada
parcialmente en el intestino grueso, con produccién de gases, 4cidos
grasos de cadena corta y lactato, que luego pueden ser absorbidos y
metabolizados.

Bajo la accién de la amilasa salivar y pancreatica y de la glucoamilasa
intestinal, los carbohidratos de la dieta se presentan a la mucosa intestinal
para su absorcién en la forma de varios oligosacaridos, disacaridos y
monosacéridos como: glucosa, fructosa y galactosa (2, 24-25). La glucosa
resulta como producto final de la digestion de los almidones y como uno de
los productos de la hidrélisis de la sacarosa (azficar de cafia) y lactosa (azii-
car de la leche). La fructosa resulta como producto de la digestién de la
sacarosa y de ciertos productos naturales como las frutas y miel. La galac-
tosa es uno de los constituyentes de la lactosa.

La digestion de carbohidratos complejos comienza con la accién de la
amilasa salivar secretada en la boca. Esta enzima que desdobla las uniones
interiores glucosa-glucosa de los almidones, funciona solo brevemente ya
que es inhibida por el pH bajo del contenido gastrico. La hidrdlisis de los
almidones se reanuda en la luz intestinal, donde la amilasa pancreatica
produce la digestion subsiguiente de los polimeros de glucosa, incluyendo
maltosa, maltotriosa, y dextrinas alfa limite.

Puesto que durante los primeros meses de vida, los niveles de secrecién
de la amilasa pancreética son bajos, existe la posibilidad de intolerancia al
almiddn en los nifios menores de cuatro meses de edad. Sin embargo, va-
rios estudios han documentado una absorcidn casi completa de los almi-
dones en nifios de esa edad, asi como experimentalmente en asas intes-
tinales aisladas (libres de amilasa) en animales de experimentacién. Esto
sucede probablemente por la presencia de cantidades grandes de glu-
coamilasa en la mucosa intestinal y por la absorcién colénica de los meta-
bolitos bacterianos formados de los carbohidratos no absorbidos en el in-
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testino delgado (26-29). Ademas, la leche humana contiene también
amilasa, lo que contribuye a la absorcion de los almidones (29). Pese a que
la glucoamilasa es mas efectiva en la digestion de polimeros de glucosa de
longitud de cadena menor de 10, también puede digerir parcialmente los
polisacaridos mas complejos, tales como los que se hallan presentes en los
alimentos de consumo corriente que estan disponibles localmente (30). Los
enterocitos especializados de la porcién media y del extremo de las vellosi-
dades del intestino delgado producen esta carbohidrasa junto con otras
oligosacaridasas y disacaridasas, las cuales completan la digestion de dex-
trinas, maltosa, sucrosa y lactosa a sus componentes monosacaridos. Las
moléculas de glucosa y galactosa que resultan de esta accién son entonces
absorbidas, ya sea en el mismo lugar del intestino delgado o mas lejos,
utilizando mecanismos activos de transporte especializados. A pesar de
que hay evidencias recientes que indican que la fructosa puede no absor-
berse totalmente cuando se ingiere en cantidades relativamente grandes en
soluciones libres de glucosa y galactosa, esto en la practica es de poca im-
portancia ya que rara vez los nifios consumen cantidades grandes de fruc-
tosa, excepto tal vez, cuando toman solamente jugos de frutas o miel sin
otros alimentos que contengan carbohidratos (31).

La glucosa puede absorberse cuando su concentracién en el intestino es
menor que su concentracién en la sangre. Por esta razén, se recomienda
que la concentracin de glucosa en una solucién de rehidratacién oral sea
de 2%, que resulta en una osmolalidad de 111 mOsm/L.

La glucosa y galactosa comparten un mecanismo comfin de transporte
mediado por transportadores. La presencia de iones de Na™ facilita gran-
demente el transporte de estos monosacaridos. Tal como se describié ante-
riormente en la secci6n sobre absorcién de agua y electrolitos y se analiza
mas adelante en el capitulo V, el transporte acoplado de glucosa y Na*
constituye la base fisiologica para la terapia de rehidratacién oral. La fruc-
tosa, por otro lado, tiene su propio transportador, que es distinto a los del
transporte de glucosa-galactosa y es independiente del Na* y menos efi-
ciente. Sin embargo, la absorcién de fructosa, in vivo, se acompafia tam-
bién de la absorcién de sodio, probablemente, por accién del mecanismo
de “Arrastre de solventes”, que fue descrito previamente.

6.2 Absorcion de grasas

Las grasas estan presentes en la dieta, primordialmente, en forma de
triglicéridos, que son moléculas compuestas de tres acidos grasos, cada
uno unido respectivamente a uno de los tres carbonos de la molécula de
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Figura 9. Digestion de los carbohidratos en el intestino delgado.
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Tomado de O’Donnell, A., Nutricién infantil, Editorial Celcius, Buenos Aires, 1986, p. 46.

glicerol. Estas moléculas son poco solubles en agua y por lo tanto, no pa-
san rapidamente a través de la llamada “capa de agua laminar” y la capa
de moco que cubre la mucosa intestinal. Se requiere de una serie de proce-
sos pancreaticos, hepaticos e intestinales integrados entre si, para permitir

la maxima asimilacién de grasa (32-33).

Se distinguen tres fases para la absorcion de las grasas: (2)

a) Fase luminal: Las enzimas pancreéticas digestivas son secretadas

hacia la luz intestinal en respuesta a un estimulo neurolégico (va-
gal) y hormonal (gastrina, colecistoquinina-pancreozimina y se-
cretina) inducido por la alimentacion. Estas hormonas son secre-
tadas por células especializadas de la mucosa intestinal. Una vez
secretadas, la lipasa pancreética desdobla los 4cidos grasos ligados
a las posiciones de carbono exteriores de los triglicéridos, dejando
dos Acidos grasos libres y un monoglicérido con su dnico 4cido
graso ligado a la posicién media del glicerol (el cual es entonces
llamado 2-mono-glicérido o beta monoglicérido). Este proceso es
facilitado por otra enzima pancreética, la co-lipasa. Un porcentaje
muy pequefio de 4dcidos grasos presentes en la dieta son de cadena



Fisiologia de la absorcién intestinal 27

Figura 10. Esquema de la digestion y absorcion de las grasas.
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Tomado de O'Donnell, A., op. cit., p. 77.

de longitud media (es decir, de seis a doce carbonos en la cadena
de 4cidos grasos), que son relativamente solubles en agua y pueden
ser absorbidos directamente. Los otros productos resultantes de la
digestion de la grasa por la lipasa deben ser previamente solubili-
zados por las propiedades detergentes de las sales biliares, las
cuales son sintetizadas en el higado y luego secretadas hacia la luz
intestinal en respuesta a la colecistoquininapancreozimina. Si las
sales biliares estin presentes en suficiente concentraciéon (llamada
*“‘concentracién miceliar critica”, que es de aproximadamente 2
mmol/l), se produce la formacién espontanea de ‘“micelios” que
son solubles en agua. Los “micelios” son agregados polimolecu-
lares que estin compuestos por sales biliares, acidos grasos,
2-monoglicéridos y vitaminas solubles en grasa. Los diglicéridos y
triglicéridos no penetran a los micelios, quedando casi entera-
mente insolubles, a menos que primero sean hidrolizados por la
lipasa.

b) Fase de penetracion: Los constituyentes lipidos de los ‘“‘micelios”
mezclados se difunden pasivamente a través de las capas de agua
que cubren las vellosidades, entrando por Gltimo a las células in-
testinales. A diferencia de las grasas de la dieta, los acidos biliares
permanecen dentro de la luz intestinal hasta que son absorbidos
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activa y eficientemente en el ileon distal. Las sales biliares reabsor-
bidas son transportadas de vuelta al higado por la circulacion
porta, donde son utilizadas para una secrecion repetida de bilis.
Este reciclaje de las sales biliares (circulacién enterohepética de
bilis) es un proceso critico, ya que la cantidad diaria de sales bi-
liares secretadas hacia la luz intestinal excede bastante la capaci-
dad de sintesis hepatica.

¢) Fase intracelular: Ya en el interior de los enterocitos, los 4cidos
grasos intracelulares y los monoglicéridos son resintetizados a
triglicéridos, los cuales a su vez se ligan a una variedad de apo-
lipoproteinas. Las holo-lipoproteinas resultantes coalescen en go-
tas mas grandes llamadas quilomicrones.*

A pesar de que los niveles intraluminales de lipasa, en los nifios menores
de un afio, son casi tan grandes como los que se hallan en los adultos, las
concentraciones de sales biliares son marcadamente reducidas y son sélo
marginalmente adecuadas para lograr la solubilizacion de lipidos (34). La
relativa ineficacia de la absorcién de grasa en los nifios estid mas bien rela-
cionada con la inmadurez de la capacidad sintética biliar. Los menores de
un afio tienen por lo tanto, mayor posibilidad de sufrir esteatorrea después
de las infecciones intestinales que interfieren con la reabsorcion ileal de
sales biliares (35).

6.3 Absorcion de proteinas

Se ha estimado que el intestino delgado de un adulto puede absorber
225 g de proteina por dia. La proteina que esta disponible para absorcion
en el intestino delgado tiene un origen exdgeno (proteina de la dieta) y
endbgeno (proveniente de las secreciones gastrointestinales y de las células
descamadas en el intestino).

Las proteinas de la dieta son usadas primordialmente, para reponer las
pérdidas enddgenas normales de nitrogeno (por la orina, heces e intertegu-
mentarias), y para sintetizar tejidos nuevos. Una vez que estos requeti-
mientos son satisfechos, las proteinas adicionales pueden ser usadas como
un sustrato de energia. La digestion de las proteinas en péptidos pequefios
y aminoécidos comienza con la secrecion de acido y pepsina en el estbmago

*En esta revisién no se presenta la serie compleja de procesos metabélicos relacionados a la
formacion de quilomicrones y su transporte del enterocito al plasma linfatico y sanguineo, ya
que su descripcion estd més alla de su propoésito.
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(36-38). Sin embargo, la descomposicion de las proteinas ocurre en el in-
testino delgado superior en presencia de las enzimas pancreaticas activa-
das (endopeptidasas), que incluyen tripsina, quimotripsina y elastasa, y
por las exopeptidasas que incluyen las carboxipeptidasas A y B. Las endo-
peptidasas son secretadas en forma inactiva y deben ser activadas por la
enteroquinasa, que es una enzima presente en la superficie de la mucosa
del duodeno. Una vez activada, la tripsina también puede metabolizar las
otras proenzimas a sus formas activas.

Cada una de las proteasas ejecuta una actividad proteolitica en sitios
especificos de las moléculas proteicas. Las endopeptidasas (tripsina,
quimotripsina y elastasa) desdoblan las uniones peptidicas en los sitios in-
teriores del substrato proteinico produciendo cadenas relativamente cortas
de aminoacidos u oligopéptidos. Los péptidos resultantes son digeridos
mas adelante por las exopeptidasas (carboxipeptidasa A y carboxipepti-
dasa B), las cuales remueven los aminoicidos C-terminal produciendo
aminoécidos libres y pequefios péptidos de dos a seis unidades de ami-
noacidos.

Figura 11. Digestion y absorcion de las proteinas
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Los productos resultantes de la digestion intraluminal de las proteinas
son finalmente asimilados por varios procesos enzimaticos. Los oligopépti-
dos mayores, con tres a seis aminoacidos, pueden ser subsecuentemente
hidrolizados parcialmente por las oligopeptidasas que estan presentes en el
borde en cepillo de la mucosa intestinal. Los di- y tri- péptidos derivados y
los que resultan de la digestién intraluminal, pueden ser transportados
directamente a la célula intestinal, donde son hidrolizados por las peptida-
sas intracelulares, o pueden ser hidrolizados en la superficie celular y luego
transportados dentro de la célula como aminoacidos libres. Este trans-
porte intracelular se produce por uno de varios mecanismos de transporte
que son diferentes dependiendo de las caracteristicas quimicas del ami-
noacido.

En la mayoria de los casos el transporte es activo y al igual que en el caso
de la glucosa, su transporte depende de la presencia de Na* en el lumen
intestinal. Es por esta razén que, cuando se incorporan aminoacidos (tal
como glicina) o proteinas a las soluciones de rehidratacion oral, puede
aumentarse la absorcion intestinal de Na* y agua y, por lo tanto, dismi-
nuir el niimero y volumen de las evacuaciones intestinales durante la dia-
trea (15, 39). (La aplicacién de este hecho se presenta en detalle en el
capitulo VI.)

6.4 Absorcion de micronutrientes

La asimilacién de micronutrientes es probablemente méas complicada
que la de los macronutrientes y una explicacion detallada de este proceso
estd mas alla del proposito de este trabajo. En general, las vitaminas lipo
solubles (A, D, E y K) estan incluidas en los micelios mixtos y son absorbi-
das junto con las otras grasas solubilizadas de la dieta. Se conocen los me-
canismos de transporte especificos para vitaminas solubles en agua, tales
como folato y cobalamina (B12), pero los procesos de absorcion para otras
vitaminas afin tienen que ser completamente aclarados. Se supone que son
absorbidas junto con los otros constituyentes de la dieta. La absorcion de
algunos minerales, tales como el hierro y el calcio, es mediada activamente
por moléculas transportadoras. Otros minerales como el magnesio, se di-
funden pasivamente a través de la mucosa intestinal.

En el capitulo III se examinan las alteraciones que sufre la absorcion
normal de agua, electrolitos y macronutrientes, durante la diarrea.
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Capitulo I
Etiologia de la diarrea infecciosa

1. Introducciéon

Antes de la década de 1970, la etiologia de la mayoria de los episodios de
diarrea en nifios era desconocida, tanto en los paises industrializados,
como en los menos desarrollados (1-9). Sin embargo, desde el principio de
esa década hubo un marcado interés por conocer mejor su etiologia, ha-
biéndose descubierto varios agentes nuevos, que se identifican como la
causa del 60 a 80% de los casos de diarrea infecciosa cuando se emplean
las técnicas microbioldgicas adecuadas (10-14). Los mas importantes de
ellos estan enumerados en el cuadro 1.

Al interpretar los resultados de coprocultivos de nifos con diarrea, es
importante reconocer que a raiz de la ingestion de cada uno de estos en-
teropatogenos se da un espectro de respuestas clinicas que no son siempre
las mismas en cada nifio, y que la infeccidn intestinal no siempre produce
diarrea. Algunos individuos manifiestan enfermedades clinicas graves,
otros tienen sintomas leves y otros tienen infecciones intestinales completa-
mente subclinicas. Por elio es que, cuando se realizan coprocultivos en
nifios sin diarrea, es posible encontrar un porcentaje de ellos con cual-
quiera de los enteropatdgenos. Asi también, en algunos nifios con diarrea
es posible identificar simultineamente dos o tres enteropatbgenos conoci-
dos y quiza no sea posible definir cual de ellos es el agente responsable por
el episodio que se esta estudiando (10-16).

Desde el punto de vista epidemiolégico, la importancia relativa de los
diferentes enteropatdgenos bacterianos, virales y protozoarios identifica-
dos, depende del lugar donde se realiza el estudio. En los estudios etioldgi-
cos efectuados en hospitales, centros de salud, o en unidades de rehidrata-
cién, se identifican principalmente los agentes etiologicos que causan mas
frecuentemente las diarreas graves con deshidratacién u otras complica-
ciones. En contraste, los estudios prospectivos realizados en comunidades,
observando a los nifios en sus propios hogares, identifican muchos casos
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Cuadro 1. Agentes infecciosos que causan diarrea en nifios

Mas importantes Meneos importantes
BACTERIAS

Shigellae sp Salmonellae sp

Escherichia coli Yersinia enterocolitica

enterotoxigénica (ECET)

Escherichia coli Aeromonas hydrophila

enteropatogena (ECEP)

Escherichia coli FEscherichia coli

enterohemorragica (ECEH) enteroinvasora (ECEI)

Campylobacter jejuni Plesiomonas shigelloides

Vibrio cholerae (Muy
importante en otras

regiones)
VIRUS
Rotavirus Virus de 27 nm
(Virus pequefios)
Adenovirus atipicos Astrovirus

Calicivirus

PROTOZOOS

Giardia lamblia Entamoeba histolytica
Cryptosporidium sp

leves de diarrea que son pasados por alto en los estudios que estan limita-
dos a centros de tratamiento y permiten reconocer a los portadores sanos
con mayor frecuencia que en los estudios basados en hospitales (13,
15-17).

Desde el afio 1981, el Programa de Control de Enfermedades Diarreicas
(CED) de 1a OMS ha apoyado el desarroilo de 40 estudios etiologicos en
diferentes paises del mundo (18). Al presente, se cuenta con informacioén
final o parcial de 32 de ellos. De éstos, la mayoria (73%) se hicieron en
hospitales, practicando coprocultivos en nifios con diarrea aguda de sufi-
ciente intensidad como para requerir tratamiento médico institucional y en
un nimero igual de casos testigo en nifios sin diarrea. El resto (29%) se
llevd a cabo en comunidades y reflejan la etiologia de-todos los episodios de
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diarrea en la comunidad, sin considerar su gravedad. Las conclusiones de
estos estudios son:

¢ Los enteropatogenos identificados mas frecuentemente como causa
de diarrea aguda en los nifios de paises en desarrollo son rotavirus,
Escherichia coli enterotoxigénica (ECET), Escherichia coli entero-
patogena (ECEP), Shigella y Campylobacter jejuni.

® Salmonellae sp se encuentra con baja frecuencia. Yersinia entero-
colitica, Vibrio cholerae diferente al serotipo 01, Vibrio para-
haemolyticus y otros virus diferentes del rotavirus se encuentran
muy rara vez como causa de diarrea en lactantes.

¢ El papel etiolégico de Entamoeba histolytica y Giardia lamblia con-
tinda siendo incierto, pues ambos protozoos se identifican con una
frecuencia semejante, tanto en casos con diarrea como en nifios sin
diarrea (grupo testigo). Para dilucidar su papel etiolégico, sera ne-
cesario aplicar nuevos métodos de diagnéstico, tal como la clasifi-
cacién de E. histolytica en zimodemos (ver seccién de E. histo-
Iytica).

® En los estudios mencionados no se investigd adecuadamente a
Cryptosporidium sp., pero parece ser que es una causa importante
de diarrea aguda, aunque aidn no se conoce totalmente su epide-
miologia.

¢ No se encontraron diferencias entre los paises en cuanto a la fre-
cuencia con que se identificaron bacterias enteropatogenas o virus
especificos, aunque en los diferentes estudios se encontraron di-
ferencias marcadas en las tasas de aislamiento de cada agente y en
su variacion estacional.

Como un resumen de estos hallazgos, se presentan en el cuadro 2 los
resultados de 4 estudios realizados en hospitales, siguiendo un mismo pro-
tocolo (estudios multicentro) y de 6 estudios realizados en comunidades. A
nivel de hospitales se identificaron los agentes enteropatégenos mas fre-
cuentemente que entre los casos estudiados en comunidades, aislandose en
60% de los casos de diarrea y en 24% entre nifios del grupo testigo. En
alrededor de 10-15% de dichos casos estudiados en hospitales se encontrd
maés de un patégeno. Por el contrario, en las comunidades se encontraron
enteropatdgenos en el 47% de los casos con diarrea y en el 35% de los
nifios testigo. ‘

Por medio de otros estudios se ha documentado la importancia de ro-
tavirus, ECET y Shigellae sp en pacientes que estan suficientemente enfer-
mos para ser tratados en una institucion de salud (10, 14). Por otro lado,
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Cuadro 2. Frecuencia de aislamiento de agentes etiologicos de diarrea

Tipo de estudio

En instituciones

(multicentro) En comunidades
Agentes (n=4) (n = 6)
Rotavirus 16(3)* 4(1)
‘ECET 17(6) 5(2)
ECEP 17(5) 6(8)
Shigellae sp 17(1) 3(1)
C. jejuni 13(6) 8(3)
Salmonellae sp 3(2) 1(2)
Total: % positivo para
cualquier patdgeno 60(24) 47(35)

sMediana del porciento positivo en casos, ( ) en testigos.

los estudios hechos en comunidades han demostrado la importancia del
ECET y Campylobacter jejuni como agentes etiologicos, los cuales no se
encuentran tan frecuentemente en los estudios realizados solamente en
instituciones (17-18).

Se ha mostrado que mientras mas bajos son los niveles de saneamiento e
higiene personal de una poblacién, mayor es la importancia relativa de las
bacterias en la etiologia de las diarreas, en comparacién con los virus. Aun
mas, los agentes bacterianos tienden a mostrar un notable aumento
durante los meses calidos del afio en las zonas donde los cambios estacio-
nales son marcados. En contraste, los rotavirus y otros virus generalmente
manifiestan su incidencia mayor en la estacién mas fria del afio.

Historicamente se ha observado que, conforme mejora el desarrollo so-
cioecondémico de los paises, con la consiguiente disponibilidad de agua po-
table, de refrigeracién doméstica y de medios adecuados para la disposi-
cién de los deshechos humanos y basuras, disminuye considerablemente la
incidencia de la diarrea de origen bacteriano que es mas caracteristica de
la estacién célida y finalmente deja de ser importante, quedando anica-
mente la mayor incidencia de diarrea durante la época fria, que es causada
principalmente por rotavirus. A pesar de las mejoras que han experimen-
tado los paises de América del Norte y Europa, mas avanzados desde el
punto de vista tecnolégico y econdmico, en ellos continfia registrAndose
una alta incidencia de diarrea por rotavirus en la época del invierno.



38 Manual de tratamiento de la diarrea

2. Principales agentes bacterianos, virales y protozoarios
que causan diarrea en nifios menores de cinco afios.

En esta secci6n se revisan brevemente los agentes bacterianos, virales y
protozoarios que causan diarrea (ver cuadro 1). Se revisan en detalle los
agentes de importancia clinica y se hace una breve referencia a los agentes
menos importantes. En los cuadros 3, 4 y 5 (pp. 56-59) se presenta una
relacion de los agentes mas importantes con sus caracteristicas epidemio-
l6gicas principales.

2.1 Bacterias

Entre los agentes bacterianos que se han identificado sistematicamente
en los estudios sobre la etiologia de diarrea en nifios estan Shigellae sp,
ECET, ECEP y Campylobacter jejuni. Otras enterobacterias que se en-
cuentran menos frecuentemente como causa de diarrea son: Salmonellae
sp, Aeromonas hydrophila, Plesiomonas shigelloides, Yersinia enteroco-
litica, Escherichia coli enteroinvasora (ECEI) y Escherichia coli enterohe-
morragica (ECEH). Vibrio cholerae es muy importante en otras regiones
del mundo y se conoce poco sobre la importancia de otros vibrios.

2.1.1 Shigellae sp

Las especies de shigella son bacilos Gram-negativo, inmdviles, que se
dividen en cuatro grupos especificos:

S. dysenteriae (Grupo A), S. flexneri (Grupo B), S. boydii (Grupo C), y
S. sonnei (Grupo D). Estos grupos se dividen a su vez, sobre bases serologi-
cas, en varios tipos y subtipos, existiendo alrededor de 30 serotipos del
género Shigella. Sin embargo, los serotipos predominantes en la mayoria
de las areas ecogréaficas son dos o tres tipos de S. flexneri y S. sonnei. Por
otro lado, §. dysenteriae; no causa una proporcién importante de casos en
areas endémicas, pero puede ser responsable por epidemias de gran
magnitud (19-24).

Las infecciones clinicas por Shigella ocurren solamente en los humanos
y en los gorilas, chimpancés y otros primates superiores, siendo el hombre
su principal reservorio. En los paises con malas condiciones de sanea-
miento ambiental y practicas higiénicas pobres, la shigellosis es usual-
mente endémica siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad.
Sobre esta base endémica pueden producirse brotes epidémicos (20), como
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los provocados por §. dysenteriae; (13, 16, 19, 20-25). También, son en-
démicas en instituciones caracterizadas por el hacinamiento y las malas
précticas higiénicas, siendo ésta la situacién epidemioldgica mas comiin en
los paises desarrollados (20). La dosis infectante (indculo) es muy pe-
quefia; una dosis de diez organismos de Shigella es suficiente para provo-
car una infeccién que se manifiesta clinicamente (19-21); por lo tanto, es-
tas infecciones se transmiten ficilmente por contacto directo, por la via
fecal-oral, aunque también se transmiten a través del agua y de los alimen-
tos contaminados.

Las Shigellas son organismos invasores que invaden las células epite-
liales de la mucosa del intestino delgado terminal y del colon, donde proli-
feran provocando la muerte de las células. La secuencia de una infeccién
tipica por Shigella consiste en (25):

® Colonizacién temporal del intestino delgado, que puede resultar en
cblicos abdominales leves, fiebre y diarrea liquida, seguida por

® colonizacién extensa del intestino grueso e invasién del epitelio
colénico,

* multiplicacién bacteriana intracelular en el epitelio e invasién de
las células de la submucosa o lamina propria,

¢ destruccién local de la regi6n invadida de la mucosa, y

® provocacion de una respuesta inflamatoria aguda con ulceracién
subsecuente de la mucosa.

Como resultado de las lesiones colénicas se produce dolor abdominal
agudo, tenesmo y disenteria. Sin embargo, la destruccién de la mucosa se
limita a las capas superficiales del colon, siendo muy rara la invasion bac-
teriana del torrente sanguineo. Es normal la recuperacién espontinea en
pocos dias después de la aparicién de los sintomas (20). Sin embargo, se ha
comprobado que en poblaciones con alta prevalencia de desnutricién y
malas condiciones higiénicas, la infeccién por un mismo serotipo de Shi-
gella puede prolongarse por varias semanas, asociandose este proceso a
diarrea persistente (15). ‘

La propiedad virulenta esencial de las Shigellas que producen disenteria
es su capacidad para penetrar y multiplicarse en las células epiteliales del
colon y destruirlas. Adicionalmente, producen una potente citotoxina que
tiene también efectos enterotoxicos (19-20,26-27). La aptitud para invadir
las células epiteliales depende de un plasmido de 120-140 Mdal (19,27).
Los plasmidos son elementos extracromosomales de DNA que pueden
autorreplicarse; generalmente, transportan consigo genes con aptitudes
virulentas, tales como: produccién de enterotoxinas, factores de coloniza-
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cién, propension a la invasién de las células epiteliales y resistencia a los
antibidticos.

En sus formas clinicas mas leves, la infeccidn por organismos del género
Shigella se manifiesta por deposiciones liquidas, fiebre baja, malestar ge-
neral y célicos. Clinicamente, no es posible distinguir estos cuadros de shi-
gellosis de las formas de diarrea liquida causada por otras etiologias. Los
casos mas graves de shigellosis se manifiestan mediante fiebre alta, toxe-
mia, colicos abdominales intensos, tenesmo y disenteria (sangre y moco en
la heces), que en general, es precedida por un periodo de deposiciones
liquidas.

El bacilo de Shiga, S. dysenteriae serotipo 1, causa un cuadro clinico
particularmente grave, con alta letalidad, que se acompaia frecuente-
mente de complicaciones graves, incluyendo el sindrome hemolitico
urémico, trombocitopenia e hipoproteinemia (20-27). S. dysenteriae, es de
gran importancia en salud pablica por su tendencia a causar epidemias
de gran escala. Ademas, facilmente se vuelve resistente a los antibidticos
de uso comiin. Desde los Gltimos afios de la década de 1960, se registraron
grandes epidemias por este serotipo resistente a antibidticos en América
Central (1968-1970), Bangladesh (1971-1974), Africa Central (1980-
1983) y Asia del Sur (1984 al presente) (20-24). S. dysenteriae, elabora una
potente toxina, llamada toxina de Shiga, que es responsable, en parte, por
la alta letalidad de la diarrea producida por este serotipo. Ademas, se sabe
que otras especies de Shigella producen también esta toxina, pero en canti-
dades menores (27).

Las especies de Shigella pueden identificarse empleando técnicas y me-
dios de cultivo relativamente simples, que estan disponibles en la mayoria
de los laboratorios de rutina. La identificacion de los diferentes serotipos
tiene una gran importancia epidemiolégica. Para ello, hay que utilizar
antisueros especificos.

2.1.2 FEscherichia coli

Actualmente, se reconocen cuatro clases de Escherichia coli que causan
diarrea en los humanos: E. coli enteropatogena (ECEP), E. coli enteroto-
xigénica (ECET), E. coli enteroinvasora (ECEI), y E. coli enterohemorra-
gica (ECEH) (19, 28) (ver cuadro 6) (p. 61). Cada una de estas clases de
E. coli manifiesta distintas caracteristicas de patogenicidad, sindrome
clinico y epidemiologia y cada una corresponde, con algunas excepciones,
a un diferente conjunto de serogrupos antigénicos lipopolisacaridos O.
Estos serogrupos representan una clase especial de E. coli causante de
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enfermedad, que son bastante diferentes de la flora normal no patbgena
de E. coli que habita en el intestino grueso. Para identificar las clases de
E. coli causantes de diarrea, es necesario disponer de métodos de diagnés-
tico de laboratorio especiales (29).

Escherichia coli enteropatégena (ECEP): Las cepas de ECEP represen-
tan la primera clase de E. coli identificada como causa de diarrea, habién-
doselas encontrado a fines de la década de los afios 1940 y durante los afios
1930, como la causa principal de brotes de diarrea observados en salas
hospitalarias de recién nacidos y como una causa esporadica de diarrea en
nifios menores de un afio (1, 4, 28, 30).

El término ECEP fue adjudicado por Neter et al (30) a una coleccién de
serotipos de E. coli incriminados epidemiolégicamente en varios estudios
realizados en numerosos paises, donde se aislaron con mayor frecuencia en
nifios menores de un afo enfermos con diarrea, que en nifios sanos de la
misma edad. Los serogrupos de ECEP identificados mas frecuentemente,
se presentan en el cuadro 6 y son diferentes a los serogrupos de ECET,
ECEl y ECEH (28, 31). Durante las décadas de 1940 y 1950, no se logrd
demostrar en estos organismos un mecanismo patogénico o una propiedad
virulenta especifica, siendo la identificacién del serotipo la Ginica evidencia
de su supuesta patogenicidad. Sin embargo, al principio de la década de
1950, se comprobé sin lugar a dudas, por medio de estudios realizados en
sujetos humanos voluntarios, la capacidad de varios tipos de ECEP para
causar diarrea (19, 30, 32).

Cuando al principio de los afios 1970, se determiné que la produccién de
toxina termolabil al calor (LT) y toxina termoestable (8T) y la capacidad
de invadir las células epiteliales eran las propiedades virulentas de cepas de
E. coli asociadas con diarrea, varios investigadores comenzaron a estudiar
si las cepas de los serotipos clasicos de ECEP tenian esas propiedades; sin
embargo, con raras excepciones, estas pruebas resultaron negativas (28,
32). Estas observaciones renovaron el interés en la blisqueda de las pro-
piedades virulentas de ECEP, que culminé al comprobarse que la mayoria
de las cepas ECEP posee un plasmido, cuyo tamafio alcanza a 55-65 Md,
que les da la capacidad de adherirse a las células epiteliales en histo-
cultivos (28, 33). También se comprobé que producen cantidades conside-
rables de una citotoxina que es aparentemente idéntica a la toxina de S.
dysenteriae, (34). Estas dos propiedades virulentas funcionan in vivo con-
juntamente, ocasionando en el intestino afectado una lesién patogno-
moénica que puede visualizarse con el microscopio electrénico (28).

Los estudios epidemiolégicos de ECEP se han visto obstaculizados por la
falta de una técnica microbiolégica diagnéstica simple, que sea sensible y
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especifica. La serotipificacién, que es el método establecido, requiere reac-
tivos de alta calidad y destreza técnica. Por lo tanto, la identificacion ade-
cuada por serotipificacion se ha usado recientemente en muy pocos estu-
dios. Cuando dichas técnicas se han utilizado apropiadamente, se ha
demostrado que el ECEP es un patégeno muy importante en nifios meno-
res de seis meses (28).

Dos nuevas pruebas de laboratorio ofrecen la promesa de una mejor
identificacién del ECEP y su uso en estudios epidemioldgicos seria mas
practico. Incluyen una prueba en histocultivo utilizando células HEp-2
como substrato para probar la unién de E. coli a las células y la formacion
de microcolonias. Las cepas de ECEP de los serogrupos, 055, 0111, 0119,
0127, y 0142, forman microcolonias, mientras que este fendmeno es raro
en las cepas de ECET, ECEI o la flora normal de E. coli (33). La otra
técnica nueva utiliza una prueba DNA para identificar las cepas de E. coli
poseedoras de los genes que les permiten adherirse a las células HEp-2 (y al
epitelio intestinal) para formar microcolonias. Sin embargo, estas pruebas
diagnésticas adn no estan disponibles para su uso en laboratorios de
rutina.

Escherichia coli enterotoxigénica (ECET): En los paises en desarrollo
las cepas de ECET causan diarrea en nifios, en especial en los menores de
dos afios y en los viajeros que pasan de 4reas industrializadas a esos paises.
Producen, o bien una enterotoxina termolabil (LT) que se asemeja a la
toxina del célera, o una enterotoxina polipéptida termoestable (ST), o am-
bas (LT/ST) (ver capitulo III). Los genes que le confieren la capacidad
para producir las toxinas LT y ST estan localizados en plasmidos transmi-
sibles (19, 35-37).

La LT consiste en cinco subunidades B, que son responsables de unir la
holotoxina a sitios receptores especificos de la mucosa intestinal y una sub-
unidad A que penetra al enterocito, donde estimula la actividad de ciclasa
adelinato, que resulta en una acumulacién intracelular de adenosina
monofosfato ciclico (AMPc) (ver capitulo siguiente). La ST es un péptido
pequefio con peso molecular (PM) menor de 2.000, que estimula la activi-
dad de ciclasa guanilato, que resulta en una acumulaci6n intracelular de
guanosina monofosfato ciclico (GMPc) (ver capitulo siguiente). Por medio
de estudios de hibridizacién de DNA y bioquimicos se ha mostrado que las
ECET productoras de ST aisladas de humanos, producen dos subgrupos
de ST, referidas como ST humana (h) y ST porcina (p), las cuales han sido
purificadas, secuenciadas y sintetizadas. Los anticuerpos anti ST utiliza-
dos en inmunoensayos ELISA para detectar ST, detectan ambas toxinas
ST (h) y ST (p) (38). La LT producida por todas las cepas humanas de
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ECET parece ser hombloga inmunoldgicamente, independientemente de
su serotipo (39).

La frecuencia relativa con que ECET produce LT o ST, o LT/ST varia
en diferentes regiones del mundo. Se conoce que la capacidad para produ-
cir tales enterotoxinas esta asociada con ciertos serogrupos O (19), (ver
cuadro 6). Existe una variacién en la frecuencia con que se aislan estos
serogrupos en diferentes paises, seglin la época y el sitio donde se realice el
estudio. Por ejemplo, pueden encontrarse variaciones de afio a afio y,
cuando se estudian casos de diarrea a nivel de comunidad, la asociacion
entre produccion de enterotoxina y serogrupo es mas débil que la que se
encuentra en casos estudiados en hospitales (40). Esto podria indicar que
los serotipos pueden estar asociados con uno o mas determinantes de viru-
lencia, tales como los factores de colonizacion, ademas de la produccion de
toxina (41-42).

La diarrea causada por ECET varia desde una enfermedad parecida al
cdlera con produccién de deshidratacion grave, hasta diarrea leve, pero
usualmente se caracteriza por casos de diarrea liquida con poca o ninguna
deshidratacion, que en general no requieren hospitalizaciéon. La mayoria
(aproximadamente dos tercios) de las infecciones intestinales por ECET
son asintomaticas. Ademas, se ha observado que el porcentaje de contac-
tos infectados que desarrollan diarrea, disminuye con la edad, lo que su-
giere la adquisicién de inmunidad. Asimismo, ECET causa la mayor parte
de los casos de diarrea en viajeros (diarrea del turista).

Los casos de diarrea por ECET son mas frecuentes durante las épocas
de altas temperaturas y los periodos de lluvias (10, 42). ECET se trans-
mite principalmente por los alimentos y el agua contaminada por heces
fecales (43).

Escherichia coli enteroinvasora (ECEI): Las cepas de ECEI se asemejan
a las Shigellas en varios aspectos. La mayoria son inmédviles y lactosa-ne-
gativo y al igual que las cepas de Shigella, poseen un plasmido grande (140
Madaltons), que contiene los genes que les confieren la capacidad de inva-
dir las células epiteliales del intestino. Los serogrupos O de ECEI, que se
presentan en el cuadro 6, son diferentes de los serogrupos de ECET, ECEP
y ECEH (19-20). Muchas cepas de ECEI manifiestan reaccién cruzada
con los antisueros que se utilizan para tipificar a las Shigellas. La patoge-
nia y el sindrome clinico causado por ECEI es idéntico a la disenteria por
Shigella e incluye fiebre alta, malestar, toxemia, cdlicos abdominales
intensos y deposiciones liquidas seguidas por disenteria y tenesmo (19,
28, 31).

La importancia relativa de ECEI, como causa de diarrea en nifios, no
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estd bien definida. Anteriormente, se creia que las infecciones por ECEI
eran poco frecuentes en nifios menores de dos afios. Sin embargo, informa-
cién mas reciente proveniente del Brasil sugiere, por lo menos, que en los
lugares donde se les ha buscado cuidadosamente, usando técnicas espe-
ciales, pueden ser causa importante de diarrea en nifios menores de dos
afios (44). ‘

Escherichia coli enterohemorrdgica (ECEH): Recientemente, se ha in-
formado acerca de brotes y casos esporadicos de deposiciones con sangre y
colitis causados por la cepa 0157:H7 de ECEH. Este sindrome clinico es
diferente de la disenteria bacilar, ya que la fiebre no es prominente y las
deposiciones sanguinolentas son mas bien copiosas y no escasas como en
las otras disenterias. El sindrome clinico se llama colitis hemorragica (19,
45-46). Estas cepas de ECEH no poseen un plasmido enteroinvasor de 140
MDalton, como las cepas de ECEI, ni invaden las células epiteliales; sin
embargo, poseen un plasmido de 60-70 MDaltons, que codifica la produc-
cién de un tipo distinto de fimbrias y que es necesario para su adherencia a
las células epiteliales (47). Mas aun, las cepas de ECEH son productoras
relativamente potentes de varias citotoxinas de las cuales una parece ser
virtualmente idéntica a la toxina del bacilo Shiga. Una segunda citotoxina
es igualmente potente, pero no es neutralizada por antitoxina Shiga y se
cree que es importante en la patogénesis de la diarrea con sangre causada
por ECEH (19, 34, 45-46). Algunos autores llaman a este tipo de toxina
Verotoxina, por el efecto que causa cuando es inoculada a histocultivos de

células Vero, mientras que otros las llaman toxinas semejantes a toxina
Shiga.

2.1.3. Salmonella sp

El género Salmonella incluye mas de 2.000 bioserotipos diferentes,
muchos de los cuales estan asociados con procesos de gastroenteritis aguda
en el hombre y animales. Dentro de estos patdgenos humanos, los mas
comunes son: S. enteritidis bioserotipo typhimurium, S. enteritidis
bioserotipo enteritidis, S. enteritidis bioserotipo heidelberg, S. enteritidis
bioserotipo newport, S. enteritidis bioserotipo infantis y S. cholerasuis.
Unos cuantos bioserotipos, principalmente S. typhi y S. enteritidis
bioserotipos paratyphi A y B (también conocidos como S. paratyphi Ay
B), causan una infeccién generalizada cominmente sin producir diarrea,
llamada fiebre entérica (fiebre tifoidea y paratifoidea) (19).

Las cepas de Salmonella que causan gastroenteritis tienen la capacidad
de pasar de la luz intestinal a la lamina propria a través de las células
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epiteliales, con poca o ninguna destruccién de ellas. En la lamina propria
incitan un influjo de leucocitos polimorfonucleares que ingieren a las sal-
monellas, pero algunas logran alcanzar los ganglios mesentéricos. Puede
registrarse bacteremia en una proporcién variable de infecciones, depen-
diendo del serotipo de salmonella y la edad del paciente (es mas frecuente
en nifios menores de 3 meses).

La diarrea causada por Salmonella se caracteriza por fiebre, célicos, do-
lor abdominal y diarrea, que comienza generalmente después de 8 a 48
horas de haberse ingerido un alimento contaminado. Usualmente dura de
2 a § dias.

Las Salmonellas no tiféidicas se transmiten generalmente por medio de
alimentos contaminados. La importancia de las Salmonellas no tiféidicas,
como causa de diarrea en nifios menores de dos afios, es variable. En los
paises menos desarrollados, donde los alimentos se cocinan en el hogar por
medios tradicionales y se consumen inmediatamente, su importancia es
minima. Pero en los paises mas desarrollados, donde existen industrias
procesadoras de alimentos y granjas avicolas, la salmonellosis es mas
comiin, ya que es una infeccién endémica veterinaria en animales y aves
domésticas criadas en masa y los procesos industrializados de produccién
de alimentos aumentan la posibilidad de contaminacién con cepas de Sal-
monella (19).

2.1.4 Campylobacter jejuni

Campylobacter jejuni es una bacteria gram negativo, de forma bacilar
en espiral o en curva, que se ha identificado como una de las bacterias que
més frecuentemente causa diarrea en nifios, tanto en los paises industria-
lizados como en los que se hallan en vias de desarrollo (48-49). La im-
portancia de este enteropatogeno se demostrd recientemente, cuando se
dispuso de técnicas y medios de cultivo especiales y se conocieron sus con-
diciones de crecimiento, con incubacién a 42°C en ambientes con reducida
concentracion de oxigeno (ambiente microaerofilico). El medio de cultivo
necesario para su identificacién contiene antibiéticos que suprimen el cre-
cimiento de otras bacterias.

La mayoria de los casos de infeccién por C. jejuni se manifiesta por de-
posiciones liquidas, clinicamente indistinguibles de otros casos de diarrea
simple. Sin embargo, un porcentaje de pacientes desarrolla disenteria que
clinicamente se asemeja a la disenteria causada por Shigella.

Campylobacter jejuni se ha aislado en nifios con gastroenteritis en paises
industrializados, en la misma proporcién con que se aisla Shigella o Sal-
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monella, pero rara vez se aisla en nifios control sanos (18, 48). Un espectro
de infeccion similar se encuentra en nifios menores de 6 meses en paises en
vias de desarrollo. Sin embargo, en los nifios mayores de seis meses de
estos paises se encuentra C. jejuni tanto en nifios con diarrea, como en
nifios control sanos. El reservorio de C. jejuni incluye tanto animales do-
mésticos, de rebafio y aves de corral, como portadores humanos sanos. Su
transmisiéon ocurre principalmente a través del agua y alimentos con-
taminados.

Alin no se conoce totalmente la patogenia de C. jejuni. Muchas cepas
son invasoras de las células epiteliales; algunas producen citotoxinas y

otras elaboran enterotoxinas semejantes a las toxinas de Vibrio cholerae y
LT de E. coli (50).

2.1.5 Vibrio cholerae

El agente causante del célera es el Vibrio cholerae, del serogrupo 01.
Existen dos biotipos de V. cholerae 01 (clasico y El Tor) y dentro de cada
uno de los biotipos hay dos serotipos principales (Ogawa e Inaba).

El V. cholerae patogénico coloniza el intestino delgado proximal sin in-
vadir las células epiteliales, y elabora una potente enterotoxina, que es la
causa del intenso aumento de la secrecién intestinal que provoca la diarrea
liquida abundante, caracteristica del célera. La toxina del célera (CT) es
antigénicamente igual a la LT de ECET (38, 42) (ver capitulo III). El co-
lera se manifiesta comiinmente en nifios de mas de 2 afos de edad y en
adultos, en ciertas regiones menos desarrolladas de Asiay Africa, donde es
endémico. La infeccion se transmite tipicamente por el agua o los alimen-
tos contaminados. El cblera es de gran importancia en salud puiblica, por-
que las deposiciones liquidas profusas que la caracterizan causan, en el
curso de pocas horas, formas graves de deshidratacién con choque hi-
povolémico tanto en nifios como en adultos, y porque tiende a manifestarse
mediante brotes explosivos. El cdlera se disemina también endémicamente.
Actualmente, el mundo esta sufriendo la séptima pandemia de colera.

Hay evidencia cada vez mayor de que ciertos tipos de V. cholerae 01,
biotipo El Tor, pueden mantenerse a si mismos y persistir en un reservotio
ambiental. Recientemente, se identificé un reservorio de este tipo en las
aguas de pantanos a lo largo de la costa del Golfo de México, en los Esta-
dos Unidos. Desde 1973, se ha informado sobre casos esporéadicos de céle-
ra, asociados con la ingestién de mariscos crudos o cocinados incompleta-
mente, en Texas, Louisiana y México. Todos estos casos se debieron a una
misma cepa y ocurrieron en personas que no habian viajado fuera de los
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Estados Unidos y México (51-52). Mas recientemente se informé de un
caso de colera que padecié un residente de Baltimore, Estado de Mary-
land, Estados Unidos de América, quien comi6 carne de cangrejos proce-
dentes de la costa del Estado de Texas (53), dos dias antes del inicio de la
enfermedad.

2.1.6 Otros vibrios

Los serogrupos de Vibrio cholerae diferentes del 01, asi como otras espe-
cies que incluyen V. parahaemolyticus, V. fluvialis, V. mimicus, V. holli-
sae, V. furnissi y rara vez al V. vulnificus, causan también diarrea (54). El
ambiente natural de todos estos microorganismos es acuatico, producién-
dose habitualmente la infeccion diarreica por la ingestion de agua o ali-
mentos de origen marino contaminados. La mayoria de estos patégenos
provocan deposiciones liquidas con célicos y fiebre baja.

Ocasionalmente, algunos pacientes infectados con V. parahaemolyticus
y algunos con V. cholerae diferente al 01, desarrollan un sindrome de
disenteria.

Estos agentes, aparentemente, producen diarrea mediante una variedad
de mecanismos patogénicos. Algunas cepas de V. cholerae, diferentes del
01 y V. mimicus, elaboran una enterotoxina idéntica a la enterotoxina de
V. cholerae 01. Las cepas virulentas de V. parahaemolyticus producen una
hemolisina potente. Algunas cepas de V. cholerae que no son 01, V. flu-
vialis y V. furnissi elaboran citotoxinas/enterotoxinas. Estas especies de
vibrio crecen en el medio de cultivo tiosulfito citrato sales biliares (TCBS),
pero deben ser identificadas subsiguientemente por varios procedimientos
bioquimicos y serolégicos.

2.1.7 Aeromonas hydrophila

Aeromonas hydrophila es una bacteria gram negativo perteneciente a la
familia Vibrionaceae, que normalmente se encuentra en medio acuatico.
Durante los ltimos afios se ha sospechado que este agente es causa de
diarrea, tanto en nifios de paises en desarrollo, como en adultos que viajan
a esos paises (55). Asimismo, se ha descrito como una causa comin de
diarrea en nifios durante la época del verano en Perth, Australia (56), lo
que hace suponer que también puede ser una causa importante en paises
industrializados.

Se han descrito tres formas clinicas principales de diarrea causada por
A. hydrophila: 1) gastroenteritis leve consistente en deposiciones liquidas,
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fiebre baja y vomitos ocasionales; 2) disenteria y 3) diarrea prolongada con
duracién mayor de dos semanas.

Se piensa que se transmite por la ingestion de agua contaminada y se ha
comprobado que puede sobrevivir en agua para consumo humano, a pesar
de la clorinacién. Adn no se sabe bien si se transmite a través de los ali-
mentos y/o por contacto directo de persona a persona.

Para la identificacién en el laboratorio de A. hydrophila, es necesario
utilizar medios de cultivo especializados, que contienen ampicilina que su-
prime el crecimiento de otras bacterias de la flora entérica, asi como técni-
cas bioquimicas. Las cepas de este microorganismo pueden elaborar al-
gunas enterotoxinas, hemolisinas y proteasas, pero no se conoce cual es su
papel en la patogenia de los casos de diarrea que causa. No se ha podido
provocar diarrea en grupos de sujetos voluntarios que han ingerido varias
cepas de A. hydrophila en nimeros grandes (57).

2.1.8 Plesiomonas shigelloides

Plesiomonas shigelloides es otro microorganismo acuatico gram ne-
gativo de la familia vibrionaceae que causa diarrea (56, 58). Esta estrecha-
mente relacionado con el género Aeromonas, (dentro del cual se le clasifi-
caba en el pasado), pero no produce las exoenzimas de Aeromonas. P.
shigelloides se ha asociado principalmente con un sindrome de gastroen-
teritis con deposiciones liquidas, a veces prolongada hasta alcanzar una
duracién mayor de 14 dias. Ademas, se han descrito algunos casos de
disenteria con la presencia de sangre, moco y leucocitos en las heces,
y fiebre.

Aiin no se ha podido estudiar bien su epidemiologia por las dificultades
en identificar este agente en el laboratorio, ya que aunque crece facilmente
en medios de cultivo utilizados para aislar Shigella y Salmonella, se necesi-
tan pruebas bioquimicas especiales para identificarlo. Se piensa que P.
shigelloides se transmite por el agua contaminada y por alimentos de ori-
gen marino. No se ha determinado totalmente los mecanismos por los
cuales causa diarrea. Sin embargo, se sabe que posee un plasmido grande
(170 Md) al cual se considera importante en su patogénesis; a menudo, se
encuentran cepas de este microorganismo poseedoras de antigenos lipopo-
lisacaridos o de superficie que tienen reaccién cruzada con el antigeno O
de Shigella sonnei, de donde se deriva su nombre.
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2.1.9 Yersinia enterocolitica

Yersinia enterocolitica es un bacilo gram negativo de la familia entero-
bacteriaceae que puede causar enfermedad diarreica, disenteria y adenitis
mesentérica, asi como otros sindromes clinicos (59-60).

Su importancia relativa como causa de diarrea varia mucho segiin las
regiones geogrificas. Raramente se aisla en casos de diarrea en nifios
menores de dos afios de paises en desarrollo. En las dreas donde prevalece
Y. enterocolitica, los sindromes clinicos causados por este agente varian
segiin la edad de los pacientes. La diarrea liquida y disenteria son los
sindromes clinicos que se manifiestan en nifios menores de cinco afios,
mientras que la adenitis mesentérica y pseudo apendicitis se observan
principalmente en nifios de edad escolar y adolescentes. En los adultos que
viven en areas donde Y. enterocolitica es endémica, se presentan a menudo
sindromes de hipersensibilidad tales como eritema nodoso, artritis reac-
tiva y uveitis. Este agente puede aislarse por técnicas de cultivo bacteriold-
gico de rutina, usando los mismos medios de cultivo que se usan para
aislar Shigella y Salmonella. Sin embargo, para detectarla en portadores
asintomaticos que excretan pocos organismos, es necesario usar un paso
intermedio de enriquecimiento en frio.

En algunos paises del norte y occidente de Europa se ha encontrado que
Y. enterocolitica es tan importante como las Salmonellas, Shigellas o C.
Jejuni. Existe evidencia de que en estos paises los animales, particular-
mente los cerdos, sirven como reservorio y que la infeccion se disemina a
través de los alimentos contaminados.

2.2 Virus

2.2.1 Rotavirus

Los rotavirus estan incluidos en la familia Reoviridae y causan diarrea
en varias especies de mamiferos jévenes (61-62). Tienen 70 nm de didme-
tro y su material genético se divide en 11 segmentos de RNA. Los animales
jovenes de muchas especies, incluyendo ratones, conejos, cerdos, terneras,
monos y humanos sufren de diarrea causada por rotavirus; sin embargo, la
patogenicidad de los rotavirus es generalmente especifica para cada espe-
cie. Su existencia no se conocia antes de 1973, hasta que por primera vez se
visualizaron por el microscopio electronico en muestras de tejido duodenal
tomadas por biopsia, de un nifio menor de un afio enfermo con diarrea, en
Melbourne, Australia (63). Poco tiempo después, se identificaron en varios
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paises al examinar al microscopio electrénico muestras de heces fecales de
nifios con gastroenteritis. Cuando se hicieron las primeras observaciones,
alin no era posible cultivar los rotavirus humanos en histocultivos.

Los rotavirus poseen un genoma que contiene 11 segmentos de dsRNA
que pueden ser separados por gel electroforesis. Los 11 segmentos tienen 9
polipéptidos estructurales y 2 no estructurales (61-62). Por medio de los
patrones formados por los segmentos genéticos después de la gel electro-
foresis del genoma de dsRNA, los rotavirus pueden clasificarse en, por los
menos, cuatro grupos mayores (A, B, Cy D) (64). A los rotavirus del grupo
A se les ha clasificado por la identificacion de las proteinas de las capsides
interna y externa por técnicas serologicas. La deteccion de las glicopro-
teinas de la capside externa permite clasificar los rotavirus A en por lo
menos cuatro serotipos (1, 2, 3 y 4). Por medio de la deteccion de las pro-
teinas de la capside interna, por fijacién del complemento o por he-
maglutinacién de adherencia inmune, se puede clasificar los rotavirus A
en dos subgrupos (1 y II).

La mayoria de los estudios publicados se refieren a los rotavirus A, sub-
grupos Iy I1. La mayoria de los rotavirus I y 11 coexisten en nifios hospitali-
zados por diarrea en los Estados Unidos, Bélgica, Suecia, Inglaterra,
Etiopia y Egipto (64). Las cepas del subgrupo II son mis comunes que
las del subgrupo I, variando la relacién en diferentes ireas entre 2:1y
35:1 (64).

Afin se desconoce la importancia relativa de los diferentes serotipos a
nivel global. Aunque se ha comprobado que las infecciones secuenciales
son comunes en nifios y adultos a lo largo de su vida, aln no se conocen los
serotipos de las cepas que causan tales infecciones secuenciales.

Los rotavirus son, sin lugar a dudas, la causa viral mas importante de
diarrea en nifios menores de dos afios. Virtualmente todos los nifios experi-
mentan una o més infecciones por rotavirus durante los dos primeros afios
de vida y a los tres afios de edad, entre el 80% y 90% de los nifios ya ha
adquirido anticuerpos antirotavirus (64-71). Esto provee evidencia se-
roepidemiolégica de las altas tasas de infeccion en nifios por estos agentes
etiolégicos de diarrea. Estudios prospectivos desarrollados tanto en paises
industrializados como en los que estin en vias de desarrollo, han mostrado
que entre el 15% y 40% de los nifios menores de un afio sufren infecciones
por rotavirus con manifestaciones clinicas francas, mientras que otro 5% a
20% de los nifios experimentan infecciones clinicas durante el segundo
afo de vida. Las infecciones clinicas se caracterizan por deposiciones
liquidas abundantes, vémitos y fiebre.

El método mas utilizado para el diagnéstico de rotavirus es el de inmuno
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absorbencia ligada a enzima (ELISA), que detecta rotavirus en las heces
fecales. Este método es adecuado para estudios epidemioldgicos. En los
paises industrializados los casos de diarrea por rotavirus se presentan casi
exclusivamente durante la estacién mas fria del afio, mientras que en los
paises en vias de desarrollo las infecciones por rotavirus ocurren durante
todo el afio, aunque se observa una frecuencia mayor durante los meses
frios. Alin no se han identificado totalmente las formas de transmisién de
rotavirus. Se considera que la via fecal-oral es probablemente la mas im-
portante, pero también se transmite por medio del agua y los alimentos
contaminados y no se ha comprobado que se transmita por via aérea. Tam-
bién se ha comprobado que existe la transmision en servicios hospitalarios,
en especial en las salas de recién nacidos (64). Cuando se estudian nifios
menores de un afo hospitalizados por diarrea, el rotavirus es el agente
etiolégico que se identifica con mayor frecuencia (18, 64) y es también im-
portante a nivel de comunidad (18).

Infecciones por rotavirus diferentes del grupo A: Se ha identificado en
cerdos, terneras, ovejas, aves, ratas y humanos, particulas de rotavirus que
son indistinguibles morfolégicamente de los rotavirus del grupo A. A estos
rotavirus “‘atipicos” se les denomind inicialmente ‘“‘pararotavirus’ y po-
seen también, un genoma que contiene los 11 segmentos de dsRNA. Por
gel electroforesis se ha identificado en los segmentos RNA caracteristicas
que pueden correlacionarse con la posesion de distintos antigenos de
grupo. Se ha sugerido que los rotavirus con segmentos que emigran en un
patrén 4-2-2-3 se designen como grupo By los que tienen un patrén 4-3-
2-2 como grupo C. Hasta ahora se ha comprobado que rotavirus del
Grupo C y un rotavirus atipico no clasificado identificado en China son
capaces de producir infeccién en los humanos. Se ha encontrado rotavirus
del grupo C en nifios con diarrea de Australia, Europa, Norte y Suramé-
rica (64).

2.2.2 Adenovirus entéricos

Otro grupo de virus que se ha reconocido recientemente como un agente
de diarrea es el constituido por los adenovirus “atipicos”, serotipos 40 y 41
(66, 68, 71), que pueden causar una enfermedad clinica grave parecidaala
gastroenteritis provocada por rotavirus. A los adenovirus de este tipo se les
denomina “no cultivables”, ya que se requieren técnicas virologicas muy
especializadas para poderlos cultivar en histocultivos; sin embargo,
pueden identificarse por la técnica ELISA.

La diarrea causada por estos virus se manifiesta clinicamente por depo-
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siciones liquidas, vomitos y fiebre. En algunos estudios realizados en hos-
pitales se les ha encontrado como responsables del 1% al 5% de las hospi-
talizaciones de nifios con diarrea y deshidratacién. Aan no se ha estudiado
suficientemente la epidemiologia de estas infecciones, incluyendo sus mo-
dos de transmision, su variacién estacional y los factores de riesgo rela-
cionados con su infeccidn.

2.2.3  Virus de 27nm (virus pequerios)

La familia de virus pequefios (27 nm) relacionados entre si, que causan
gastroenteritis, incluye los agentes Norwalk, Montgomery County, Hawai,
y Marin County. Estos virus, que clinicamente causan diarrea y ‘‘enferme-
dad de vomitos del invierno”’, fueron identificados finicamente por micros-
copia electronica, ya que hasta la fecha no ha sido posible cultivarlos en
histocultivos. No existe un método de laboratorio simple para identifi-
carlos en especimenes clinicos. En los paises industrializados se ha mos-
trado que los agentes de 27 nm son una causa importante de brotes de
diarrea en nifios de edad escolar y adultos jovenes. Se ha comprobado tam-
bién, que los anticuerpos al agente Norwalk son altamente prevalecientes
en nifios preescolares de paises en desarrollo, comparados con nifos de la
misma edad de paises industrializados. Estudios longitudinales realizados
en un pais en desarrollo, revelaron que los nifios de 2 a 4 afios de edad
desarrollan frecuentemente anticuerpos al agente Norwalk y que algunas
de estas respuestas seroldgicas estan asociadas con episodios de diarrea
leve. Esta informaci6n sugiere que los agentes 27 nm son una causa com{n

de diarrea leve en nifios preescolares en paises en desarrollo (66, 68,
72-73).

2.2.4 Otros virus

El papel de otros virus entéricos tal como los astrovirus, calicivirus y
corona virus como causa de diarrea, particularmente en nifios menores de
un afio, no esta alin bien definido requiriéndose mas estudios para su clari-
ficacion. Ademas, recientemente se identificé otro grupo nuevo de virus,
parecidos al agente Breda (74), que pueden ser una causa importante de
diarrea. Estos virus, que se parecen a los corona virus, estan relacionados
morfoldgica y serolégicamente al agente Breda, que causa diarrea en
terneras., :
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2.3 Protozoos

2.3.1 Giardia lamblia

Giardia lamblia es un protozoo que causa diarrea endémica y epidémica
en el hombre. Existe en dos estados, trofozoito y quiste. El quiste es el
estado infeccioso, el cual después de su ingestidn, se exquista y da origen a
un trofozoito. En el estado de trofozoito G. lamblia habita el intestino
delgado proximal donde se adhiere al borde en cepillo de los enterocitos
por medio de un disco de adhesion. La infeccion se establece si los agentes
sobreviven y se multiplican en el intestino delgado.

Giardia lamblia se transmite principalmente a través del agua con-
taminada y por la via ano-mano-boca. Se ha encontrado en el intestino de
una variedad de mamiferos, pajaros, reptiles, anfibios y peces vertebrados.
Las infecciones en los humanos tienen una distribucion mundial, pero su
predominio es mayor en los tropicos y subtrépicos, posiblemente a causa
de los bajos estandares de saneamiento e higiene en esas regiones (75). La
presencia es mayor en nifios menores de 5 afios. Es comiin en nifios de
instituciones donde predominan condiciones de hacinamiento y mala hi-
giene personal.

Este parasito puede causar enfermedad diarreica aguda, diarrea persis-
tente, sindrome de mala absorcién intestinal y vomitos persistentes. La
giardiasis sintomética puede presentarse con una variedad de signos y sin-
tomas incluyendo dolor epigastrico, diarrea liquida o heces blandas, coli-
cos, malestar general, pérdida de peso y esteatorrea. En los casos mas
graves puede causar mala absorcién intestinal, un sindrome parecido a la
enfermedad celiaca y retardo del crecimiento (75-76).

La giardasis asintomatica es mis comin y més importante desde el
punto de vista epidemiolégico, pues los sujetos infectados sirven de porta-
dores, ya que por la falta de sintomas no buscan tratamiento. El portador
de Giardia lamblia puede excretar quistes por meses o afios.

Las infecciones por G. lamblia pueden ser diagnosticadas mediante la
identificacion de los trofozoitos y/o quistes en las heces fecales o en mues-
tras de liquido duodenal aspirado. Sin embargo, no existe un método sim-
ple para diagnosticar todas las infecciones por G. lamblia. La infeccion
entérica por G. lamblia responde adecuadamente a la terapéutica con
quinacrina, metronidazol o furazolidona.
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2.3.2 Entamoeba histolytica

La infeccion por Entamoeba histolytica tiene una distribucién mundial.
El hombre es el Gnico reservorio y hospedero natural conocido para este
agente. Se adquiere por la ingestién de agua y alimentos contaminados con
quistes infecciosos maduros. Se puede transmitir también de persona a
persona, especialmente por el contacto entre homosexuales.

La mayoria de las infecciones son asintomaticas y pueden afectar desde
el 5% hasta el 50% de una poblacién dada. Una estimaci6n global reciente
indicé que en 1981, 480 millones de personas portaban E. histolytica en su
tracto intestinal (77).

En los paises donde la amebiasis es un problema importante de salud, la
mayoria (aproximadamente el 90%) de los individuos con infecciones colé-
nicas por E. histolytica son portadores, mientras que el resto tiene amebia-
sis invasora intestinal (78) que esta caracterizada clinicamente, ya sea por
disenteria amebiana aguda con heces con sangre y moco, cblicos y tenesmo
rectal; o bien por diarrea intermitente, frecuentemente con heces mancha-
das de sangre. En general, no hay fiebre ni otra manifestacion sistémica y
los sintomas desaparecen después de unos dias de tratamiento, o esponta-
neamente. Otra forma de amebiasis invasora es el absceso hepético. Los
estudios serologicos para determinar anticuerpos que se usan para medir
la proporcién de la poblacion que ha padecido o padece actualmente la
enfermedad invasora, sugiere que aproximadamente un décimo del na-
mero total de personas infectadas anualmente, o sea, unos 48 millones de
personas tienen invasién de la mucosa intestinal o del higado; la disenteria
amebiana ocurre de 5 a 10 veces mas frecuentemente que el absceso he-
patico (78).

Las caracteristicas de las cepas potencialmente patogénicas de E. histo-
lytica, que pueden causar amebiasis sintomética son:

® tasa mayor de eritrofagocitosis;

* mayor propension a aglutinar con la lectina concavalina A (79),

¢ falta de carga superficial total, lo cual puede facilitar la interaccién
con las células intestinales de mamiferos que tienen una carga
negativa;

* efecto citopatico in vitro mas potente;

* habilidad para crecer en un medio semisélido;

* capacidad de producir lesiones en animales de experimentacién
(80); y

® poseer un patrdn isoenzima tipico (81).
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Utilizando estas caracteristicas pueden diderenciarse mejor las cepas
patogénicas y no patogénicas de E. histolytica. Los analisis de la movilidad
isoenzima electroforética, realizados en muestras de heces fecales en di-
ferentes paises de cuatro continentes, han identificado a la fecha, siete zi-
modemos potencialmente patogénicos y once no patogénicos (81).

Los procedimientos de diagndstico mas confiables para detectar la pre-
sencia de trofozoitos hematéfagos méviles de E. histolytica son el examen
microscopico inmediato de las sustancias rectales obtenidas por rectosig-
moidoscopia y/o de muestras frescas de heces. En estos casos, general-
mente no es necesario hacer la diferenciacion de amebas por medio de las
caracteristicas de la estructura nuclear. La presencia o ausencia de células
de pus en las heces puede ser muy significativa. Los leucocitos picndticos o
rotos como resultado del efecto citoletal, pueden observarse caracteristica-
mente en las heces fecales, en las que ademas puede encontrarse abun-
dante cantidad de eritrocitos en los casos de disenteria.

Puede usarse ademis pruebas serolégicas para anticuerpos especificos,
como la hemaglutinacién indirecta (HAI), la prueba de inmunoabsorben-
cia ligada a enzima (ELISA), la inmunofluorescencia indirecta (1IF), con-
tra corriente-inmunoelectroforesis (CCE) y la difusion en gel agar (DGA).
Estas pruebas seroldgicas son particularmente (tiles para detectar ame-
biasis extraintestinal, tales como el absceso hepitico amebiano, puesto
que en estos casos, el examen de heces generalmente es negativo para E.
histolytica. También son fdtiles como un instrumento epidemiolégico o
para detectar la amebiasis invasora en una poblacion. Sin embargo, es di-
ficil diferenciar las infecciones activas y pasivas, puesto que los titulos po-
sitivos pueden persistir durante meses o afios después de un tratamiento
exitoso (80).

2.3.3 Cryptosporidium sp

Recientemente se establecié que un protozoo coccidio, el Crytospori-
dium sp, es una causa importante de diarrea endémica en nifios menores
de tres afios, tanto en la naciones industrializadas como en los paises en via
de desarrollo (82). Estas infecciones son mas comunes durante los meses
calidos. En general, el Cryptosporidium sp causa un sindrome relativa-
mente leve de deposiciones liquidas y vomitos y con fiebre baja; no se en-
cuentra en las heces, sangre ni moco. Por el contrario, en pacientes in-
muno deficientes, la enteritis por este coccidio puede ser grave,
prolongada e incluso intratable, y puede causar la muerte. Este tipo de



Cuadro 3.

Caracteristicas epidemiolégicas de las bacterias que causan diarrea mas frecuentemente

Multiplica- Reservorio . Edad de Medidas de
cién en el Via de transmi- Variacion incidencia Otras caracte- control
Agentes ambiente humano animal ambiental sion principal estacional maxima risticas principales
Shigella Si Si No No 1) Fecal-oral Estacion Menores de S Frecuente en A/B/C/D
2) Via alimentos calurosa afios hacinamiento
y agua (institucional),
3) Directa pueden ocurrir
4) Via alimentos brotes
y agua
ECET Si Si No No 1) Fecal-oral Estacion 6 meses a En viajeros de A/B/C/D
2) Via alimentos calurosa 2 afios paises desarro-
y agua llados a sub-
desarrollados
ECEI Si Si No No  Igual que ECET Estacion Adultos y — A/B/C/D
calurosa menores de
S afios
ECEP Si Si No No  Igual que ECET Estacién Menores Brotes en ins- A/B/C/D
Ademas por via calurosa de 1 afio tituciones
directa (recién na-
cidos. In-
fecctones no-
socomiales)
Salmonella Si Si Si No 1) Fecal-oral Estacion Menores de Brotes con A/B Control
(No tiféidicas) 2) Animales a calurosa 2 afios fuente comfin, de infec-
hombre brotes noso- ciones en
3) Hombre a comiales animales.
hombre Control de
4) Via alimentos portadores.
y agua Higiene en
procesamiento

de alimentos.
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Campylobacter Si Si
Jejuni

Yersinia Si Si
enteroco-

litica

Vibrio Si Si

Cholerae 01

Si

Si

No?

No

1) fecal-oral

2) Animales a
hombre

3) Hombre a hom-
bre

4) Via alimentos
y agua

5) Directa

1) Fecal-oral

2) Hombre a hom-
bre

3) Animales a hom-
bre

4) Vias sin de-
finir atn

1) Fecal-oral

2) Via alimentos
(mariscos)
y agua

Estacién
calurosa

Estacion
fria

Pronuncia-

da pero
variable

Nifios y j6-
venes

Menores de
5 afios

Nifios en
areas endé-
micas;
adultos en
nuevas areas
afectadas

Brotes fami-
liares

Frecuente en
hacinamiento.
Séptima pan-
demia

A/B Preparaci6n
adecuada de ali-
mentos de origen
animal; cuidados
en manejo de
animales

A/B/C/D
Vigilancia
epidemiolégica.
Nueva vacu-
cuna en de-
sarrollo

CODIGOS:
A = Higiene personal y doméstica

B = Preparacién y almacenamiento higiénico de alimentos
C = Disponibilidad de agua limpia y en cantidad suficiente

D = Disposicién higiénica de excretas
? = Incierto
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Cuadro 4. Caracteristicas epidemiolégicas de los virus que causan diarrea mas frecuentemente

Agentes

ambiente humano animal ambiental

Via de transmi-
sién principal

Edad de
incidencia
maxima

Otras caracte-
risticas

Rotavirus

Virus pequerios
(Agente Norwalk)

1) Fecal-oral

2) Hombre a hombre en climas

3) Directa
a veces via agua,
alimentos.
Aérea?

Igual que rotavirus

Menores de
2 afios

Nifos de edad

escolar en
paises desa-
rrollados.
Preescolares
en paises en
desarrollo

Se transmite aun
en buenas condi-
ciones higiénicas

Brotes familiares
o comunitarios en
paises en desarro-
llo. Esporadico?
Endémico en
paises en
desarrollo

CODIGOS:

A = Higiene personal y doméstica

B = Preparaci6n y almacenamiento higiénico de alimentos
C = Disponibilidad de agua limpia y en cantidad suficiente

D = Disposicidn higiénica de excretas

? = Incierto
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Cuadro 5.

Caracteristicas epidemiologicas de los protozoos que causan diarrea mas frecuentemente

Mulitiplica- Reservorio Edad de Medidas de
cibén en el Via de transmi- Variacion incidencia Otras caracte- control
Agentes ambiente humano animal ambiental  sién principal estacional méaxima risticas principales
Entamoeba No Si No No 1) Fecal-oral —_ Nifios mayores Algunos brotes A/B/C/D
histolytica 2) Hombre a hombre y adultos por contamina-
3) Directa cién de agua
4) Via alimentos y
agua
Giardia lambia No Si Si No 1) Fecal-oral —_ Nifos menores En instituciones, A/B/C/D
2) Hombre a hombre de S afos diarrea del
3) Directa viajero,
4) Via alimentos y algunos
agua brotes
5) Posible: Animales por contamina-
a hombre cién de agua
Chriptosporidium
sp
CODIGOS:

A = Higiene personal y doméstica

B = Preparacién y almacenamiento higiénico de alimentos
C = Disponibilidad de agua limpia y en cantidad suficiente
D = Disposici6n higiénica de excretas

? = Incierto
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Cuadro 6. Comparacion de cuatro clases de Escherichia coli que causan diarrea

Clases de Sindromes Sindromes Serogrupos O Relacién con Elaboracion Plasmidos
E. coli clinicos Epidemiologicos mas comunes los enterocitos de toxinas (tamafio)
Enterotoxigénica Deposiciones Diarrea en paises 06,08,015,020, Se adhiere por- Enterotoxina Si (30-75 Mdatlton)
(ECET) liquidas subdesarrollados; 025,027,063, fimbrias, sin cau- termolabil

diarrea en adultos 078,080,085 sar cambios morfo-  (LT)y/o

Enteroinvasora
(ECEI

Elterohemorragica

(ECEH)

Deposiciones con
moco y sangre

Deposiciones san-
guinolentas; coli-
tis hemorragica

turistas

Adultos afectados
usualmente; algu-
nos brotes de ori-
gen alimentario

Brotes de origen
alimentario

0115,0128,0148
0159

028,0112,0124,

" 0136,0143,0144

0147,0152,0164

0157, 0266

légicos

Invaden y se
multiplican den-
tro de los ente-
rocitos; causan
infiltracién po-
limorfonuclear

No invaden,
adherencia me-
diada por fim-
brias es un
paso prelimi-
nar seguido por
disolucion

de las micro-
vellosidades

termoestable (ST)

Parecida a toxina
de Shigella

Parecida a Toxina
de Shigella

Si (140 Mdalton)

Si (70 Mdalton)
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Enteropatogena
(ECEP)

Deposiciones li-
quidas. Diarrea
aguda y persis-
tente

Brotes de diarrea
en salas de recién
nacidos; epidemias
de diarrea infan-
til y esporadica

en comunidades;
raramente diarrea
en adultos.

055,086,
0111,0114,0119
0125,0126,0127
0128,0142

La bacteria se
adhiere intima-
mente a los en-
terocitos resul-
tando en pérdi-
da de micro-
vellosidades y
copamiento de la
membrana
alrededor de las
bacterias (visto
en microscopio
electronico)

de Shigella

Parecida a Toxina  Si (55-60 Mdaiton)

va.ip1p ] ap pr3ojong
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diarrea intratable se observa en pacientes graves con el sindrome de in-
munodeficiencia adquirida (SIDA).

Ademas del hombre, varios animales pueden adquirir y transmitir ia
infeccién por Cryptosporidium sp incluyendo terneras, cabras y ovejas. Se
cree que su transmision ocurre por la via fecal-oral. El diagndstico se hace
coloreando un frote de heces frescas con una modificacién de la coloraciéon
acido alcohol resistente, observandose los ooquistes en el frote coloreado
con forma ovoidea de color rojo brillante contra un campo de color verde.
La importancia relativa de este protozoo se esta demostrando cada vez
mas, a medida que aumenta la aplicacidn de la técnica para su diagndstico
y se intensifica la vigilancia epidemioldgica de casos de diarrea. Asi se ha
comprobado que es una causa importante de diarrea en nifios en Costa
Rica, Venezuela, Brasil, México y Perii (83). Hasta el momento no existe
una terapefitica antimicrobiana de eficacia comprobada contra el Cryptos-
poridium.

2.3.4 Otros protozoos

Balantidium coli, Dientamoeba fragilis y Trichomonas hominis se han
sugerido como causa de enfermedad diarreica. Sin embargo, se conoce
muy poco sobre la patogenicidad verdadera de estos organismos como
agentes etiologicos de diarrea en el hombre.

2.3.5 Helmintos

Con excepcion de Capillaria philippinensis, que se ha sefialado como
causa de diarrea en las Filipinas, no se ha mostrado convincentemente que
otros helmintos sean causa de enfermedad diarreica en nifos.

Los mecanismos patogénicos por los cuales los microorganismos descri-
tos causan diarrea se presentan en el capitulo siguiente.
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Capitulo 111
Patogenia de la diarrea infecciosa

1. Introduccion

Tal como se describié en el capitulo I, el intestino delgado secreta y ab-
sorbe muchos litros de liquido rico en electrolitos durante el proceso nor-
mal de digestion y absorcion de nutrientes. Los enteropatogenos bacte-
rianos, virales y protozoarios que producen diarrea en los nifios poseen
propiedades de virulencia que en una u otra forma afectan el estado fisiol-
gico normal del intestino, alterando el equilibrio que existe entre la secre-
cion y absorcibn intestinal.

2. Mecanismos patogénicos de los agentes etiologicos
de la diarrea '

A continuacién, se presenta un resumen de las principales caracteristi-
cas patogénicas de los agentes etioldgicos de diarrea mas comunes.

2.1 Patogenos bacterianos

Los enteropatogenos bacterianos pueden clasificarse de acuerdo con el
grado de invasién de la mucosa intestinal en un huésped susceptible (1). Se
distinguen asi cuatro grupos de bacterias que pueden causar diarrea por
uno de los mecanismos siguientes:

® adherencia a la mucosa y produccién de enterotoxinas: V. cholerae
y Escherichia coli enterotoxigénica (ECET);

® disolucion de la mucosa y del borde en cepillo: Escherichia coli en-
teropatdgena (ECEP);

® invasion de la mucosa con proliferacién bacteriana intracelular:
Shigella y Escherichia coli entero invasora (ECEI), y
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¢ translocacion de la mucosa seguida por proliferacion bacteriana en
la lamina propria y los ganglios linfaticos mesentéricos: Campylo-
bacter jejuni y Yersinia enterocolitica.

Ademas, se reconoce un quinto grupo de bacterias que causan infeccion
intestinal por translocacion de la mucosa intestinal seguida por infeccién
generalizada, manifestindose como fiebre entérica (tifoidea y parati-
foidea), pero que en general no causan diarrea.

2.1.1 Bacterias que causan diarrea por adherencia a la mucosa y
produccién de enterotoxinas

Las bacterias incluidas en este grupo, ejemplificadas por E.coli en-
terotoxigénica (ECET) y Vibrio cholerae, se adhieren a la mucosa del
intestino delgado proximal como un paso previo a la produccion de entero-
toxinas, cuyo efecto en 1a mucosa conlleva a una secrecién de agua y elec-
trolitos. Este proceso sucede: a) sin destruccion del borde en cepillo de los
enterocitos, b) sin invasion de la mucosa intestinal, y c) sin causar lesiones
histopatologicas reconocibles con el microscopio de luz.

ECET y V. cholerae se adhieren (y colonizan) a la superficie de la mu-
cosa del intestino delgado proximal, donde se producen las enterotoxinas.
Este es el paso critico de la interaccion huésped-parasito, con este grupo de
bacterias patogenas. La ECET se adhiere a las células epiteliales de la mu-
cosa del intestino delgado por medio de organelas en forma de pelo llama-
das fimbrias o pili, localizadas en la superficie de las bacterias (figura 1)
(1). Las fimbrias o pili actian como factor de colonizacién, permitiéndole
a las cepas de ECET contrarrestar los movimientos peristélticos intes-
tinales, que constituyen un mecanismo de defensa del huésped. Las en-
terotoxinas del colera (CT) y la enterotoxina termolébil (LT) de E.coli es-
tan relacionadas estrechamente en su estructura y su modo de acci6én (ver
cuadro 1). La antitoxina estimulada por la LT o la CT tiene reaccion cru-
zada con el antigeno heter6logo. Una diferencia entre la LT y la CT es que
los genes que regulan a la LT se encuentran en los plasmidos, mientras que
los genes de la CT estan en los cromosomas. Tanto la CT como la LT son
moléculas relativamente grandes con peso molecular (pm) de 84.000 y
86.000 respectivamente. Ambas consisten de cinco subunidades (B) que
ligan la molécula de toxina a los receptores de las células intestinales, y
una subunidad (A) enzimaticamente activa (2). Después de penetrar en el
enterocito, la subunidad A activa irreversiblemente la enzima intracelular
adenilato-ciclasa, lo cual conduce a una acumulacién intracelular de
adenosina monofosfato ciclico (AMPc). El aumento de AMPc causa un
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Figura 1. Una microfotografia electronica (aumento x 28.000) de Es-
cherichia coli enterotoxigénica (ECET), mostrando las fimbrias (factor de
colonizacion antigeno I:CFA/I).

cambio en la funcién de los enterocitos, llevando a un incremento en la
secrecion por los enterocitos de las criptas intestinales y a una disminucién
de la funcién de absorcion por los enterocitos situados en los dpices de las
vellosidades intestinales (ver capitulo I, seccién 4: secrecién intestinal).
Esta situacion conduce a diarrea liquida en general abundante, espe-
cialmente en los casos de colera.

Algunas cepas de E. coli producen una enterotoxina termoestable (ST),
ya sea sola, o conjuntamente con LT. La ST es una molécula pequefia (PM
circa 2.000) que no es inmunogénica (ver cuadro 1). La ST activa la enzima
intracelular guanilato-ciclasa, conduciendo a una acumulacion intracelu-
lar de guanosina monofosfato ciclico (GMPc), lo cual aumenta la secre-
cién por la mucosa intestinal, a través del aumento del calcio (Ca™*) del
citosol (1).

La diarrea producida por ECET o V. cholerae es generalmente liquida,
voluminosa y sin sangre. En las deposiciones intestinales no se observan
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Cuadro 1. Comparacién de las propiedades biologicas e inmunoldgicas
de la toxina de V. cholerae (CT) y termolabil (LT) y termo estable (ST)
de E. coli

Enterotoxina de Enterotoxinas de
V. cholerae Escherichia coli
Propiedad CcT LT ST
Peso molecular 84.000 86.500 circa
2.000
Inactivada por ebullicion. Si Si No
Retraso antes del inicio
de la secrecion.
La antitoxina aparece Si Si No
después de la
infeccién natural
Estimula enzimas adenilato adenilato guanilato
de los enterocitos ciclasa ciclasa ciclasa
(AMPc)* (AMPc)* (GMPc)*
Localizacion de los genes
con propiedad de
producir toxinas cromosomas plasmido plasmido
Estructura de las
subunidades
Subunidades (B) 5 5 —
Subunidad (A) 1 1 —
enziméaticamente
activa

*Sustancia activa que se acumula dentro de los enterocitos.

leucocitos. Durante las infecciones por V. cholerae y ECET, la capacidad
del intestino para absorber glucosa, sodio (Na*) y agua por medio del
transporte activo de la glucosa acoplada al Na*, permanece intacta. Esto
explica la notable eficacia de la rehidratacion oral en las infecciones por
ECET y V. cholerae, a pesar de la pérdida excesiva en las heces liquidas.

2.1.2  Bacterias que causan diarrea por disolucién del borde en cepillo
de la mucosa intestinal.

Las cepas enteropatogenas de E. coli (ECEP), que corresponden a los
serotipos “‘clasicos’ descritos en los afios 1940 y 1950, se adhieren estre-
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chamente a la mucosa del intestino delgado y grueso (3). Esta bacteria
causa lesiones histopatolégicas patognomonicas, las cuales son visible con
el microscopio electronico. Dichas lesiones se caracterizan por la disolu-
cién del borde en cepillo de los enterocitos en el sitio de adherencia de la
bacteria, pero sin ocurrir invasion subsiguiente (figura 2). Las lesiones se
encuentran tanto en el intestino delgado como en el colon.

Figura2. Microfotografia electronica del epitelio superficial del intestino
delgado de un cerdito recién nacido privado de calostro e infectado por la
cepa E2348 (0127:H6) de E. coli enteropatogena (ECEP), una cepa que
provoca diarrea. Las bacterias se han adherido intimamente a las mem-
branas del enterocito, causando disolucion de las microvellosidades (mv).
En el punto de union de varias bacterias a la mucosa, la membrana del
enterocito ha formado ventosas o pedestales alrededor de las bacterias.
(Fotografia tomada por H. Moon, Ames, Iowa).
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La unién de ECEP a las células epiteliales es mediada por un plasmido
de 55-70 Md en tamafio (3-4). Se necesita de la accién de este plasmido
para que se observe la expresi6én completa de la patogenicidad de ECEP.
Ademas, algunas cepas de ECEP producen unas toxinas (Verotoxinas) que
se parecen bastante o son idénticas a la toxina elaborada por Shigella dy-
senteriae tipo 1 (toxina de Shiga) (5). Se cree que esta toxina desempefia
un papel en la patogénesis de la diarrea debida a ECEP, que se caracteriza
" por ser generalmente liquida y con una considerable cantidad de moco. La
fiebre es comiin, pero generalmente no se observan leucocitos en las heces.

2.1.3 Bacterias que causan diarrea por invasién de la mucosa y
proliferacién bacteriana dentro de la célula epitelial.

Este patron patogénico es caracteristico de las especies de Shigella y E.
coli enteroinvasora (ECEI); dichos agentes invaden los enterocitos del in-
testino delgado distal y del colon, donde se multiplican y alteran el fun-
cionamiento de las células y causan su muerte. Tipicamente, las Shigellas
permanecen localizadas dentro de las células epiteliales, mientras que al-
gunas logran introducirse a la lamina propria, pero raramente pasan de
alli, de tal manera, que la adenitis mesentérica y bacteremia son complica-
ciones muy poco comunes en shigellosis.

Las Shigellas elaboran una citotoxina potente que también manifiesta
actividad enterotéxica secretogénica (6). Se cree que la toxina de Shigella
dysenteriae, (toxina Shiga) causa la muerte de las células epiteliales, des-
pués de su invasién.

La invasion de las células epiteliales y la destruccion de la mucosa por
Shigella produce fiebre, toxemia y disenteria (sangre y moco en las heces).
Cuando se examina microscopicamente el moco de las heces disentéricas
es posible observar abundantes leucocitos en las heces (figura 3).

2.1.4 Bacterias que causan diarrea por translocacién de la mucosa
seguida por proliferacién bacteriana en la lamina propria y
en los ganglios linfdticos mesentéricos.

Pertenecen a esta categoria las especies de Salmonella no-tiféidicas,
Campylobacter jejuni y Yersinia enterocolitica. Las Salmonellas invaden
los enterocitos y pasan a través de las células en las vesiculas pinocitéticas,
para luego salir hacia la lamina propria donde provocan una respuesta
quimotactica, que determina un influjo de leucocitos polimorfonucleares
(1). Tanto Salmonella, como C. jejuni y Y. enterocolitica, drenan rapida-
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Figura3. Se observan muchos leucocitos fecales en un frotis coloreado de
moco de las heces de un paciente con disenteria por Shigella.

mente hacia los ganglios linfaticos mesentéricos. Sin embargo, la invasiéon
subsiguiente resulta frecuentemente en una bacteremia de corta duracion.
Por otro lado, estos organismos rara vez provocan una metastasis pro-
funda o una infeccion sistémica, excepto en nifios menores de tres meses y
en huéspedes inmunodeficientes.

Algunas cepas de Salmonella y C. jejuni elaboran enterotoxinas termo-
labiles que se parecen a la LT de E. coli y de V. cholerae (7-8). Varias
cepas de Y. enterocolitica y algunas de Salmonella elaboran enterotoxinas
estables al calor que se parecen a la toxina ST de ECET (9). Se esta investi-
gando el papel preciso de estas toxinas en la patogénesis de la gastroenteri-
tis por Salmonella, C. jejuni y Y. enterocolitica.

2.1.5 Bacterias que causan fiebre entérica por translocacion de la
mucosa seguida por infeccion generalizada.

Salmonella typhi y Salmonella enteritidis bioserotipo paratyphi A 'y B
pasan a través de la mucosa al igual que las otras Salmonellas. Sin em-
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bargo, cuando estas alcanzan la lamina propria, provocan una respuesta
quimotéctica, caracterizada por un influjo de macréfagos, los cuales in-
gieren a las S. typhi 'y S. Enteridis bioserotipo paratyphi (1). Estas bacte-
rias son luego drenadas hacia los ganglios linfaticos mesentéricos. Algunas
alcanzan la corriente sanguinea por medio del drenaje linfatico a través del
conducto toricico. Como consecuencia de esta bacteremia primaria S.
typhi y S. enteritidis bioserotipo paratyphi son removidas por las células
fagociticas del sistema reticuloendotelial, especialmente en el bazo, higado
y médula 6sea. En el huésped no inmune, estas salmonellas permanecen
viables dentro de las células fagociticas y después de un periodo de incuba-
ci6n relativamente largo, de 10 a 14 dias, comienza el sindrome clinico
conocido como fiebre entérica (fiebre tifoidea o paratifoidea), acom-
pafitado por la bacteremia secundaria que le es caracteristica.

Patol6gicamente, las fiebres entéricas pueden describirse como una in-
feccion generalizada del tejido linfatico intestinal, del sistema reticuloen-
dotelial y de la vesicula biliar. Clinicamente, la enfermedad se caracteriza
por fiebre ascendente, malestar, dolor abdominal y cefalea. La enferme-
dad es més comiin en nifios de edad escolar y adultos jovenes. La diarrea
no es un sintoma comiin de la fiebre entérica, mientras que por el contrario
es frecuente el estrefiimiento. Sin embargo, aproximadamente del 5% al
10% de los nifios menores de dos afios con fiebre entérica, tienen diarrea
como parte del sindrome clinico. Es decir, que la fiebre entérica es una
infeccién intestinal bacteriana, pero en general no es una enfermedad
diarreica, salvo en un pequefio porcentaje de nifios menores de dos afios,
donde la diarrea constituye un sintoma clinico.

2.2 Patogenos virales

La patogénesis de la diarrea viral en los humanos no se conoce to-
talmente; la diarrea infantil viral mas frecuente es la causada por ro-
tavirus, que se ha podido estudiar en modelos animales.

Los rotavirus infectan el intestino delgado a través de la ruta oral, pero
no se conoce la dosis infecciosa minima. Se multiplican dentro de las célu-
las epiteliales maduras que cubren la porcién superior de las vellosidades
intestinales, causando lisis de las células y descarga de particulas infec-
ciosas al lumen intestinal. Sin embargo, no resultan afectadas todas las
vellosidades intestinales, ya que las lesiones intestinales por rotavirus se
producen en mosaico, dejando ireas de mucosa donde los extremos de las
vellosidades estan destruidas totalmente, rodeadas por 4reas de mucosa
con vellosidades normales.

No hay evidencia de diseminacién lateral de célula a célula. La infeccién
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de las células epiteliales distales, probablemente, ocurre por diseminacibn
del virus por el lumen (10-13). La infeccion en los humanos parece estar
restringida al intestino y no hay evidencia directa de que ocurra infeccion
del aparato respiratorio (10-11, 14). Las células de las criptas de las vello-
sidades cuya funcién es la secrecion del fluido intestinal no son atacadasy
permanecen intactas. )

La infeccién de los enterocitos de las vellosidades intestinales por ro-
tavirus resulta en la muerte y destruccién de las células absorbedoras, de-
jando al desnudo los extremos de las vellosidades del intestino delgado.
Las células destruidas de los apices de las vellosidades intestinales son
reemplazadas, en un periodo de aproximadamente tres dias, por células
nuevas provenientes de las criptas y de las porciones laterales de las vellosi-
dades intestinales que emigran hacia los extremos, las cuales, a causa de
su inmadurez no absorben bien el Na*, la glucosa y el agua (10). Esto
causa un desequilibrio al disminuir la absorcién y mantenerse la secrecion
intestinal. El resultado es un aumento neto de la secrecion intestinal, pro-
duciéndose diarrea. Sin embargo, las 4reas no afectadas del intestino
delgado normal, que rodean las 4reas con las vellosidades destruidas, con-
servan su capacidad de absorber activamente glucosa, Na* y agua. Por lo
tanto, las soluciones de SRO se absorben efectivamente gracias a las areas
de mucosa sana, aun en infecciones graves por rotavirus, exceptuando los
casos con destruccion masiva de la mucosa.

Los aderovirus serotipos 40 y 41, llamados aderovirus entéricos, son res-
ponsables de 5 a 10% de los episodios de diarrea en lactantes que son tra-
tados en establecimientos de salud.

2.3 Patogenos protozoarios

Entamoeba histolytica:

Patolégicamente, la infeccién intestinal por Entamoeba histolytica se
caracteriza por un espectro de lesiones en el colon. E. histolytica causa un
efecto citolitico en las células epiteliales del colon y en los fagocitos, lo cual
se aprecia microscopicamente por la observacién de material amorfo,
granular y eosinofilico que rodea los trofozoitos amebianos en las lesiones
tisulares; es decir que, para que se produzca la lesién intestinal, se re-
quiere un contacto entre los trofozoitos y las células epiteliales (15). Las
amebas poseen mecanismos de adherencia especificos. Preferentemente,
se adhieren y aglutinan a los eritrocitos humanos més que a los eritrocitos
de bovinos o de ovinos. También se adhieren especificamente a las células
epiteliales y de histocultivos.
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No se conoce totalmente cdmo es que los trofozoitos amebianos causan
citolisis, ni tampoco existe un acuerdo entre los investigadores sobre si las
amebas producen una citotoxina, ya que mientras algunos han aseverado
que las amebas elaboran una citoxina/enterotoxina, otros no han podido
confirmar este descubrimiento (15). Sin embargo, est4 claro que los micro-
filamentos dentro de los trofozoitos amebianos estin involucrados en la
citdlisis que se produce después de la adherencia del protozoo a la célula.
También se sabe que las bacterias entéricas aumentan considerablemente
la patogenicidad de las amebas, pero este mecanismo no esta bien deter-
minado.

También hay que tomar en cuenta los factores del huésped y su relacién
con el agente. Los principales son: i) el grado de resistencia inmunoldgica.
Los anticuerpos antiamebianos especificos se producen al suceder la inva-
sion de los tejidos; tales anticuerpos causan una rapida lisis de trofozoitos
de E. histolytica. La evidencia experimental acumulada sugiere con cer-
teza que la inmunidad celular desempefia un papel importante en el con-
trol de las recurrencias de la amebiasis invasora (16). El segundo factor
principal es ii) el ambiente fisico-quimico del intestino.

Recientemente se establecié un nuevo sistema de clasificacion de E. his-
tolytica basado en el patrdn electroforético de ciertas isoenzimas (zimode-
mos) de este protozoo. Con esta técnica pueden diferenciarse y clasificarse
las cepas que invaden los enterocitos de las cepas de E. histolytica que no
poseen tal caracteristica (17).

El término ‘‘amebiasis invasora” refleja los factores, tanto del parésito
como del hospedero, que resultan en lesiones patologicas (18). La amebia-
sis intestinal invasora tiene las siguientes caracteristicas:

¢ sintomas y signos de amebiasis;

¢ la presencia de trofozoitos hematdfagos en los raspados fecales o
del recto;

¢ cambios caracteristicos en la mucosa intestinal durante el examen
endoscdpico; y

® pruebas serologicas positivas para anticuerpos especificos.

En la amebiasis invasora ocurren muchas gradaciones de dafio patolo-
gico y de expresibn clinica.

La amebiasis intestinal ““no invasora” (18) refleja la condicién contraria
y se caracteriza por:

® un curso asintomatico;
® la ausencia de trofozoitos hematofagos;
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¢ la falta de cambios en la mucosa intestinal visualizada por endosco-
pio; y
¢ pruebas seroldgicas negativas para anticuerpos especificos.

Aln requiere confirmacioén la existencia de la amebiasis intestinal
crdnica como una entidad clinica, caracterizada por un curso prolongado,
sintomas intestinales o generales no especificos con una tendencia a recu-
rrir, y por una infiltracién celular de 1a mucosa intestinal.

El absceso hepético amebiano es la forma extraintestinal més comiin de
la amebiasis invasora. Los abscesos amebianos son diez veces mas comu-
nes en los adultos que en los nifios, con una mayor frecuencia en los hom-
bres que en las mujeres (3:1). Aproximadamente sblo el 9% de los pa-
cientes padece de procto-colitis amebiana asociada. Las caracteristicas
clinicas del absceso hepatico, que pueden manifestarse siibitamente, son
dolor y sensibilidad en la region del higado, pérdida de peso y fiebre aso-
ciada a calofrios y sudor nocturno profuso.

Giardia lamblia:

La colonizacién del intestino delgado superior por G. lamblia ocurre an-
tes que este parasito produzca diarrea. El periodo de incubacion, entre
ingestién de alimentos o agua contaminados con G. lamblia puede ser de 7
a 15 dias, aunque se observan periodos mas largos de varias semanas (19).

Los trofozoitos de Giardia lamblia se adhieren al borde en cepillo de las
células epiteliales de la mucosa del intestino delgado proximal por medio
de su disco de adhesion (figura 4). La unién de los trofozoitos a la mucosa
produce un acortamiento de las vellosidades intestinales. No se conoce
exactamente el mecanismo por el cual G. lamblia causa diarrea. Se han
formulado tres hipotesis: 1) efecto de una toxina, 2) que la diarrea es el
resultado de una respuesta inmune mediada por linfocitos T, y 3) que la
diarrea se debe a la mala absorcion intestinal causada por el daiio directo a
la mucosa que produce el agente.

Cryptosporidium sp:

Recientemente se descubrié que Cryptosporidium sp es un agente im-
portante de diarrea; sin embargo, se sabe poco acerca de la formaen quela
causa. Cuando se examinan con microscopio electrénico biopsias de mu-
cosa intestinal de pacientes con diarrea causada por Cryptosporidium sp,
se encuentran numerosos cryptosporidium en los enterocitos borrando el
borde en cepillo de la mucosa intestinal. Esta intima interaccién entre
huésped y parasito es morfologicamente similar a la causada por ECEP
(figura 5) (20-21).
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Figura4. Un trofozoito de Giardia lamblia unido a los enterocitos de las
microvellosidades del intestino delgado proximal de un paciente. Microfo-
tografia electronica, cortesia de los doctores Akio Takeuchi y Myron
Levine.
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Figura 5. Una seccion ultradelgada del intestino de un animal infectado
por Cryptosporidium sp. En esta microfotografia electronica, se observan
varias etapas del protozoo (Cs) destruyendo las microvellosidades (mv) de
las células epiteliales intestinales. Fotografia cortesia del Dr. Sadl Tzipori.

3. Manifestaciones clinicas de la enfermedad
diarreica aguda

3.1 Clasificacion funcional de las diarreas

Las alteraciones funcionales del intestino o fisiologicas del equilibrio de
agua y electrolitos, causadas por los enteropatogenos, pueden asociarse en
mayor o menor grado causando diarrea. Sin embargo, segiin la alteracién

predominante, el proceso diarreico puede clasificarse en cinco categorias
(22):

a) Osmdtico
La permanencia en la luz intestinal de cantidades no usuales de
solutos poco absorbibles y activos osméticamente, causa retencion
de volimenes equivalentes de agua. Por ejemplo, S g de monosa-
caridos 6 10 g de disacaridos retienen cerca de 100 ml de agua. De
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esta manera aumenta el contenido liquido del intestino y cuando
éste es mayor que la cantidad que puede absorberse, sobreviene
diarrea.
Estimulo para la secrecién intestinal
En las diarreas de origen toxigénico, el aumento de la concentra-
cion de AMPc aumenta la secrecion, incrementando la cantidad
de liquido en la luz intestinal por arriba de los niveles que pueden
absorberse. Debe mencionarse que en estos casos de diarrea se
conserva el transporte de glucosa, Na* y agua, lo que permite el
uso de la Terapia de Rehidratacién Oral (TRO) (ver capitulo VII).
¢) Alteraciones del transporte activo intestinal
Al alterarse el transporte de glucosa y Na*, se disminuye la absor-
cion intestinal. Esto se asocia al factor osmoético y a la irritabilidad
de la mucosa con alteraciones de la permeabilidad y/o exudacioén
intestinal.
d) Alteraciones de la permeabilidad intestinal
Las alteraciones mayores de la permeabilidad del intestino pueden
reducir la absorcién normal de Na™*, glucosa y agua, a través de:

b

~—

® laentrada de macromoléculas por la via paracelular o transcelu-
lar que actian como antigenos o alergenos;

* microrrupturas epiteliales por agentes etiologicos invasores, o
bien por procesos inflamatorios. Como consecuencia de este
proceso patologico se produce exudacién de plasma y elementos
figurados de la sangre.

e) Alteraciones de la motilidad intestinal
El aumento de la motilidad intestinal resulta en un periodo insufi-
ciente de contacto del contenido intestinal con la mucosa, lo que
disminuye el proceso de absorciéon normal. Sin embargo, no se ha
podido demostrar claramente una relacién directa entre el
aumento de la motilidad intestinal y la produccién de diarrea.

Desde el punto de vista clinico préactico pueden dividirse los cuadros de
enfermedad diarreica en cinco categorias principales, siendo posible clasi-
ficar a todos los pacientes con diarrea en uno de ellas (ver cuadro 2).

3.2 Clasificacion clinica de las diarreas

a) Diarrea simple.
b) Disenteria (sangre y moco en las heces).
c) Diarrea persistente (por mas de 14 dias).
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d) Vomitos acompanados de poca o ninguna diarrea.
e) Pérdida intensa de heces liquidas con aspecto de agua de arroz
(cblera o diarrea semejante al cOlera).

En los cuadros 2, 3, 4 y 5 (pp. 85-89) se presenta una relacion de los
agentes etiologicos y su cuadro clinico.

a) Diarrea simple

Aproximadamente el 90% de los nifios que consultan por enfermedad
diarreica aguda, padece de un sindrome que puede describirse como dia-
rrea simple. Este sindrome se manifiesta por la pérdida diaria de varias
deposiciones generalmente liquidas o semiliquidas y que puede acom-
pafiarse de vomitos, fiebre baja, disminucién del apetito e irritabilidad; el
cuadro puede prolongarse por varios dias, en general menos de siete. Vir-
tualmente, cada agente etieolégico de enfermedad diarreica puede causar
este cuadro clinico. En el caso de infecciones causadas por rotavirus,
ECET, ECEP y Cryptosporidium sp, la diarrea simple representa el
sindrome clinico principal causado por estos enteropatégenos. Sin em-
bargo, otros agentes etiologicos, tales como Shigella, que en general
causan sindromes clinicos mas graves, pueden manifestarse también como
una diarrea simple en sus formas mas leves de infeccién. No es posible
suponer la etiologia en casos de diarrea simple basandose solamente en las
manifestaciones clinicas. Sin embargo, esto no debe considerarse como un
aspecto critico, puesto que la mayoria de los pacientes se recupera sin con-
secuencias en el lapso de unos pocos dias, con un tratamiento que consiste
en el uso de la terapia de rehidratacion oral, sin el uso de antiespasmodi-
cos, drogas antisecretorias o ‘‘antidiarreicas”, ni antimicrobianos, reser-
vando el uso de liquidos intravenosos al pequefio porcentaje de casos con
deshidratacion grave. Alrededor del 5% de tales pacientes evoluciona a
otra categoria clinica, caracterizada usualmente por diarrea persistente o
disenteria, que requieren de un tratamiento diferente.

b) Disenteria

Aproximadamente el 5-10% de los nifios con enfermedad diarreica
aguda, evacilia heces con sangre y moco. Al examinar el moco de las heces,
se observan capas de leucocitos polimorfonucleares (figura 3), que sugie-
ren que el cuadro clinico es causado por un enteropatdgeno bacteriano in-
vasor. Ocasionalmente se observan trofozoitos amebianos, lo que sugiere
una infeccion por E. histolytica. La mayoria de los casos de disenteria
aguda en nifios son causados por Shigellae sp, C. jejuni (1, 23-24) y ECEI
(segin informaci6n reciente proveniente del Brasil) (05).
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Los pacientes con disenteria causada por Shigella, ECEI, C. jejuni, y
rara vez Salmonella, o Y. enterocolitica, estin a menudo clinicamente muy
enfermos. Este sindrome clinico casi siempre incluye fiebre alta, sintomas
toxicos y célicos abdominales intensos y tenesmo. Ocasionalmente se regis-
tran convulsiones, particularmente en los casos ocasionados por Shigella.

Ciertas cepas de Shigella, especialmente S. dysenteriae 1 (Bacilo de
Shiga), causan una forma de disenteria particularmente grave, a veces
acompafiada de complicaciones agudas, tales como el sindrome hemolitico
urémico (24). Para el tratamiento de estos casos se recomienda usar anti-
microbianos, ya que la enfermedad clinica es grave y la terapia antimicro-
biana apropiada aminora significativamente la gravedad y duracion de la
disenteria y de la fiebre, asi como la excrecién del patdgeno. Asimismo,
evidencias recientes sugieren que el tratamiento con eritromicina reduce
significativamente la disenteria por C. jejuni cuando este antimicrobiano
se administra desde el comienzo de la enfermedad. Por el contrario, en los
nifios con diarrea por C. jejuni, cuando el tratamiento con antimicro-
bianos se inicia después de cuatro o més dias de enfermedad, no tiene un

Cuadro 2. Cuadros clinicos en nifios con enfermedad diarreica

Etiologia probable
Proporcion
Cuadro aproximada de Paises Paises
clinico pacientes industrializados en desarrollo
Diarrea simple 90% Viral Bacteriana, vi-
ral o protozoaria
Disenteria 5-10% Bacteria inva- Bacteria invasora,
sora, por ejem- por ejemplo,
plo, Shigella Shigella.
Diarrea 3-4% ECEP, G. lamblia ECEP, G. lamblia
persistente E. histolytica E. histolytica

Pérdida intensa

1% (mas alto en

Salmonella

ECET, V.cholerae*

de heces con areas con
aspecto de agua cdlera
de arroz endémica)
Vomitos repe- 1-2% agentes 27 nm agentes 27 nm,

tidos, sin diarrea

Giardia lamblia

*En areas endémicas del colera



Cuadro 3. Relacidn entre bacterias enteropatégenas y cuadro clinico
Sitio de infec- Sintomas y
Periodo de cibén en el trac- signos més Infeccién
Agentes Enfermedades . incubacion to G.I. Patogénesis ©  comunes asintomética
Shigella Disenteria 1-3 dias Colon Invasion Diarrea o disen- Comiin
y enterotoxina teria, dolor ab-
dominal, fiebre,
tenesmo, malestar
ECET Diarrea aguda 6 horas a Intestino delgado  Enterotoxinas Diarrea liquida, Comun
3 dias LT y/o ST vomitos, dolor
causan diarrea abdominal, fie-
secretora bre (poca)
ECEI Disenteria 6 horas a Colon e ileon Invasion Diarrea o disen- ?
a 3 dias terminal teria, dolor ab-
dominal, tenesmo,
fiebre
ECEP Diarrea 6 horas a Duodeno, yeyuno, No identifica- diarrea, vémitos,  Comiin
3 dias ileon y colon do factor de fiebre
virulencia,

(toxina?)
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Salmonella sp
(No tiféidicas)

Campylobacter
Jjejuni

Yersinia entero-
colitica

Vibrio cholerae

Diarrea aguda y
vomitos

Diarrea, disen-
teria

Diarrea, adeni-
tis mesentérica

Célera

6 horas a 3
dias (depen-
de del tama-
fio del in6cu-
lo)

2-7 dias

2-7 dias

6 horas a
S dias

Intestino delgado y

colon

Intestino delgado y

colon

Colon, ileon termi-

nal

Intestino delgado

Invasion y
enterotoxina

Invasién,
enterotoxina
y citotoxina

Invasién y
enterotoxina?

Enterotoxina
causa diarrea
secretora

Diarrea o di-
senteria y vo-
mitos, dolor ab-
dominal, fiebre
y malestar

Diarrea o disen-
teria, dolor ab-
dominal, fiebre,
malestar

Diarrea, fiebre,
dolor abdominal
(puede sugerir
apendicitis),
eritema nodoso

Diarrea liquida
profusa, vomitos

Muy comiin

Poco comiin;
(muy comiin en
algunos paises
con clima tro-
pical)

Poco comin

Muy comiin

Da4IDIp D] 3P DPIUISOIDT
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Cuadro 4. Relacion entre virus enteropatogenos y cuadro clinico

Sitio de infec-

Sintomas y

Periodo de cibén en el trac- signos mas Infeccidn
Agentes Enfermedades incubacion to G.I. Patogénesis comunes asintomatica
Rotavirus Diarrea aguda y 1-3 dias Intestino delgado  Destruccion de Diarrea liquida, Comiin
vOmitos enterocitos vomitos, fiebre

en 4pices de

vellocidades
Virus Pequefios Diarrea aguda y 1-2 dias Intestino delgado  No se co- Vémitos, diarrea, ?
(27 nm) vémitos noce fiebre, dolor

abdominal

Adenovirus enté-  Diarrea aguda y 1-2 dias Intestino delgado  No se co- Diarrea liquida ?
ricos (serotipos vomitos noce

40y 41)
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Cuadro 5.

Relacion entre protozoos enteropatogenos y cuadro clinico.

Sitio de infec-

Sintomas y

Periodo de cién en el trac- signos mas Infeccién
Agentes Enfermedades incubacién to G.I. Patogénesis comunes asintomatica
Entamoeba Disenteria, 2-4 semanas Colon . Invasion Diarrea o disen- Muy comiin
histolytica amebiasis teria, dolor ab-
dominal, tenesmo
Giardia Diarrea, giardia- 1-3 semanas Duodeno, yeyuno ? Diarrea, dolor Muy comiin
Lamblia sis abdominal, fla-

tulencia, pérdi-
da de peso o de-
tencion del cre-
cimiento

Da.44v1p D] 3p PIUISOIVY
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efecto tan beneficioso como cuando se administra desde el inicio (26-27).
El papel de los antimicrobianos en la disenteria causada por ECEl y otras
etiologias no ha sido evaluado satisfactoriamente; en el caso de infecciones
por Salmonella, los antimicrobianos no ayudan y tienden a prolongar el
periodo de portador del agente.

¢) Diarrea persistente

Aproximadamente del 2% al 4% de los nifios menores de dos afios que
son llevados a consulta por diarrea, tienen una historia de enfermedad
diarreica que ha persistido por 14 o mas dias después del comienzo agudo.
La etiologia de la diarrea persistente se conoce solo en una minoria de ca-
sos (Shigella, ECEP Y G. lamblia son causas conocidas). Como este ma-
nual esti dedicado al tratamiento de la diarrea aguda, no se trata en ex-
tenso el tema de las diarreas prolongadas o persistentes.

d) Vémito (solamente)

Se estima que el 1-2% de los nifios que sufren una infeccion intestinal
presentan clinicamente vomitos con poca o ninguna diarrea; en todos estos
casos debe descartarse una complicacién de tipo neurolégico para aclarar
el diagnéstico. Los virus de gastroenteritis de 27 nm, tal como el agente
Norwalk, constituyen la etiologia mas importante de los casos que se pre-
sentan con vomitos Ginicamente (28). En general se trata de un problema
agudo acompaiiado por fiebre baja. En los casos mis graves pueden regis-
trarse vomitos repetidos; sin embargo, la enfermedad comtinmente es de
corta duracién, prolongandose por alrededor de 24 horas. Por esta razon el
tratamiento debe consistir principalmente en rehidratacion, sin usar anti-
eméticos.

Se pueden observar formas subagudas y mas prolongadas de casos de
vémitos en infecciones causadas por G. lamblia y Strongyloides stercoralis,
que provocan duodenitis y yeyunitis. Si se comprueba que estos parasitos
son la causa, debe indicarse una terapia especifica contra ellos.

e) Diarrea liquida grave con heces abundantes de aspecto de agua
de arroz

Este sindrome clinico se observa en aquellas areas geograficas donde el
colera es endémico. Ocasionalmente, es causado por otros agentes etioldgi-
cos, tal como ECET. En estos casos, el paciente elimina heces liquidas de
gran volumen con aspecto de agua de arroz, que tienen alta concentracién
de sodio (cerca de 100 mmol/1 en nifios menores de dos afios y 135 mmol/1
en nifios mayores y adultos). Los pacientes con este sindrome clinico
pueden desarrollar rapidamente una deshidratacién grave.
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En la region de las Américas se considera al colera como una enferme-
dad exética sin relevancia en salud pidblica. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta que existe un foco endémico de colera en América del Norte, a lo
largo de las regiones costeras del Golfo de México y que se han registrado
casos de colera en los estados de Texas, Louisiana y Maryland en los Esta-
dos Unidos y en México, en pacientes que no habian viajado fuera de su
lugar de residencia habitual, indicando que tales infecciones fueron ad-
quiridas localmente (ver capitulo II). Afin mas, el cblera es una enferme-
dad bacteriana capaz de una verdadera diseminaci6on pandémica, de
manera que no puede excluirse la posibilidad de una extension de la actual
séptima pandemia en el Asia y Africa a la regi6n de las Américas, donde ya
fue un azote en el siglo XIX y principios del siglo XX.
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Capitulo IV

Fisiopatologia de la deshidratacion
causada por diarrea

1. Introduccion

Las pérdidas de agua y electrolitos que se producen durante los procesos
de diarrea causan deshidratacién. La diarrea sobreviene, ya sea por
aumento de la secreci6n intestinal sin causar destruccion ni inflamacion de
la mucosa intestinal, o por inflamaci6n del intestino con dafio de la mu-
cosa (véase el capitulo I1I). Como consecuencia de ello aumenta la secre-
cién y disminuye la absorcion intestinal, quedando en la luz intestinal sus-
tancias no absorbidas, incluyendo un exceso de sodio (Na*) y/o glucosa,
sobre los otros solutos. Dichos solutos aumentan la osmolalidad del con-
tenido intestinal, lo que atrae agua hacia la luz intestinal aumentando asi
las pérdidas de agua y electrolitos por diarrea.

El contenido del liquido intestinal puede variar seglin la causa de la dia-
rrea (1-3). En los casos de diarrea secretora, como la causada por Escheri-
chia coli enterotoxigénica (ECET), el contenido del liquido intestinal es
inicialmente bajo en Na* y alto en potasio (K*), pero a medida que
aumenta la intensidad y el volumen de las pérdidas por las heces diarrei-
cas, las caracteristicas del contenido intestinal se van tornando més pareci-
das al plasma, es decir alto en Na™ y bajo en K*. En los casos de diarrea
osmética, causada por la presencia de una sustancia poco absorbible en la
luz intestinal, se forma un liquido de elevada osmolalidad, credndose un
gradiente osmético en la luz intestinal que atrae agua del plasma al intes-
tino. Este liquido tiene un alto contenido de agua, y es bajo en Na* y K*.
Una situacién intermedia se plantea en los casos de diarrea producida por
rotavirus, mientras que en los causados simultineamente por varios
agentes (por ejemplo, Campylobacter jejuni, ECET y rotavirus), la compo-
sicién de las heces varia segiin el agente predominante.
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2. Efectos de la deshidratacion

Los eventos descritos a continuaci6n se resumen en el diagrama 1: Efec-
tos de la diarrea y la deshidratacion y en el diagrama 2: Efectos de la deshi-
dratacion en el EEC.

La deshidratacion lleva a un deterioro progresivo de la circulacion, de la
funcién renal, del balance metabdlico y finalmente, si no se corrige a
tiempo, se produce un dafio letal que involucra a todos los sistemas del
organismo. Sin embargo, antes de llegar a esa situacion extrema entran en
juego varios mecanismos homeostaticos renales, vasculares y hormonales
que procuran compensar las alteraciones inducidas. Como consecuencia
de la accién de dichos mecanismos homeostaticos se establece un inter-
cambio entre el espacio intracelular (EIC) y el espacio extracelular (EEC),
con el fin de mantener el liquido intravascular dentro de un 4mbito com-
patible con la vida en cuanto a volumen, composicién y osmolalidad (3-4).
El contenido de Na™ y albiimina es critico para el mantenimiento de los
compartimientos liquidos corporales.

La mayoria de las diarreas que causan pérdida excesiva de liquidos, re-
sultan en una contraccién isoténica de los espacios liquidos corporales.
Esto tiende a mantener la concentracion de Na* en el EEC dentro de los
limites normales. Desde el inicio de la diarrea, la pérdida principal de vo-
lumen se registra en el EEC, aumentando su osmolalidad. Como conse-
cuencia de ello, el centro de la sed en el hipotilamo es estimulado y
aumenta la secrecion de la hormona antidiurética (HAD) por la hipéfisis
posterior. Esto aumenta la permeabilidad renal incrementando la reabsor-
cién tubular de agua, condicionando una disminucién en la osmolalidad
del EEC, tendiendo a corregir la alteracion inicial. Pero si la deshidrata-
cidén no se corrige ripidamente en cuatro a seis horas, vuelve a aumentar la
contraccion del EEC, a causa de la pérdida continua de liquido por la dia-
rrea y la falta de reposicién del volumen perdido.

La disminucién de volumen en el EEC afecta el flujo sanguineo del
rifién, lo que estimula al sistema renina-angiotensina-aldosterona. El
aumento de la secrecién de renina por las células renales estimula la pro-
duccién de aldosterona por las glandulas adrenales. Estimulado por la al-
dosterona, el rifion retiene Na* y cloro (C17) a través de la reabsorcién
tubular activa de Na*, pero al mismo tiempo elimina K* y bicarbonato
(HCO;™), al intercambiarlos por Nat y C1—, tendiendo a la normalizacién
del volumen extracelular (3-4).

Con la reduccién del EEC se crea un gradiente quimico que facilita el
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Diagrama 2. Efectos de la deshidratacion en el EEC.
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movimiento de K* y agua del EIC al EEC, lo que causa contraccion del
EIC, con reduccién del HCO;~ que disminuye rapidamente conduciendo a
acidosis (4).

De manera que el movimiento de K* se produce del EIC al EEC, y del
EEC se pierde tanto por via intestinal como por via renal, hecho que co-
miinmente el clinico no toma en cuenta (3-4). La deplecién de K* provoca
la entrada anormal de iones de hidrégeno (H*) y Na* en el EIC.

Cambios en la concentracién del ion hidrégeno(H*). Como consecuen-
cia de la diarrea y la deshidratacion, se producen cambios en la concentra-
cién del ion H* que suceden en cuatro sitios o niveles (4):

¢ Se pierde base a través de la pérdida de liquido intestinal que es

_ mas alcalino que el EEC.

* Los procesos fermentativos causados por las bacterias enteropato-
genas en la luz intestinal pueden conducir a una absorcién mayor
del ion H*.

¢ Se produce un aumento en la produccion de cuerpos cetdnicos
como resultado de la lipélisis y gluconeogénesis inducidas por el
periodo de ayuno o restriccion de alimentos a que se somete a los
nifios con diarrea.

® Como consecuencia de la mala perfusidn de los tejidos causada por
la disminucion de la circulacién, se produce un aumento del meta-

bolismo anaerobio produciéndose 4cido lactico que se descarga al
EEC.

Todos estos eventos podrian ser compensados por el pulmén a través de
la excrecién de CO, por hiperventilacion y por el rifién a través de la excre-
cidn de radicales 4cidos por la orina y conservacion de base (HCO;-). Sin
embargo, la disminucion de la circulacién afecta el flujo sanguineo al
rifién, asi como a los otros tejidos, de manera que disminuye la habilidad
del riidn para excretar ion H*. Cuando se alcanza este punto hay una
acumulacién rapida de H* y disminuye el pH, convirtiéndose la acidosis
en acidemia perjudicindose muchas funciones del organismo con serio
riesgo de causar cambios letales. La compensacion de la acidemia por hi-
perventilacion tiene solamente un éxito parcial. Por otra parte, cuando el
pulmoén trata de eliminar CO, para mantener el pH dentro de limites nor-
males, se elimina mayor cantidad de agua en el aire espirado causando
mayor deshidratacion. En estas condiciones, los vomitos pueden persistir
como un mecanismo compensador al tratar de eliminar iones de H,
creandose un circulo vicioso, en que el vdmito contribuye a causar deshi-



Fisiopatologia de la deshidratacién 99

dratacion y la deshidratacin agrava la hipoperfusion renal con aumento
de la acidosis (3).

Aun pueden producirse otros cambios a raiz de la hipovolemia que com-
pensa y mantiene la presién sanguinea. La aldosterona contribuye a pre-
servar la presion sanguinea, pero también aumenta las pérdidas de K* por
la orina. Finalmente, el rifién produce menos y menos orina, de tal manera
que la compensacién renal interna ya no desempefia una funcion, a excep-
ci6n de la conservacién de agua. Durante todo este proceso puede produ-
cirse dafio renal cuyo resultado es la insuficiencia del rifién para concen-
trar orina (3-4).

De la descripcion anterior resaltan varios puntos, descritos en detalle en
la referencia (3):

* La tendencia a la hipernatremia, causada por la pérdida mayor de
agua que de Na™, es contrarrestada por la retencion avida de agua
(ingerida o generada internamente). Asi se explica en parte por qué
la hiponatremia o la isonatremia es mas frecuente que la hiperna-
tremia.

* El déficit de liquidos combina la pérdida en ambos EEC y EIC,
pero la contraccidn principal sucede en el EEC, que se contrae ha-
cia dos direcciones: hacia el lumen intestinal y hacia el EIC, de
suerte que la pérdida neta de volumen sucede principalmente en el
EEC.

® Puesto que la contraccidon continuada del EEC es la causa de los
cambios observados durante la deshidratacidn, su correccién en un
periodo corto con una solucidén de rehidratacién cuyo contenido se
parezca al del EEC (y no a la del EIC), hace volver a la normalidad
los procesos descritos previamente. La solucion de sales de rehidra-
tacion oral (SRO) de OMS/UNICEF cumple satisfactoriamente
con ese propdsito. Mientras mas hipotdnica sea la solucion de rehi-
dratacidn que se use, menos puede corregir la contracciéon del EEC.

* Una vez que se inicia una deshidrataci6n hipoténica, esta tiende a
perpetuarse; igualmente el déficit no corregido de K* puede perpe-
tuar la hipotonicidad.

¢ La deshidratacion hiponatrémica ocurre mas frecuentemente en
nifios que sufren frecuentes episodios de diarrea y que tienen déficit
nutricional previo. Estos nifios pueden tener un déficit cronico de
K*; al tener diarrea son tratados principalmente con liquidos con
poco o ningiin contenido de Na* y K* y son sometidos a periodos
de ayuno o restriccion en su dieta. Esta situacion es muy comin en
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los nifios de paises en desarrollo, en especial los menores de dos
afios.

Alteraciones en el sistema nervioso central. En los estados avanzados de
deshidratacién puede resultar afectado el sistema nervioso central (4). La
hipovolemia puede conducir a isquemia cerebral produciéndose convul-
siones u otras manifestaciones anormales. Aunque la anatomia especial de
los capilares del sistema nervioso es generalmente protectora, su estruc-
tura puede dar origen a dos clases diferentes de problemas con resultados
sintomaticos similares.

Las células endoteliales de los capilares del cerebro se hallan vinculadas
entre si por las uniones firmes que son diferentes a las de otros capilares,
constituyendo la barrera hemato/encefalica, que ateniia la velocidad de
difusién posible de solutos. Cuando existe un gradiente osmolal entre el
plasma y los fluidos intersticial y celular, el equilibrio se alcanza princi-
palmente mas por el movimiento del agua, que por el movimiento de los
solutos a través de las uniones capilares del sistema nervioso. De manera
que si hay una entrada rapida de agua dentro del sistema vascular, el agua
ingresa al cerebro desproporcionadamente. Inversamente, si se desarrolla
rapidamente hipernatremia, pasa agua del cerebro al plasma causando la
contraccién del cerebro y no sélo de las células como sucede con los otros
tejidos.

Tal contraccién dentro del craneo rigido causa una presion negativa que
produce dilatacién capilar, hemorragia y finalmente trombosis con dafio
letal potencial. Aunque esto no sucede comiinmente, una hipernatremia
que se desencadena ripidamente, sea a consecuencia de la enfermedad, o
por una rehidratacién inadecuada, puede tener efectos mortales.

3. Grados de deshidratacion

Las implicaciones en el diagndstico clinico de la deshidratacién de los

eventos descritos previamente pueden resumirse en términos cuantitativos
3, 5-6):

¢ La deshidratacion leve se produce cuando las pérdidas de agua cor-
poral son inferiores de 50 ml/kg de peso corporal. Hasta este limite
de pérdida, los signos clinicos objetivos de deshidratacién son el
aumento en la velocidad del pulso (taquicardia) y palidez de la piel.
Un poco mas alla de este limite de pérdida, sobreviene sequedad de
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la piel y de las mucosas, ausencia de lagrimas y disminucién en la
produccién de orina, que son los signos tempranos de deshidrata-
cion moderada. El tiempo de llenado capilar es inferior a dos se-
gundos. Los pacientes con deshidratacion leve o moderada pueden
ser tratados exitosamente por la via oral usando la solucion de sales
de rehidratacién oral (SRO) de la OMS/UNICEF, seguida por la
realimentacion temprana con alimentos liquidos 6 semisdlidos y el
uso continuado de la solucion de SRO mientras persista la diarrea
(ver planes de tratamiento A y B en el capitulo VII).

® Cuando la deshidratacién avanza a un déficit de liquidos de 80-100
ml/kg de peso corporal, las alteraciones circulatorias se agravan
progresivamente (deshidratacion moderada a grave). El llenado ca-
pilar es lento (tres segundos o mas). Las extremidades estan frias y
moteadas. La fontanela y los globos oculares estin hundidos y la
humedad de las mucosas y la elasticidad de la piel se reducen mar-
cadamente. La presion sanguinea se mantiene ya que la hipovole-
mia se desarrolla en forma progresiva. La mayoria de estos casos
puede rehidratarse exitosamente por la via oral con solucién de
SRO, pero en algunos casos puede ser necesario utilizar terapia en-
dovenosa inicial durante un periodo corto, que debe completarse
usando la via oral (7) (ver planes de tratamiento B y C en el capitu-
lo VII).

¢ En la deshidratacién grave, que sucede generalmente en los casos
de diarrea abundante, puede alcanzarse un déficit de 120 ml/kg o
mayor de peso corporal. Los pacientes tienen alteraciones de la con-
ciencia, baja presion sanguinea, piel y mucosas muy secas y el
tiempo de llenado capilar es mayor de cuatro segundos. En estos
casos es necesario recurrir a la terapia endovenosa de urgencia, que
debe complementarse usando la via oral con solucién de SRO des-
pués de un periodo corto de terapia endovenosa (7) (ver plan de
tratamiento C en el capitulo VII).

4. Complicaciones de la deshidratacion

Si las pérdidas de liquidos y electrolitos se reemplazan principalmente
con liquidos con poco o ningilin contenido de Na*, sobreviene un estado de
hiponatremia. En esta forma de deshidratacién el EEC esta reducido
desproporcionalmente y por consiguiente, el déficit circulatorio es mas in-
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tenso y evidente. En la situacion inversa, donde las pérdidas de agua pre-
dominan sobre las pérdidas de Na™, el resultado es la deshidratacion hi-
pernatrémica con una expansion relativa del EEC, de manera que los
sintomas y signos circulatorios se manifiestan menos intensamente y en los
casos en que se registra dafio del sistema nervioso, predominan los sinto-
mas neuroldgicos. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que en casos
graves de hiponatremia, en especial los de comienzo sibito, los sintomas
neuroldgicos (compromiso de la conciencia y/o convulsiones) pueden ser
notorios.

En la siguiente secci6n se discuten estos dos tipos de deshidratacion y
otras complicaciones.

4.1 Deshidratacion hipernatrémica

Los niveles séricos de Na* (135-145 mmol/1) se mantienen normales en
la gran mayoria de los pacientes con enfermedad diarreica aguda; sin em-
bargo, una minoria desarrolla niveles de Na* sérico igual o mayores de 150
mmol/L, lo cual constituye deshidratacion hipernatrémica, que repre-
senta una complicacién muy seria. Generalmente ocurre en nifios menores
de un afio y puede estar acompaifiada por irritabilidad, convulsiones antes
o durante el tratamiento, hemorragia cerebral y muerte. Sin embargo, la
mayoria de los casos son hipernatremias leves con niveles de Na*t cercanos
a 150 mmol/L, los cuales en general tienen poca o ninguna manifestacion
clinica.

Durante las décadas de 1950 y 1960, la hipernatremia ocurria aproxima-
damente en el 20% de los nifios con deshidratacion por diarrea en América
del Norte y Europa Occidental y ha sido poco comiin en nifios que viven en
areas tropicales (3).

Causas de hipernatremia

Actualmente se sabe que el factor méas importante que conduce a la hi-
pernatremia es la administracién de alimentos y liquidos con alto con-
tenido de solutos, particularmente aquellos con una concentracién alta de
carbohidratos. Al ser degradados por las bacterias intestinales, se forman
metabolitos organicos con elevada osmolalidad que atraen agua al intes-
tino, formando heces liquidas y voluminosas con alto contenido de agua,
pero bajo en Nat (3). Ademas puede producirse gas, distension e ileo
paralitico y dificultar la absorcién colénica de agua y Na*. La fermenta-
cién intestinal produce acidemia, mientras que la distensién y el ileo
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aumentan la pérdida anormalmente alta de agua. Por otro lado, el rifién
mantiene su mecanismo de retencién de Nat y eliminaciéon de K+, de
manera que la pérdida de agua es proporcionalmente mayor que la pér-
dida de Na™* provocando acidosis metabdlica, que es un acompanante muy
comiin de la deshidratacién hipernatrémica.

Otros factores predisponentes incluyen la relativa mayor superficie cor-
poral y el mayor gasto metabdlico de los nifios menores de un afio, que
tienen un mayor intercambio de agua, lo cual les vuelve mas susceptibles a
la pérdida metabdblica de agua. Esto es mas grave en los casos con diarrea y
fiebre que suceden en climas muy calidos. Pero estos mecanismos fisiologi-
cos no inician la hipernatremia, sino que actiian como mecanismos predis-
ponentes o perpetuadores. Es decir que, una vez que se inicia la hiperna-
tremia, ésta tiende a perpetuarse por ia hipovolemia, la hipokalemia y la
acidemia (3-4).

Mecanismos de produccion de hipernatremia

Al no corregirse la pérdida de volumen en el EEC, el rifidn estimulado
por la aldosterona, absorbe Na*t en el tiibulo distal, disminuyendo asi la
pérdida de este ion. Sin embargo, como consecuencia de la acidemia se
estimula la salida del K+ intracelular; esto y la pérdida continua de agua
por la diarrea agravan la hipernatremia. La hiperosmolalidad a su vez,
induce mayor secrecién de ion H* intracelular. A causa de la deshidrata-
cion, el rifibn disminuye su excrecién de acido y se intensifica el me-
canismo de compensacién pulmonar, aumentando el ritmo respiratorio, lo
que a su vez incrementa la pérdida de agua. Si la acidosis es mayor puede
aumentarse el flujo de sangre periférica a los pulmones pudiendo causar
congestion pulmonar (3). En la deshidratacion hipernatrémica es menos
manifiesta la insuficiencia circulatoria, a causa de la conservacion relativa
del EEC. La clave clinica para el diagnéstico es dada por la presencia de
signos del sistema nervioso central, a pesar de que el paciente muestra
tener buena circulacion (4, 6).

Estos pacientes sufren una pérdida de peso de por lo menos 100g/kg de
peso (10%) o mas y requieren manejo especial. En la mayoria de los casos
de hipernatremia leve y moderada, el tratamiento puede hacerse con la
solucién de SRO de la OMS/UNICEF con 90 mmol/L de Na*. En los
casos graves, es preferible usar inicialmente la via endovenosa, y cuando el
paciente se encuentra en mejores condiciones se puede utilizar la via oral
recurriendo a la solucidn oral con 90 mmol/L de Na*t (5, 8). .
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4.2 Deshidratacion hiponatrémica

Es aquella en la que el nivel sérico de Na* es menor de 130 mmol/L, y se
manifiesta clinicamente por somnolencia e hipotonia. Este tipo de deshi-
drataci6n es mucho més comiin que la hipernatrémica, en especial en los
paises con una alta tasa de desnutricién en los nifios menores de cinco
afios, que corrientemente reciben como tratamiento de la diarrea liquidos
pobres en Na*. Sin embargo, la atenciéon del médico esta puesta més en la
deshidratacion hipernatrémica que en la hiponatrémica, probablemente,
a consecuencia del cuadro clinico mas grave de la primera. Es necesario
enfatizar en la necesidad de tratar oportunamente las formas de deshidra-
tacion hiponatrémica, porque como ya se explicd previamente, su no
correccién perpetda el proceso de deshidratacién y conduce a complica-
ciones (3).

La hiponatremia se produce cuando en el intestino se pierden grandes
cantidades de Na*, lo cual ocurre principalmente en la diarrea secretora
grave. Un factor agravante o precipitante es la administracién de liquidos
muy pobres en Na* como medida preventiva de la deshidratacién, o bien
la administracion de agua durante la rehidratacién oral a pacientes con
niveles séricos de Na* normales o bajos (3). En estos casos el agua se re-
tiene gracias a la accion de la hormona antidiurética (HAD) que aumenta
la permeabilidad al agua del tdbulo renal distal facilitando su reabsorci6n.
En algunos casos, el rifién no logra retener suficiente Na* y por efecto de la
administracion de agua, o liquidos pobres en electrolitos, se produce po-
liuria lo suficientemente abundante como para impedir la rehidratacion;
en otros casos, los pacientes se rehidratan, pero la ganancia de Na™ sérico
es muy pobre. La mayoria de estos casos se rehidrata exitosamente por la
via oral, utilizando solamente la solucién de SRO de OMS/UNICEF, en
un periodo corto de 4 a 6 horas, lo cual permite una rehidrataciéon mas
segura, con ganancia mas rapida de los niveles séricos de Na*t.

4.3 Acidosis metabolica descompensada

Esta es una complicacién muy frecuente en la deshidratacién moderada
o grave (3-4). La causa principal es la pérdida de HCO;- en el colon, por el
mecanismo de intercambio de HCO;- por CI~, el cual se absorbe junto
con el Na* (9). La deshidratacién contribuye a disminuir el flujo renal, lo
cual inhibe al rifibn para eliminar el exceso de hidrogeniones. La hipoxia
tisular debida a la hipovolemia contribuye a agravar la acidosis (9). La
solucion de SRO ideal debe contener 10 mmol/L de citrato, o bien 30
mmol/L de bicarbonato, el cual se absorbe en el yeyuno. La administra-
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cién de solucién de SRO ayuda a combatir la acidosis metabélica descom-
pensada, por el doble mecanismo de normalizar la volemia y suministrar
una base (citrato o bicarbonato). Los resultados clinicos han sido demos-
trados en muchas publicaciones (10). En los casos con acidosis metabdlica
descompensada, cuando el paciente no tiene capacidad para compensar
dicho desequilibrio, se contraindica el uso de la TRO. Esta situaciéon
puede observarse en pacientes de muy corta edad, sobre todo en recién
nacidos de menos de dos semanas de edad con acidosis metabélica grave
(pH 7.00 en sangre venosa).

4.4 Hiperkalemia e hipokalemia

La hiperkalemia se produce usualmente en casos con acidosis metabd-
lica descompensada. La correccién de la acidosis hace volver a sus valores
normales las cifras altas de K* sérico (3-4).

Por otro lado, la hipokalemia es una situacién mucho mas frecuente que
la hiperkalemia, llegando a presentarse hasta en el 30% de nifios bien nu-
tridos de Lima, Peri, (datos no publicados del Dr. E. Salazar Lindo). Ade-
mads, es muy frecuente en nifios desnutridos que sufren frecuentes episo-
dios de enfermedad diarreica. Por estas razones es conveniente utilizar la
solucién de SRO que contiene 20 mEq/L de potasio, debiendo continuar
su uso durante la etapa de mantenimiento, junto con la administracién de
los alimentos para terminar de compensar el déficit de K*. Sin embargo,
en algunos nifios muy desnutridos y otros con formas mas severas de hipo-
kalemia, no logran elevarse adecuadamente los niveles de potasio.

En los capitulos VI y VII se presentan las bases de la TRO y los linea-
mientos para el manejo del nifio con diarrea, respectivamente.
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Capitulo V
Diarrea y nutricion
1. Introduccion

1.1 Alteraciones en la absorcion intestinal de macronutrientes causadas
por diarrea

La absorcién intestinal durante las infecciones entéricas se ha estu-
diado, tanto en modelos animales de experimentaciéon como en pruebas
clinicas.

En el caso de las diarreas enterotoxigénicas, los modelos animales indi-
can que no existe ninguna anormalidad en la absorcion de glucosa, sodio
(Na*) y agua, y est4 poco alterada la absorcién de nutrientes durante la
fase aguda de la enfermedad, lo que permite usar la TRO y mantener la
alimentacion del nifio. Por el contrario, cuando se induce en los modelos
animales una enteritis viral, se alteran varios procesos hidroliticos y absor-
bentes (1).

Puesto que las funciones especificas de absorcién estan restringidas a
regiones particulares del intestino, teéricamente deberia ser posible prede-
cir los tipos de defectos en la absorcién que sucederian en el lugar usual de
la infeccion. Sin embargo, cuando se comparan los estudios en modelos
animales con los estudios clinicos en nifios con diarrea, no siempre puede
confirmarse lo que indican aquellos. Asi se demuestra que nuestro conoci-
miento sobre la relacion entre las infecciones entéricas y la mala absorcién
intestinal en nifios es limitado, y que lo que puede demostrarse en modelos
animales o en estudios in vitro no refleja necesariamente la situacién real
que se plantea en el nifio enfermo con diarrea.

Por medio de estudios clinicos realizados en nifios con diarrea aguda, se
ha identificado la relativa mala absorcién de carbohidratos, grasa y pro-
teinas (2). Sin embargo dicha informacién es muy limitada, y se refiere en
especial a la relacion entre diarreas de etiologias infecciosas especificas y a
la funcién intestinal en nifios. Frecuentemente se observa una mala absor-
cibn transitoria de carbohidratos, especialmente en nifios con diarrea de
origen viral (3-4). Posiblemente, esto suceda a consecuencia de la deficien-



108 Manual de tratamiento de la diarrea

cia secundaria de disacaridasas, la alteracion en el transporte de monosa-
caridos y las posibles alteraciones en la movilidad y transito intestinal. An
se desconoce si las infecciones entéricas alteran la funcion pancreatica, o la
estimulacion endocrinoldgica de la secreciéon pancreética por la mucosa
intestinal dafiada.

Los carbohidratos que no son absorbidos totalmente permanecen en el
intestino agregandose a la carga osmética intraluminal, pudiendo, por lo
tanto, aumentar la gravedad de la diarrea al atraer agua al lumen intesti-
nal. Aun mas, los carbohidratos que pasan al intestino grueso pueden ser
metabolizados por bacterias de la flora colonica produciéndose 4cidos or-
ganicos pequefios y gas, como productos metabdlicos finales. Estos meta-
bolitos pueden contribuir a producir acidosis sistémica y causar distension
abdominal, agravando la diarrea (5). Por estas razones, no se recomienda
ofrecer soluciones de rehidratacion oral u otros liquidos que tengan con-
tenidos elevados (mayores de 2%) de aziicar, tales como refrescos, bebidas
carbonatadas (Coca Cola, Pepsi Cola, Seven Up) o jugos procesados indus-
trialmente (ver capitulos I, III y VI).

También es frecuente que durante la diarrea se registre una mala absot-
cién de grasas y en algunos casos ésta se prolongue durante un periodo va-
riable después de la desaparicién de la diarrea (6). La mayor excrecién
fecal de acidos biliares, que posiblemente constituye un efecto secundario
del mal funcionamiento del intestino, o del sobrecrecimiento de bacterias
en el intestino delgado, puede resultar en concentraciones intraluminales
de Acidos biliares que son insuficientes para lograr la formacion de mice-
lios (7). El dafio pancreético y las anormalidades de la mucosa intestinal
pueden ser también causas importantes de esteatorrea, pero no se cuenta
con informacidn especifica al respecto. A pesar de que los metabolitos de
acidos grasos no absorbidos, tales como el acido ricinoleico, que se obser-
van en casos de sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado, han
sido postulados como causa de la induccion de secrecion coldnica, la im-
portancia de este mecanismo en la diarrea aguda no ha sido demostrada
totalmente. Puesto que las grasas no absorbidas generalmente no son solu-
bles en agua, no contribuyen a la osmolalidad intraluminal. Por eso, la
ingestion continuada de grasas no afecta la gravedad de la diarrea, aun
cuando no sean totalmente absorbidas, y como las grasas de la dieta son
una fuente principal de energia, debe estimularse su ingestién durante la
diarrea. Tal como sucede con la absorcion de los triglicéridos, hay alguna
evidencia de que durante la diarrea aguda se reduce la absorcién de vi-
taminas solubles en grasa, especialmente la vitamina A (8). Por el contra-
rio, en lo referente a la absorcion de otras vitaminas y minerales s6lo se
dispone de informaci6n limitada.
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A pesar de que no se ha estudiado extensamente la eficiencia de la ab-
sorcién de proteinas durante la diarrea, la pérdida endobgena, espe-
cialmente en los casos de disenteria, puede ser sustancial (9, 10). Adi-
cionalmente, se ha comprobado un aumento en la pérdida de aminoécidos
endogenos durante la diarrea infantil (11). En términos nutricionales, la
mala absorcion de nitrégeno es de menor importancia que las pérdidas
correspondientes a carbohidratos y grasas, ya que la proporcién de nitrd-
geno que se retiene para el metabolismo proteico rara vez supera el 50%
del que se absorbe. Por consiguiente, un grado moderado de mala absor-
cion de nitrogeno todavia es compatible con una retencién adecuada, su-
poniendo que la proteina de la dieta sea de calidad razonable en términos
de digestibilidad y composicion de aminoécidos. Por el contrario, la mala
absorcion de grasas o carbohidratos representa una pérdida de energia que
el organismo compensa con una disminucion del gasto de energia o redu-
ciendo la velocidad de crecimiento, con agravamiento del estado nutri-
cional.

En la siguiente seccidn se discute la relacién entre las enfermedades
diarreicas y desnutricién.

2. Relacion entre diarrea y nutricion

La interaccion de tipo sinérgico entre la infeccién y la nutricién es bien
conocida (12-14). Las enfermedades infecciosas producen un dafio nutri-
cional que se caracteriza por la pérdida aguda de peso y por los cambios
fisiolégicos y metabdlicos que ocurren durante el proceso infeccioso. Las
diarreas producen un dafio alin mayor, pues a las alteraciones causadas
por la infeccidn intestinal se agregan las pérdidas directas de nutrientes,
agua y electrolitos, asi como la disminucién de la ingesta ocasionada por la
anorexia (12, 15-16). Esto se puede agravar todavia m4s iatrogénicamente
por el ayuno impuesto al nifio, sea por las creencias populares o por las
practicas médicas que prescriben un periodo de ayuno de 24 a 48 horas de
duracion mientras se practica la rehidratacién endovenosa; el periodo de
ayuno es seguido por la reintroduccidn lenta y progresiva de alimentos. De
esta manera el nifio puede recibir dietas hipocaléricas durante los 7 a 10
dias siguientes a la diarrea aguda, prolongéndose el plazo en el que el pa-
ciente entra en balance negativo de nitrogeno y posiblemente de otros nu-
trientes (17-19). Durante el periodo agudo de la enfermedad el nifio puede
estar irritable, anoréxico, y puede tener fiebre y vomitos. Esto ocasiona



110 Manual de tratamiento de la diarrea

una disminuci6n de la ingesta, que se ha determinado que es alrededor del
20% (12, 16).

La mayoria de las infecciones entéricas por virus o bacterias invasoras
producen alteraciones anatémicas y fisiologicas en el intestino, asi como
cambios en la composicién de la flora intestinal, que pueden causar dis-
minucién de los procesos normales de digestién y absorcién de alimentos
(17, 20-21). En casi todos los casos estos cambios son transitorios y de
corta duracion, y se presentan durante el periodo agudo y la convalecencia
temprana de la enfermedad, cuando se producen alteraciones metabdlicas
con aumento del catabolismo, que inducen un balance negativo de nitré-
geno. Se ha informado que en casos de disenteria por Shigella sobreviene
pérdida de proteina por la exudacion directa de proteina sérica a través de
las ulceraciones que se producen en el intestino grueso (10). En los casos de
diarrea de tipo toxigénico no se producen estas lesiones y no se alteran los
procesos de absorcidn intestinal de glucosa, Na*t y agua; sin embargo, la
secrecion aumenta provocando diarrea intensa con pérdida aguda de peso,
pero sin impedir la absorcién de agua y electrolitos. La relacién entre las
diarreas por Escherichia coli enterotoxigénica y la absorcion de nutrientes
no esta aiin bien establecida. Se ha demostrado que en los casos de diarrea
causados por cepas de E. coli enterotoxigénica productoras de toxina ST,
la disminucion transitoria en la absorcién intestinal es mayor que en los
casos de cdlera (21). El resultado de estos procesos es la pérdida aguda de
peso (12, 14, 22).

En los casos de diarrea prolongada o en los episodios frecuentes de infec-
cidn intestinal, se observa que ademas de la pérdida de peso hay detencion
del crecimiento, lo que puede producir enanismo nutricional (déficit de la
estatura en relacién con la edad cronoldgica). A través de investigaciones
sobre la epidemiologia de la desnutricién se ha demostrado que las dia-
rreas desempefian un papel muy importante en la etiologia de la desnutri-
cién aguda y cronica (14, 23-24). Mantener la alimentacion durante las
diarreas y acortar su duracién es una forma de disminuir o prevenir el
daiio nutricional que ellas producen.

La practica del ayuno parcial o total en el tratamiento de las diarreas se
basa en la creencia de que el transito rapido del contenido intestinal, la
reduccion de la actividad enzimatica de las células intestinales y los dafios
que los microorganismos causan a la mucosa intestinal, afectan la absor-
cion de los alimentos durante la enfermedad (18). En la actualidad se re-
conoce que estas alteraciones existen principalmente en los procesos graves
de diarrea. En general estos procesos corresponden a casos cronicos aso-
ciados con la desnutricion (25), y representan menos del 5% de las dia-
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rreas. Por otra parte la mayoria de las enfermedades diarreicas son de na-
turaleza aguda y se resuelven o mejoran en un tiempo promedio de cinco
dias, por lo que no es necesario establecer restricciones en la dieta de la
gran mayoria de los nifios con diarrea aguda no complicada (17).

La informaci6n cientifica que apoya la alimentacién de nifios con dia-
rrea se presenta en la siguiente seccién.

3. Avances recientes en el tratamiento nutricional del nifio
con diarrea aguda

El tratamiento dietético apropiado durante y después de la diarrea es
una parte integral del manejo clinico de la enfermedad diarreica. Deben
considerarse las complicaciones nutricionales que causan las infecciones
entéricas, y la relacion que existe entre el tipo y cantidad de los alimentos
consumidos, y la duracién de la diarrea.

Para lograr minimizar los efectos negativos nutricionales de la diarrea,
la alimentacién debe continuar durante la enfermedad, dandole al nifio
tanto como él desee comer. Ha sido bien documentado que cuando se da a
los nifios una ingesta dietética liberal durante la diarrea, se obtiene una
mejor recuperacion nutricional que cuando se les restringe la dieta. Sin
embargo, deben equilibrarse las ventajas nutricionales de la alimentacién
continuada durante la enfermedad con el riesgo potencial de aumentar la
intensidad de la diarrea, e inducir consecuentemente una pérdida de
liquidos y electrolitos, ya que en algunos casos el tipo y cantidad de los
alimentos podria alterar los mecanismos de absorci6n intestinal.

De tal suerte que es necesario disefiar una dieta equilibrada altamente
digerible, de bajo costo, basada en los alimentos disponibles localmente
que son aceptados culturalmente y se preparan facilmente. Ademas, el
médico tratante debe informar adecuadamente a las personas que cuidan
al nifio sobre cdmo preparar y administrar los alimentos. Desafortunada-
mente se han hecho pocos esfuerzos por desarrollar tales dietas; hasta
ahora, inicamente se ha realizado un niimero limitado de estudios para
poder evaluar su eficacia, y en la mayoria de los paises ailin falta identificar
tales alimentos y desarrollar los mensajes educativos que deben trans-
mitirse a los padres de los nifios.



112 Manual de tratamiento de la diarrea

3.1 Ventajas de la alimentacion durante la diarrea

Las ventajas tedricas y desventajas potenciales de la alimentaci6n conti-
nuada durante la diarrea se han revisado recientemente (19).

La ventaja principal de la alimentacién continuada consiste en que el
déficit nutricional que sucede cuando se suspende la alimentacion durante
la enfermedad, puede evitarse en gran parte. Si se considera que los nifios
menores de dos afios, de los paises en desarrollo, pueden sufrir entre 4 y 10
episodios de diarrea al afio, las précticas de tratamiento que restringen la
dieta pueden causar un deterioro significativo del estado nutricional y al-
terar el crecimiento del nifio. Ademas, debe considerarse que a causa de la
baja densidad energética de los alimentos tradicionales disponibles en la
mayoria de los paises, puede ser virtuaimente imposible reemplazar esta
pérdida de ingesta potencial, a menos que se hagan esfuerzos especiales
para suplementar la dieta usual con alimentos de alta densidad caldrica
durante el periodo agudo y la convalecencia de la enfermedad.

Una ventaja subsecuente de la alimentacién continuada es que el man-
tenimiento y renovacion de las células de la mucosa intestinal depende del
estimulo que proporcionan los alimentos. Se conoce bien que las concen-
traciones de las enzimas digestivas de la mucosa intestinal disminuyen dra-
méticamente durante los periodos de ayuno (26-27). Por ello se ha especu-
lado que los bajos niveles de enzimas digestivas podrian interferir con la
absorcion. Sin embargo, se ha demostrado mediante estudios en animales,
que pocas horas después de reanudar la alimentacion se observa un
aumento en la produccién de proteinas por las células intestinales. Las
secreciones pancreaticas son un potente estimulo para la hiperplasia de la
mucosa intestinal, y la alimentacién puede inducir suficiente secrecién en-
zimatica por el pancreas para mantener una mucosa intestinal casi nor-
mal.

Un argumento final en favor del mantenimiento de la alimentacion
durante la enfermedad es que en el nifio alimentado al seno materno, la
estimulacion del pezdn por la succién del nifio y el vaciado periddico del
pecho para reducir la presion intraalveolar son elementos cruciales para
mantener la producci6n de leche y para facilitar la continuacioén de la lac-
tancia.

A pesar de estas ventajas tedricas, ain hay resistencia para adoptar y
promover este enfoque para el manejo dietético del nifio con diarrea, porla
preocupacién de inducir complicaciones potenciales, tal como mala absor-
cién intestinal y porque sélo recientemente se obtuvo informacién prove-
niente de pruebas clinicas bien controladas. La renuencia a no restringir la
dieta se origina en la observacion de que la mala absorcién de lactosa se-
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cundaria sucede durante y después de las infecciones entéricas agudas en
algunos nifios y que dicha complicacién puede contribuir a aumentar la
gravedad de la diarrea (28-29). Por ejemplo, en una serie de estudios
donde se utilizd leche en nifios con diarrea aguda de etiologia desconocida,
Torres-Pinedo demostré que los carbohidratos no absorbidos aumentaban
la gravedad de ia diarrea y se producia acidosis (30). Sorprendentemente,
muy pocos estudios han intentado examinar en una forma semejante los
efectos de otras dietas (sin leche) sobre la gravedad de la diarrea. De todas
maneras, los estudios que estan disponibles actualmente, sugieren que
cuando se usan juiciosamente dietas limitadas o libres de lactosa, la grave-
dad de la diarrea no es mayor que cuando se usan dietas liquidas diluidas o
de un valor nutricional mas limitado.

3.2 Estudios clinicos de alimentaciéon continuada durante la diarrea

Para poder hacer un juicio en relacion con el efecto dptimo de la terapia
nutricional para los nifios con diarrea, debe evaluarse la respuesta a di-
ferentes regimenes dietéticos, tanto en términos de la sintomatologia de la
diarrea (aumento de sintomas y/o deshidratacién), como en relacion a su
efecto nutricional. El aumento en la gravedad de la diarrea se mide
usualmente en términos de su duracion, la cantidad y volumen de las heces
fecales, y la tasa de complicaciones, tal como la recurrencia de deshidrata-
cién. Los efectos nutricionales pueden determinarse midiendo el balance
neto de nutrientes, usando técnicas de estudios de balance metabdlico, o
bien determinando el estado nutricional del nifio a intervalos frecuentes
durante la fase de recuperacion. A la fecha, muy pocos estudios han inten-
tado medir simultaneamente tanto las variables clinicas como las nutri-
cionales.

Hace mas de 35 aifios, Chung y colaboradores (31-32) completaron dos
estudios de alimentacion continuada durante la diarrea, los cuales se citan
frecuentemente. En el primer estudio, se les administrd a seis nifios con
diarrea y deshidratacion, una férmula liquida basada en leche, en canti-
dades que variaban de 35 a 135 kcal/kg/dia. La absorcion neta de grasa y
proteina fueron generalmente positivas, en especial en los nifios que reci-
bieron los niveles mayores de ingesta. Los efectos clinicos de esta terapia
no pudieron evaluarse clinicamente ya que todos los pacientes fueron tra-
tados con liquidos intravenosos, ademas de la terapia dietética. En el se-
gundo estudio, se procedié a comparar en un grupo mayor de pacientes,
los efectos de una alimentacién completa con los del ayuno inicial y rein-
troduccién gradual de alimentos. El grupo de nifios sin restriccién en su
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dieta recibié 40% mas de calorias durante la primera semana que el grupo
control; se observé en ellos una ganancia de peso mas acelerada. La dura-
cién de la diarrea fue semejante en ambos grupos, pero los autores comen-
taron que las evacuaciones intestinales eran més frecuentes y voluminosas
en el grupo que recibid los alimentos. Los autores no explicaron si se nece-
sitaron liquidos intravenosos para mantener el estado de hidratacién.

Mas recientemente, Molla y colaboradores trataron a un grupo de pa-
cientes utilizando una dieta mixta, que incluia leche materna, arroz, lente-
jas, pollo, pan y bananas; estos alimentos se administraron ad libitum in-
mediatamente después que se completd la terapia de rehidratacién (21).
Aunque éste no fue, en el sentido estricto de la palabra, un estudio contro-
lado para medir el efecto de la alimentacién continuada, en contra de la
introducci6n tardia de alimentos, los investigadores pudieron mostrar que
los pacientes fueron capaces de consumir un promedio de aproximada-
mente 70 kcal/kg/dia durante los primeros dias de tratamiento. Aun mas,
dependiendo de la etiologia de la diarrea (y la edad de los pacientes), apro-
ximadamente el 45% del nitrégeno dietético, 40%-70% de grasa y 75%-
90% de carbohidratos fueron absorbidos durante la fase aguda de la en-
fermedad. No se informé sobre complicaciones de la terapia dietética.

En otro estudio, Mahalanabis (18) alimentd con leche en polvo reconsti-
tuida, a seis pacientes de 12 a 24 meses de edad con célera, dentro de las 48
horas después de la admisi6n al hospital. Este tipo de alimentacién estuvo
asociado- uniformemente con una recuperacién rapida en el balance de
nitrégeno. No se observé aumento en la pérdida de heces fecales o acidosis
sistémica.

Estudios controlados recientemente completados en el Perti han mos-
trado claramente que el incremento en la ingesta de la dieta durante la fase
inicial de la diarrea se asocia con mejoria en el estado nutricional (19, 33).
En estos estudios se asignaron al azar nifios entre 3 y 24 meses de edad con
diarrea aguda, a uno de cuatro grupos de tratamiento dietético, que in-
cluian una férmula de caseina, sucrosa, y aceite vegetal con un nivel ma-
ximo de ingesta de 55 0 110 kcal/kg/dia y dos grupos que recibieron sola-
mente soluciones glucosa electrolitos, oral o intravenosamente, durante el
periodo inicial de la terapia. En todos los casos, las dietas o la solucién de
SRO usada en la fase de mantenimiento se iniciaron inmediatamente des-
pués de completar la TRO, en general dentro de las cuatro horas de admi-
sibn al hospital. Las pérdidas fecales continuas se reemplazaron con solu-
cion de SRO dada en adicién a la terapia dietética. La tasa de fracasos
terapéuticos que necesitaron ser rehidratados fue inferior al 10% y fue
similar en todos los grupos de tratamiento que fueron manejados por la via
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oral. Es interesante hacer notar que las tasas medias de pérdida fecal
fueron practicamente idénticas en todos los grupos tratados oralmente. La
absorcion neta y la retencién de macronutrientes fueron directamente pro-
porcionales a las cantidades consumidas de alimento. Notablemente, se
encontrd que los incrementos en peso, circunferencia de brazo y de grasa
subcutinea medidos una a dos semanas después de la admision al hospi-
tal, también estuvieron relacionadas significativamente con la cantidad de
alimentos consumidos durante la fase temprana de la terapia.

Los estudios efectuados por Santosham y colaboradores (33) y por
Brown y colaboradores (34), sugieren que la idea tan generalizada de que
el aumento en la ingesta dietética causa pérdidas mayores de heces, puede
ser cierta solamente cuando se usan dietas basadas en leche de animales.
Sobre la base de los estudios recientemente concluidos, sugieren que po-
drian utilizarse otras fuentes dietéticas sin causar aumentos concomitantes
en la gravedad de la diarrea. Por consiguiente, el aspecto a investigar en el
futuro cercano serd ya no cuando alimentar al nifio, sino qué alimentos
darle.

3.3 Estudios en los que se utilizan dietas basadas en leche durante la
diarrea

~ Aln existe bastante controversia en relacién con el uso de leches que
contienen lactosa como la Ginica fuente de macronutrientes durante los es-
tados injciales de diarrea. La renuencia a usar leche se basa princi-
palmente en los resultados de las pruebas diagnésticas que demuestran
tasas mayores de mala absorcion de lactosa en asociacion con la enferme-
dad diarreica. Sin embargo, estas pruebas diagnésticas in vitro pueden ser
exageradamente sensibles, y no reflejar totalmente el estado in vivo de los
nifios con diarrea. Para el buen manejo de estos pacientes, es mas apro-
piado evaluar la respuesta clinica a la dieta méis que los resultados de
pruebas diagnésticas in vitro aisladas. Aun mas, debe reconocerse que
cuando existe mala absorcion de lactosa, ésta no es absoluta. Por consi-
guiente, la mezcla de cantidades pequefias de leche con otras fuentes
dietéticas deberia ser tolerada mejor que la leche sola. Se ha mostrado, por
ejemplo, que los verdaderos mal absorbedores de lactosa pueden benefi-
ciarse nutricionalmente cuandeo se agregan pequefias cantidades de leche a
sus dietas mixtas usuales (29).
Se han realizado numerosos estudios sobre el impacto de alimentos que
contienen leche sobre la gravedad de la diarrea, pero pocos de ellos se han
orientado a investigar especificamente las consecuencias nutricionales de
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la terapia, de tal manera que los resultados de estos pocos estudios no son
concluyentes.

Algunos estudios han sugerido que menos de un tercio de los nifios que
reciben leche durante la fase temprana de la enfermedad tendria mayores
pérdidas fecales y/o un riesgo mayor de complicaciones. Igualmente un
nimero semejante de estudios ha concluido que no hay aumento en los
riesgos asociados al uso de la leche durante la fase temprana del trata-
miento de diarrea. Sin embargo, la mayoria de los estudios més recientes
compararon la introduccién temprana de la leche, tanto con la introduc-
cién tardia de la misma leche, como con la introduccién temprana de una
preparacién mas diluida de la misma leche. Por el contrario, los estudios
iniciales compararon generalmente la evolucion clinica de los pacientes ali-
mentados con leche con la de pacientes que recibieron una dieta libre de
lactosa. De tal manera que estas dietas eran mas apropiadas para la eva-
luacién del efecto de lactosa. Por consiguiente, existe razon para creer que
el uso de leche de vaca no diluida como la Gnica fuente de nutrientes
durante los primeros dias de la terapia puede estar asociada con resultados
clinicos no favorables en una proporcién pequefia de pacientes. En estos
casos el médico diluye la leche, o disminuye la cantidad de leche ofrecida,
reduciendo en ambos casos la ingesta total de energia. Alternativamente,
parte o toda la leche debe ser reemplazada por una fuente de alimentos
que no contenga lactosa. En cualquiera de los casos, es imperativo que se
controle la respuesta clinica a la alimentacién con leche. Un aumento a
corto plazo en la pérdida de heces fecales coincidente con la introduccién
de leche debe ser una indicacién para reducir la cantidad que se ofrece,
especialmente si se encuentra evidencia clinica de deshidratacién recu-
rrente. Pese a que en estos casos las sustancias reductoras en las heces van
a proporcionar evidencia confirmatoria de absorcién incompleta de carbo-
hidratos, las substancias reductoras por si solas (sin aumento en la grave-
dad de la diarrea y/o deshidratacion recurrente) no deben tomarse como
una indicacion para interrumpir la dieta.

Considerando la informacién sobre los resultados clinicos variables con
el uso de leche de vaca, es interesante notar que la experiencia clinica en
relacion con la leche humana durante la diarrea ha sido favorable, pese a
que el contenido de lactosa de la leche humana es mayor que el de la leche
de vaca. En un estudio terminado recientemente en Birmania, se asigna-
ron al azar nifos con diarrea aguda que habian sido alimentados pre-
viamente al pecho, a grupos de tratamiento en el cual la alimentacion dela
leche al pecho continuaba durante el periodo inicial de la terapia o bien se
interrumpia por un periodo de venticuatro horas. Se observé que la canti-
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dad de pérdidas fecales y la duracion de la diarrea fue mucho menor en los
nifios que continuaron alimentindose al pecho (35). Esta experiencia fa-
vorable puede deberse al hecho de que la leche humana se consume
usualmente en cantidades menores y a intervalos mas frecuentes que lo que
se acostumbra cuando se usa leche de vaca. En estudios clinicos de nifios
con diarrea, la administracion continuada de alimentos liquidos basados
en leche de vaca dio mejor resultado que cuando se utiliz6 la misma dieta
pero administrada en bolus (36). Los factores inmunolbgicos de la leche
humana favorecen indudablemente el control de las infecciones entéricas.
Se ha mostrado, por ejemplo, que la administracién de leche humana con
un contenido alto de anticuerpos antirrotavirus es til para el control de
infecciones crénicas por rotavirus en nifios inmunosuprimidos. También
se ha mostrado que la alimentacién con leche humana puede ser benefi-
ciosa para interrumpir la llamada diarrea *“‘intratable” de la infancia. Por
todas estas razones, asi como por el estimulo que la succion ejerce sobre la
produccién de leche, debe alentarse el mantenimiento de la lactancia ma-
terna durante la diarrea.

Las recomendaciones especificas para alimentar al nifio con diarrea se
presentan en el capitulo VII.
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Capitulo VI
Bases de la Terapia de Rehidratacion Oral (TRO)

1. Introduccion

La Terapia de Rehidratacion Oral (TRO) se define como la administra-
cion de liquidos por via oral para prevenir o corregir la deshidratacién
causada por diarrea. La TRO incluye tanto el tratamiento de la deshidra-
tacion usando la solucidn de las sales de rehidratacién oral (SRO), como la
prevencion de la deshidratacién recurriendo a liquidos disponibles en el
hogar (soluciones caseras) o SRO. También incluye el mantenimiento de la
alimentacién del nifio durante la fase aguda y convalecencia de la enferme-
dad.

Se reconoce a la TRO como una excelente intervencion para el trata-
miento de la rehidratacién, un arma valiosa en salud pablica y un com-
ponente esencial de la atencién primaria de salud.

La composicion de la féormula de SRO recomendada por OMS/
UNICEF, se considera ideal para la rehidratacién de pacientes de todas las
edades: nifios menores de cinco afios (incluyendo menores de un mes) y
adultos que sufren deshidratacién causada por diarrea aguda de cualquier
etiologia. Ademas, se ha comprobado que la férmula de SRO es adecuada
para reemplazar las pérdidas continuas por diarrea (terapia de manteni-
miento) cuando se administran cantidades adecuadas de la solucién SRO
Junto con otros liquidos, tales como leche materna, sopas, té u otras infu-
siones, soluciones preparadas con alimentos, tales como cocimientos de
cereales y agua (1). En nifios ya destetados, puede usarse la leche de vaca,
en polvo o liquida, si esta disponible.

La TRO se ha descrito como ‘‘potencialmente el avance médico mas im-
portante de este siglo” (2), por las razones siguientes:

a) La TRO puede utilizarse como la tinica medida para rehidratar
exitosamente entre el 90 y 95% de pacientes deshidratados por
diarrea aguda, los cuales anteriormente habrian sido tratados con
terapia intravenosa (IV). Ademas, en los pacientes con deshidrata-
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cibn grave, cuyo déficit inicial se corrige con liquidos intravenosos
(IV), puede utilizarse la TRO, después que se ha corregido el défi-
cit inicial (ver capitulo VII).

La TRO puede reducir entre el 40 y el 50% las tasas de letalidad
intrahospitalaria por diarrea (3). Se supone que este hecho se debe
a la disminuci6n del uso de la terapia IV (a menudo asociada con
sepsis y sobrehidratacion) (4) y a las mejoras en el cuidado general
del paciente que van asociadas con el uso de TRO, ya que se re-
quiere la participacion activa de la madre del nifio y del trabajador
de salud.

La TRO puede reducir en un 50 a 60% las tasas de admisién hospi-
talaria por enfermedades diarreicas (5). De esta forma se evita que
la madre y el nifo sufran el traumatismo de la hospitalizacién y se
reduce hasta en un 80% los costos del tratamiento de los pacientes
hospitalizados por diarrea.

Mediante el empleo temprano de la TRO a nivel del hogar, para
prevenir la deshidratacién en los estados iniciales del episodio
diarreico, puede reducirse sustancialmente el nimero de visitas
a las instituciones de salud, asi como la mortalidad total por dia-
rrea (6).

Cuando, conjuntamente con el reemplazo oral de los liquidos, se
alimenta al nifio adecuadamente durante y después de la diarrea
siguiendo los lineamientos establecidos, puede limitarse la pérdida
de peso que sufre el nifio con la diarrea; de esta manera puede
disminuirse o evitarse el agravamiento del estado nutricional (7).

La TRO es una de las intervenciones mas baratas en salud. El costo
del tratamiento de un caso de diarrea con la TRO es de alrededor
de un dolar estadounidense y el costo de prevenir una muerte por
diarrea con TRO oscila entre 200 y 300 doblares (8). En esta estima-
cién se incluyé el costo total que involucra los cuidados generales
que recibe un nifio con diarrea.

Finalmente, la TRO es un procedimiento simple y puede ser ad-
ministrado facilmente por las madres y otros miembros de la fami-
lia. De esta manera, constituye un punto de entrada muy atil para
la introduccién de otras importantes intervenciones de atencién
primaria de salud.
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2. Bases cientificas de Ia TRO

La formula actual de las SRO recomendada por OMS/UNICEF con-
tiene:

. ® Cloruro de sodio 35¢g
e Citrato trisoddico, dihidratado 29¢g
¢ Cloruro de potasio 1,5g
¢ Glucosa anhidra 200 g

Estas SRO se llaman SRO-Citrato, preparacién que es mas estable que
las SRO-Bicarbonato (producida inicialmente), y pueden empacarse en
sobres de polietileno o polietileno-papel, lo que abarata su produccion y
ademas tienen una mayor duracién. Las SRO-Bicarbonato tienen la si-
guiente férmula:

Ingredientes Cantidad
Cloruro de sodio 3,5 gramos
Bicarbonato de sodio 2,5 gramos
Cloruro de potasio 1,5 gramos
Glucosa anhidra 20,0 gramos

Estas SRO deben empacarse nicamente en sobres de aluminio
laminado para garantizar su estabilidad y durabilidad.

Las dos férmulas son muy ftiles para la prevencion y el tratamiento dela
deshidratacién. Sin embargo, se recomienda usar las SRO-Citrato debido
a su mayor estabilidad y buen efecto biologico.

Los sobres que contienen los ingredientes en esas cantidades se han pre-
parado para ser mezclados en un litro de agua para beber®. La mezcla de
SRO con agua se llama solucién de SRO, que contiene en mmol/L:

Sodio 90
Cloruro 80
Potasio 20
Citrato 10
o

Bicarbonato 30
Glucosa 110
Osmolalidad:

con citrato 310
con bicarbonato 330

*En algunos paises se usan sobres de SRO con cantidad para preparar 250 ml de solucién
SRO. Es conveniente asegurarse qué tamafio de sobres se usan en cada pais al preparar las
normas de tratamiento y el material de capacitacién y educacion para la salud.
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3. Formulacion de SRO

En esta seccion, que fue extraida y adaptada de la referencia 9, se ex-
plica la composicion de los elementos de las SRO y las bases fisiologicas de
su formulacién (9).

3.1 Fuerzas osméticas en la luz intestinal y concentracién de glucosa

Los procesos de digestion y absorci6n intestinal procuran establecer una
corriente liquida isoténica hacia el medio interno protegiendo la homeos-
tasis. La dilucién que sufre el contenido alimentario en el estémago man-
tiene la osmolalidad alrededor de 900 mOsm/Kg de agua. La dilucién con-
tinda en el duodeno asociandose a la absorcién de nutrientes, de tal
manera que al llegar al yeyuno la osmolalidad intestinal alcanza niveles
ideales para la absorcion de 221 a 330 mOsm/Kg de agua. A nivel del ileon
la osmolalidad es practicamente hipoténica (10).

Consecuentemente, al administrar una solucién de rehidratacién oral
con una alta concentracion de glucosa (u otro aziicar) pueden quedar en la
luz intestinal nutrientes organicos que no son absorbidos, creando efectos
osmdticos adversos en el intestino, que reducen la eficiencia de la solucién
SRO y pueden causar diarrea de tipo osmético. Puesto que la concentra-
ciébn maxima de glucosa en una solucién de SRO que puede ser absorbida
durante la diarrea aguda es de alrededor del 2%, un aumento en su con-
centracion superior al nivel indicado, llevaria a una absorcién incompleta
y aumentaria la diarrea por efecto osmético, causando una pérdida re-
lativamente mayor de agua que de electrolitos y, consecuentemente, un
riesgo mayor de hipernatremia (11). Este efecto negativo de utilizar una
concentracion muy alta de carbohidratos (por ejemplo, 12,5 gramos en vez
de dos gramos de glucosa) en una formulacién de SRO se demostrd por un
estudio realizado en el Reino Unido, mediante el cual se comprobé que
uno de cada siete nifios desarroll6 diarrea osmética, hipernatremia y con-
vulsiones (12). Igualmente se ha comprobado que en la formulacién de
SRO es mejor usar glucosa que sacarosa (aziicar de mesa), ya que ésta, que
es un disacarido, debe ser primero hidrolizada en glucosa y fructosa. La
glucosa se absorbe activamente promoviendo la absorcién de Na™, la fruc-
tosa en cambio, no se absorbe totalmente y podria ejercer un efecto os-

mético capaz de agravar la diarrea (13-15).
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3.2 Transporte acoplado del sodio y solutos organicos

Las bases cientificas de la TRO descansan en el hecho de que el me-
canismo de absorcién intestinal del Na* acoplado a la glucosa, en gran
parte permanece intacto durante las enfermedades diarreicas de diferente
etiologia (9).

Tal como se menciond en el capitulo 1, la absorcion de una amplia va-
riedad de solutos orgéanicos por el intestino delgado esta estrechamente li-
gada con la absorcién del Na*, cuando la relacion entre Na* y soluto (glu-
cosa, por ejemplo) es casi equimolar (1:1), la osmolalidad de la solucién
(331 mOsm/Kg de agua) es semejante a la del intestino (210-300 mOsm/
Kg de agua), la concentracién de Na* es cercana a la concentracion del
Nat en el plasma y la de glucosa es menor que la del plasma. Tienen suma
importancia una gran cantidad de experimentos in vivo tales como estu-
dios de perfusion intestinal en animales y voluntarios humanos, los cuales
han proporcionado informaciéon semi-cuantitativa sobre la magnitud del
efecto de varios solutos organicos en la absorcién del Nat y agua. También
ocurre absorcién de Na* por el mecanismo de “arrastre de solventes’, que
se explica en el capitulo 1.

Se han identificado tres grupos de solutos organicos (principalmente nu-
trientes) los cuales son absorbidos eficiente e independientemente uno del
otro en el intestino delgado y estimulan la absorciéon de Na* y agua (9).
Estos son:

a) d-hexosas, por ejemplo, glucosa, galactosa, y sus precursores,
tales como los disacaridos y trisacaridos (maltosa, maltotriosa),
mezclas de oligosacaridos (maltodextrinas, llamadas también soli-
dos de jarabe de glucosa o de maiz), polisacaridos (por ejemplo,
almidén de arroz, otros cereales y papa);

b) aminoécidos neutros, por ejemplo glicina, I-alanina, leucina y sus
precursores, (proteinas y proteinas hidrolizadas como la caseina o
la lactalbiimina). Algunas preparaciones pueden contener hasta
20% de aminoacidos libres;

c) dipéptidos y tripéptidos de aminoacidos neutros, por ejemplo, gli-
cil-glicina, glicil-alanina, leucil-glicina, glicil-glicil-glicina, y sus
precursores (proteinas y proteinas hidrolizadas como la caseina o
la lactalbimina). Algunas preparaciones pueden contener hasta
un 70% de dipéptidos y tripéptidos.
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3.3 Concentracion de sodio

Algunos pediatras han manifestado inquietud porque la solucién de
SRO recomendada por OMS/UNICEF contiene una concentracién de
Na* (90 mMol/1) que consideran muy alta para nifios menores de un afio,
en particular los nifios bien nutridos y alimentados predominantemente
con leches formuladas (16-20).

Durante los primeros afios de la década de 1980 se inicié una discusioén
sobre la seguridad de la formula de SRO recomendada por la OMS/
UNICEEF. Gran parte del problema se debi6é a que en ese momento no se
distingui6 adecuadamente entre el uso de la solucién de SRO para reem-
plazar el déficit de liquidos y electrolitos en nifios deshidratados y su ad-
ministracién para prevenir la deshidratacién. OMS/UNICEF recomien-
dan que al usarla en nifios con diarrea sin deshidratacién, se complemente
dando al nifio voliimenes iguales de liquidos bajos en electrolitos o de agua
simple (1). Pero en nifios manifiestamente deshidratados, aun en los casos
de hipernatremia, en los que existe un déficit de electrolitos y agua, debe
usarse la solucién de SRO que contiene 90 mMol/1 de Nat, que es fisiol6-
gicamente acertada y clinicamente segura. Es decir, que constituye una
solucién ideal de rehidratacién para reemplazar el déficit de agua y elec-
trolitos (1). Gracias a la formulacién equilibrada de sus ingredientes, se
absorbe bien y expande adecuadamente el espacio extracelular (EEC).

Pizarro y colaboradores (21-22) establecieron claramente en Costa Rica
la seguridad de la rehidratacién oral en nifios con deshidratacién hi-
pernatrémica, sin haber observado convulsiones durante el tratamiento.
Otros autores (23-26) han informado de experiencias similares en México,
concluyendo que la deshidratacién hipernatrémica se presenta con muy
baja frecuencia. Asimismo, se ha comprobado que la rehidratacién oral es
igualmente beneficiosa en el tratamiento de nifios con hiponatremia, que
es mucho mds comiin que la hipernatremia (21-26).

Se han realizado varios estudios comparativos usando soluciones de
SRO de (90mmol/1) o soluciones “‘bajas’ en Na*t (50-60 mmol/1) (13,27~
30) y sobre la administracién de la solucion de SRO con o sin agua libre
adicional (13, 23, 25, 31-34). En tales estudios se utilizé un grupo testigo
de nifios. Nalin y colaboradores detectaron en Jamaica (29) hipernatremia
leve, transitoria y asintomatica, en cuatro de 25 (16%) nifios con deshidra-
taciéon leve que recibieron solucién glucosa/electrolitos de la OMS/
UNICEEF, sin agua libre adicional. Ademas comprobaron que la absorcién
neta de Nat era significativamente menor en los nifios que recibieron la
solucién baja en Na* (60mmol/1) y que tres de 31 (10%) nifios desarrolla-
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ron hiponatremia. Adn mas, varios nifios que estaban hiponatrémicos al
ser admitidos, no corrigieron su hiponatremia durante la rehidratacion
oral con una solucion que contenia 60 mmol/l de Na*. El estudio com-
parativo en el que se usaron soluciones preparadas con sacarosa con con-
tenido “alto” y “‘bajo’’ de Na* hecha por Saberi y Assaee (30) en Iran, dio
resultados semejantes. En la India, Chatterjee y colaboradores (27) infor-
maron de resultados parecidos; dos nifios que tenian concentraciones nor-
males de Na* sérico a la admision, desarrollaron hipernatremia leve, asin-
tomatica, al recibir una solucién SRO con 90 mMol/l. En contraste,
Santosham et al, administrando la solucién de la OMS sin complemen-
tarla con agua simple, a nifios de Panama y los Estados Unidos, no tu-
vieron casos de hipernatremia (34).

En 1979, varios autores trabajando en Costa Rica y Honduras (31-33)
recomendaron que un tercio del volumen liquido a ser administrado a un
nifio deshidratado, se diera como agua libre y dos tercios como solucién de
SRO. Sin embargo, poco tiempo después, los mismos autores y otros re-
comendaron dar solamente solucién de SRO. Comprobaron que al usar
agua libre en los casos de hiponatremia, los niveles séricos de Na*t no se
normalizaban tan bien y tan rapidamente como cuando usaban solamente
solucion de SRO, aun en casos de hipernatremia (13, 34-36).

Estos mismos autores sostuvieron inicialmente que era necesario detet-
minar el “‘porcentaje exacto de deshidratacién’ y estimar el déficit de
liquido a administrar y multiplicar dicho déficit por 2, para compensar la
posible insuficiente absorcién de la solucion de SRO y las pérdidas subse-
cuentes por diarrea. Sin embargo, por medio de la experiencia se demostrd
que esta precaucion es innecesaria y que no hay necesidad de determinar el
porcentaje exacto de deshidratacién. Asi pues, actualmente se recomienda
administrar a los casos con deshidratacion leve y moderada, entre S0 y 100
ml, o entre 100 y 150 ml por cada kilogramo de peso y dar el volumen total
usando solo solucion de SRO entre 4 y 6 horas. O bien el método mas
simplificado de ofrecer al paciente la cantidad de solucién de SRO que
quiera tomar; cuando el paciente esté rehidratado, no deseard mas tomar
solucién de SRO (ver capitulo VII).

En resumen, si bien las soluciones orales de SRO “altas’ y ‘‘bajas’ en
Na* dieron resultados equivalentes en la mayoria de los nifios con deshi-
dratacion isonatrémica, la solucion con 90 mMol/1 de Na* es mas seguray
mas fisiologica para rehidratar a nifios con hipernatremia o hiponatremia.
La solucién con 90 mMol/1 de Na* da como resultado una absorcion neta
superior de Na* y una mejor correccién de la hiponatremia. El uso de la
solucién con 90 mMol/1 de Na* en nifios hipernatrémicos baja mas lenta-
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mente el nivel sérico de Na* y por lo tanto, protege contra posibles convul-
siones causadas por la “intoxicacién relativa por agua”.

3.4 Absorcion de bicarbonato o citrato en la formulacion de Super SRO

El bicarbonato o el citrato que se incluye en las SRO, tanto como car-
bonato de sodio hidrogenado o citrato trisddico, contribuye a una correc-
cion rapida de la acidosis asociada con la deshidratacién causada por dia-
rrea. El bicarbonato se absorbe activamente en el intestino delgado en
contra de un gradiente electroquimico significativo, e independientemente
favorece la absorcion de Nat (37-38), incluso cuando se promueve al ma-
ximo la absorcién de Na* acoplado a glucosa o a un aminoacido como gli-
cina (39).

Por estudios in vitro, se ha comprobado que el citrato de sodio estimula
ademas la absorcion de Nat y ClI~ por la mucosa intestinal de conejos,
tanto bajo condiciones basales como durante un estado de secrecion indu-
cido por enterotoxina estable al calor (ST) de Escherichia coli; se encontrd
que este efecto sobre la absorcién de iones, era dosis-dependiente y se de-
mostr6 también que la absorcion de citrato era un proceso activo (40). En
dos estudios realizados en pacientes adultos con cblera, se demostrd que el
reemplazo del bicarbonato de sodio en la formulacién de SRO por citrato
trisédico en una cantidad equivalente de Na*, lleva a una disminucién
significativa de la pérdida de heces diarreicas y de la duracibén de la diarrea
(41). En cuatro estudios realizados en nifios pequefios, incluyendo
menores de un afio con diarrea no colérica, las diferencias no alcanzaron
un resultado estadisticamente significativo (9).

3.5 Contenido de potasio

La cantidad de K* contenida en las SRO (20 mEq/I1) es de suma impot-
tancia para el tratamiento de la deshidratacion en nifios, ya que en ellos la
pérdida de potasio por diarrea es relativamente elevada y la falta de su
correccién puede perpetuar la deshidratacién (42). Los estudios realizados
en nifios desnutridos que sufren ataques repetidos de diarrea demuestran
que tienen propension a desarrollar niveles bajos de K* en su sangre. El
déficit de Kt puede restituirse durante la rehidratacion a través del uso de
la solucién de SRO y durante la etapa de mantenimiento, continuando la
administracion de la solucién de SRO y agregando alimentos ricos en K*.
Debe tomarse en consideracion que los niveles de K+ plasmético no repre-
sentan adecuadamente el déficit existente, porque estos reflejan solamente
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el contenido de K* en el EEC, que es apenas el 5% del contenido total de
K* corporal (43).

3.6 SRO semejante al EEC

Al intentar corregir la deshidratacion debe razonarse sobre qué es lo que
va a reponerse. Se ha supuesto que la composicion de la solucién de rehi-
dratacion oral que se da a un niio deshidratado deberia ser semejante a la
de las evacuaciones diarreicas. Sin embargo, debe tomarse en cuenta que
lo que da el cuadro clinico de la deshidratacion es el déficit en el EEC y es
necesario reponerlo utilizando una solucién con una composicion seme-
jante a la del EEC y no a la de las evacuaciones diarreicas. Por otro lado,
seria muy dificil tener una solucidn parecida a las evacuaciones diarreicas,
pues su composicién varia segiin el tipo de diarrea y aun puede variar en el
transcurso de una misma diarrea. El elemento principal a reponer es el
Na*t; también debe reponerse la pérdida de K* y debe darse una base.
Ademas se agrega glucosa para favorecer la absorciéon de Na*t y no para
proporcionar calorias (éstas se administran por medio de los alimentos).

Tal como se describid en la seccién 2, la solucion de SRO de OMS/
UNICEEF tiene una osmolalidad de 310 o 330 mOsm/Kg de agua y una
composicién equilibrada entre sus ingredientes, que permite su rapida ab-
sorcion intestinal.

4. Caracteristicas y uso de la TRO

La OMS y el UNICEF (1) recomiendan el uso de la TRO para:

a) prevenir la deshidratacion, administrando al nifio desde el inicio
de la diarrea soluciones preparadas con ingredientes disponibles
en el hogar (‘‘soluciones caseras’’) o la solucién de SRO; esta debe
ser la primera medida a aplicarse;

b) corregir la deshidratacion leve o moderada con la solucién oral de
SRO, durante un periodo corto, de 4 a 6 horas; y

c) corregir la deshidratacion grave (definida, en general, como pér-
dida del 10% 6 mas del peso corporal), con rehidratacion in-
travenosa por 2 6 3 horas, complementindola con TRO por un
periodo adicional de 3 6 4 horas. Sin embargo, debe usarse la rehi-
dratacion oral en pacientes con deshidratacién grave cuando no se
puede aplicar la rehidratacién intravenosa, o mientras se les trans-
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fiere a un centro donde ésta pueda aplicarse, siempre que no exista
una contraindicaci6n absoluta para su uso. Cuando estos nifios no
pueden beber, puede usarse una sonda nasogéstrica. Esta medida
alternativa debe mantenerse hasta lograr aplicar la hidratacion IV
(ver capitulo VII).

En el cuadro 1 se resume el uso de la TRO en el hogar y en los estableci-
mientos de salud.

S. Principios del tratamiento de la deshidratacion
con la TRO

Los planes de tratamiento se describen detalladamente en el capi-
tulo VII.

La TRO puede proporcionarse usando sales ya empaquetadas o solu-
ciones preparadas en el hogar; ambas tienen una funciéon importante en ¢l

Cuadro 1. Uso de la TRO en el manejo de nifios con diarrea

En el hogar:
® Diarrea sin deshidratacion:
* Prevencién de la deshidratacién
¢ Mantenimiento de la alimentacion
(Uso de liquidos, alimentos caseros y SRO).
En instituciones de salud (y en el hogar):
® Diarrea sin deshidratacién (Ambulatorio):*
¢ Uso de liquidos, alimentos caseros y SRO
® Diarrea con deshidratacién no grave:
® Uso de SRO por 4 a 6 horas (En URO)**
Seguido por: ® Uso de SRO, liquidos y alimentos caseros
(Ambulatorio)
¢ Diarrea con deshidratacion grave
® Uso de rehidratacion IV por 3 horas,***

Seguido por: ¢ Uso de rehidratacion oral por 3 a 4 horas,***
Seguido por: ¢ Uso de SRO, liquidos y alimentos caseros
(Ambulatorio)

* Hospitalizar en caso necesario para estudios especiales u ob-
servaciones por periodo corto.

*La consulta se hace en un centro de salud, pero el tratamiento se hace en el hogar.
**URO: Unidad de Rehidratacién Oral
***Se aplica en una URO.
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tratamiento de la diarrea. Debe tomarse en consideracion que la diarrea es
también un factor importante en la causa o agravamiento de la desnutri-
cion, a consecuencia de la pérdida del apetito del nifio con diarrea, la dis-
minucién transitoria de la absorcion de alimentos y, en especial, por la
costumbre muy comidn de no suministrar liquidos ni comida al nifio en-
fermo con diarrea (aun la leche materna). La desnutricién, a su vez, con-
tribuye al nimero elevado de muertes relacionadas con la diarrea. Por lo
tanto, el mantenimiento de la alimentacién durante la diarrea y durante la
convalecencia, es una parte esencial del manejo adecuado del nifio y un
componente muy importante de la TRO. En los capitulos 1 y V se explica
por qué es conveniente mantener la alimentacion durante la diarrea.

La persona con diarrea aguda comienza a perder agua y sales desde el
inicio de la enfermedad. Mientras esas pérdidas no se restituyan de
manera adecuada, el paciente se deshidratara. Por lo tanto, la primera
medida apropiada para contrarrestar la diarrea es la prevencién de la
deshidratacién. Sin embargo, una vez que la persona esté deshidratada
sera necesario rehidratarla, administrando el tratamiento en dos etapas:

(1) la etapa de rehidratacién para corregir el déficit acumulado de
liquidos y electrolitos en el EEC debido a su pérdida en las deposi-
ciones y por los vomitos; esta etapa debe realizarse en un periodo
de 4 a 6 horas, administrando solamente solucién de SRO por via
oral; y

(2) la etapa de mantenimiento para corregit las pérdidas anormales
causadas por diarrea mientras contindia la enfermedad y reponer
las pérdidas normales que se producen a través de la respiracion,
sudor y orina, las cuales son especialmente altas en los nifios. Esta
etapa se inicia inmediatamente después de concluir la anterior y
se mantiene mientras dura la diarrea, administrando solucion de
SRO junto con otras soluciones caseras, agua libre y los alimentos
del nifio.

Hasta el presente se han identificado como causas de la diarrea alrede-
dor de 25 agentes etiologicos entre bacterias, virus y parasitos patégenos.
De acuerdo con lo presentado en los capitulos I1 y 111, los mecanismos que
originan la diarrea son diversos: algunos ocasionan poco o ningiin cambio
histolégico en la mucosa intestinal, mientras otros causan dafo a algunas
areas del intestino. No obstante, actualmente se ha demostrado suficiente-
mente que la solucién de SRO, con su contenido de glucosa y electrolitos,
se absorbe adecuadamente y corrige las pérdidas de liquidos y sales, en
diarreas de cualquier etiologia y en pacientes de cualquier edad. Se excep-
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than algunos casos de diarrea por rotavirus con dafo extenso a la mucosa
intestinal. En el capitulo VII se presentan los casos en que ro debe usarse
la TRO. :

6. Prevencion de la deshidratacion

La siguiente seccién fue extraida y adaptada de la referencia 44. Los
puntos principales se resumen en el diagrama siguiente:

Prevencién de la deshidratacion Prevencidn de casos graves de deshi-
dratacion.
Evitar la contraccion Corregir la contraccion
del EEC inicial del EEC cuando ya
ocurrid
® Administrar suficiente cantidad ¢ Administrar solucion de SRO por
de liquidos desde el inicio de un periodo de 4 a 6 horas.
la diarrea (en el hogar).
¢ Administrar solucién de SRO e Continuar con solucion de SRO
después de cada evacuacién después de cada evacuacion
intestinal. junto con otros liquidos
(en el hogar).
® Mantener una alimentacién e Mantener la alimentacion.
adecuada.
® Vigilar por el surgimiento de ® Vigilar por el resurgimiento de
signos de deshidratacion. signos de deshidratacion.

* La solucion de SRO debe tener una composicién parecida al liquido del EEC. Se usa
para expandir el EEC y reponer las pérdidas por diarrea y las pérdidas normales por orina,
respiracion y sudor.

* El balance entre los ingredientes de la solucién de SRO debe favorecer su absorcibén
intestinal rapida.

La medida principal para prevenir la deshidratacion en los casos de dia-
rrea es aumentar la ingestion de liquidos desde que se inicia la enferme-
dad. Aunque se ha mostrado la utilidad de las SRO para mantener hidra-
tado al paciente con diarrea, se ha encontrado también que los nifios,
cuando no estan deshidratados, no toman la soluccién de SRO en cantidad
suficiente. Esto es a causa de que los nifios sin deshidratacion no tienen sed
intensa, y por lo tanto rechazan la solucién de SRO. Por otro lado, forzar
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su administracion, por ejemplo agregandole sabor y/o color a la solucidn,
podria causar complicaciones por la administracién innecesaria de sodio
cuando afin no ha ocurrido la contraccién del espacio extracelular (EEC).
Por estas razones es que actualmente se recomienda aumentar la ingesta
de liquidos usando soluciones preparadas en base a alimentos que estan
disponibles en el hogar, siendo en general innecesario recomendar el uso
de las SRO en todos los casos de diarrea (44).

Los enfoques recomendados para lograr el uso de las soluciones caseras,
generalmente involucran la educacién y motivacién de las madres para
preparar y dar liquidos que estin normalmente disponibles en la casa, o
que pueden ser preparados con ingredientes disponibles en el hogar.

El fomento y uso por los trabajadores de salud de soluciones caseras
para el tratamiento inicial de la diarrea en el hogar, puede determinar una
disminucién de los casos de deshidratacién causada por diarrea. El uso de
ese tipo de soluciones podria reducir el nimero de consultas por diarrea a
los establecimientos y a los trabajadores de salud de la comunidad y tam-
bién podria reducir el nimero de paquetes de SRO que hay que utilizar en
el manejo de un caso de diarrea.

Las soluciones caseras pueden agruparse en tres categorias:

¢ Solucién de sal y aziicar (SSA).

¢ Soluciones basadas en alimentos disponibles en el hogar.

» Otras bebidas y otros liquidos incluyendo los que estan disponibles
comercialmente.

6.1 Solucion de sal y azacar (SSA)

Debido al conocimiento de la absorcién acoplada de Na™ y glucosa, hay
un acuerdo universal en el sentido de que la glucosa (o un disacarido o
polisacarido que se desdobla en glucosa al ser hidrolizado) debe incluirse
en cualquier solucién de rehidratacion oral. La sacarosa (aziicar de mesa)
se recomienda ampliamente como una fuente de glucosa practica y efec-
tiva. La SSA se prepara con azdicar comin (sacarosa) y sal de cocina
(cloruro de sodio) y agua. En algunos paises se usa melaza o azficar no
refinada en lugar del aziicar blanca, que pueden contener pequefias canti-
dades de cloruro de potasio y bicarbonato de sodio. Hasta el presente, se
han sugerido 34 recetas para preparar esas soluciones (ver cuadro 2). Entre
los métodos para su preparacion se incluye el de medir el aziicar y la sal
con la mano (por ejemplo, “pizca y pufiado”) con cucharas caseras (de
metal o de fabricacion casera), y con cucharas de plastico disefiadas espe-
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cialmente para medir azicar en un extremo y sal en el otro. Cada uno de
esos métodos tiene ventajas e inconvenientes, pero no puede garantizarse
que se logre en todos los casos la concentracion adecuada de aziicar y sal,
lo que las hace potencialmente peligrosas o inadecuadas. Para lograr su
uso adecuado es preciso que los trabajadores de salud y las madres reciban
un adiestramiento intenso y que ademas puedan disponer de azicar y sal.
En algunas areas, los costos, la escasez estacional y la variada calidad del
azlicar y la sal, dificultan el fomento y aplicacién de las SSA en los ho-
gares. A través de estudios o pruebas realizadas en varios paises del mundo
(citados en ref. 44), se ha logrado un grado variable de éxito con la aplica-
cion de los diferentes métodos o enfoques presentados en el cuadro 1. Se
han identificado los siguientes factores que pueden influir en la composi-
cién de una SSA:

¢ disponibilidad de sal y aziicar y el tamaio de los cristales y con-
tenido de humedad de la sal y el azicar;

® destreza en el uso de los dedos para medir;

® tamaifio de las cucharas y envases para mezclar la solucion, y

¢ capacidad de las madres para aprender, retener y aplicar el conoci-
miento y habilidades que se les ensefid.

Se ha determinado que los errores en su preparacién han conducido a
una solucién que, en general, es inefectiva y/o insegura, lo que puede ser
potencialmente peligroso. En esas circunstancias debe considerarse como
una alternativa mejor el uso de las “‘soluciones caseras”, basadas en ali-
mentos. ‘

6.2 Soluciones basadas en alimentos

En muchas culturas se usan tradicionalmente varias soluciones basadas
en alimentos, para el tratamiento de la diarrea en el hogar. La biisqueda
de un sustituto de glucosa para usar en soluciones caseras ha determinado
que el uso del almidén de arroz es mas ventajoso que el de la sacarosa,
porque sus moléculas de mayor tamafio se descargan mas lentamente al
hidrolizarse, de tal manera, que pueden darse cantidades relativamente
mayores sin inducir una diarrea osmética (9). Esta es la razén por la cual
cuando se usa una solucién de SRO basada en polvo de arroz (como se ha
hecho en Bangladesh usando 50g de polvo de arroz en un litro de agua), se
rehidrata bien a los nifios, se reduce el volumen de las evacuaciones intes-
tinales y se necesita menos SRO para rehidratar, que al utilizar una solu-
cion de SRO con glucosa. (La solucién preparada con polvo de arroz, no



Cuadro 2. Recomendaciones para preparar soluciones de azicar y sal
Concentracién
(4
Niimero de g/l mmol/1
las reco- Medidas domésticas aconsejadas cana
mendacio- de
nes® Sal Cana de aziicar Agua sal azGcar sodio glucosa
7 1 cucharita 1 cucharita 1 pinta 10,0 10 171 29
8 2 cucharitas 4 cucharas 1 litro 10,0 60 171 171
11 1 cucharita 6 cucharitas 750 ml 6,6 40 113 117
9 1/4 cucharita 2 cucharitas 1 taza 6,3 50 107 146
28 53¢g 50 g (melaza) 1 litro 5,3 33 91 96
16 35g 40¢g 1 litro 3,5 40 90d 111
22 1 cucharita 8 cucharitas (glucosa) 1 litro 5,0 80 86 222
1 1 cucharita al ras 4 cucharaditas sin rasar 1 litro 5,0 28 86 82
6 1 cucharita 4 cucharitas 1 litro 5,0 20 86 58
17 1 cucharita al ras 8 cucharitas al ras 1 litro 5,0 40 86 117
26 1 cucharita al ras 6 cucharitas 1 litro 5,0 30 86 88
4 1/2 cucharita 4 cucharitas 1 pinta 5,0 40 86 117
20 1/2 cucharita 4 cucharitas 500 mi 5,0 40 86 117
30 1 cucharita (3ml) 10 cucharitas (3ml) 650 ml 4,6 46 79 134
29 09¢g 4g 200 ml 4,5 20 77 58
27 35¢g 30g 1 litro 3,5 30 60 88
23 1 TB al ras 8 TB al ras® 900 ml 3,3 27 56 79
21 1 cucharita 8 cucharitas (glucosa) 1,5 litros 3,3 53 56 147
24 1/2 cucharita 6 cucharitas al ras 750 ml 3,3 40 56 117
32 1/3 cucharita 4 cucharitas 580 ml 3,0 35 51 105
3A Punta de cucharita 1 cucharita al ras 1-vaso 3,0 25 51 73
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12A 1/2 cucharita 10 cucharita 6 2 MGMP 1 litro 2,5 50
2 1 pizca 2 cubos 650 g 1 taza 2,5 S50
1 pizca 1 MPM? 1 taza 2,5 125

15 1/2 cucharita 2 cucharitas al ras (o miel) 1 litro 2,5 30
12B 2 g 6 4 pizcas 10 cucharitas 6 2 MGM 1 litro 2,0 S0
13 2 pizcas 1 MGM 1 pinta 2,0 50
31 2 pizcas 1 MGM 1 pinta 2,0 60
25 2 pizcas 1 MGM 1 pinta 2,0 60
33 1/4 cucharita 4 cucharitas 650 ml 1,9 30
18 2 pizcas 2 MGM 1 litro 1,0 50
3B 1 pizca 1 MGM 1 pinta 1,0 60
14 1 pizca 1 MGM 1 pinta 1,0 60
S 1 pizca S cubos 6 1 MPM 1/2 litro 1,0 S0

2 MGM

19 1 pizca 3 cubos 6 3 cucharitas 500 ml 1,0 120
10 1 pizca 1 litro 0.5 15

146
146
365

146
146
175
175

88
146
175
175
146

351
44

®La lista de las recomendaciones puede solicitarse al Programa CED, de la OMS, Ginebra, Suiza.
PMPM = Medida pequeiia con la mano
MGM = Medida grande con la mano
TB = Tapita botella
“Se hicieron las siguientes equivalencias para convertir las medidas domésticas en concentraciones de gramos por litro.
1 cubito de azicar = 5g.
1 cucharadita al ras = (4-5 ml)
1 cucharadita (3 mi) = 3g; punta de cucharita = 0,6g
1 cucharita llena = 7g
1 cuchara = 15g
1 Tapa de botella al ras = 3g
1 pizca de sal (3 dedos o pulgar y 2 dedos) = 0,5g
1 pufiado de aziicar = 25g
1 pinta = 500 ml
1 taza o vaso = 200 m|
“Incluyendo Na* del N,HCO; y el agregado.
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debe confundirse con el agua de arroz, que contiene menos solutos.) Tam-
bién se esta investigando el uso de harinas de otros cereales, como el maiz,
o algunas leguminosas, como lentejas (9).

Otras soluciones de este tipo, pero que no se han evaluado bien, incluyen
las sopas preparadas con pescado y pollo, o verduras, especialmente zana-
horias.

Se tiene menos experiencia en la promocion y uso sistematico de estas
soluciones desde el inicio de la diarrea. La ventaja potencial de éstas es que
en muchas areas, las madres estan familiarizadas con su preparacién y que
se preparan con ingredientes y utensilios que cominmente se encuentran
en el hogar. Los ejemplos de los liquidos tradicionales que se usan comiin-
mente y que probablemente tengan una base fisiologica importante (o sea,
que contienen concentraciones aceptables de almidén y sodio) incluyen los
cocimientos de cereales (atoles, panetelas, mazamorras) y ciertas sopas.
Ademas, el uso adecuado y efectivo de estas soluciones requiere que se
entrene a las madres, especialmente si es necesario modificar la receta tra-
dicional para su preparacién, por ejemplo, si debe agregarsele méas de los
ingredientes cominmente utilizados. Ain debe determinarse si hay al-
gunas diferencias en la efectividad de las soluciones si se preparan en la
forma tradicional o de una manera modificada (por ejemplo, agregandole
sal) para hacerlas fisiologicamente més adecuadas.

6.3 Otros liquidos caseros

Se incluyen en esta categoria las infusiones de uso corriente en la casa
que son preparadas con agua y contienen poca o ninguna cantidad de
Na™*, a veces contienen K* y azicar (ver cuadro 3). Como ejemplo puede
citarse el agua de arroz, té, infusiones de hierbas. Estas son inadecuadas
en general para reponer las pérdidas causadas por diarrea. El agua de coco
verde tiene un contenido bajo de Na™ pero alto en K*; igualmente la leche
materna contiene bajo Na't y K; la leche de vaca (diluida 1:2) tiene con-
centraciones adecuadas de Na*t y K*. Estos alimentos liquidos son muy
atiles para la prevenci6én de la deshidratacién administrandolos desde el
inicio de la diarrea y para usar durante la etapa de mantenimiento. Se
aconseja ademas, que se administre solucion de SRO en las cantidades que
se presentan en el capitulo VII (Plan A de tratamiento).

Dentro de los liquidos disponibles comercialmente se incluyen las bebi-
das carbonatadas (Coca Cola, Pepsi Cola, Seven Up, etc.) (ver cuadro 3).
Estas no deben usarse por su contenido muy bajo de Na* y K* y por su alto
contenido de aziicar (8-10%) que podria agravar la diarrea. Igualmente
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Cuadro 3. Contenido de sodio y potasio de liquidos usados
frecuentemente en el hogar

Concentracién (mmol/l)

Osmolalidad
Liquido Sodio Potasio (mOsm/kg H,0)
Sopas comerciales 114-251 2,2-17 290-507
(pollos, res)
Jugos comerciales
Manzana 0,1-3,5 24-30 654-734
Uva 1,3-2,8 28-32 1167-1190
Limén 9,0-10,0 27-29 485-506
Naranja 0,6-2,5 41-65 542-710
Refrescos
carbonatados
Coca-cola 1,7 0,1 601
Pepsi-cola 1,3 0,1 591
7-Up 5,0-5,5 1,0-2,0 523-548
Canada dry 0,8-2,7 0,1-1,5 515-557
Agua
del grifo 0,0-1,0 0,0-0,5 48-50
coco* 0,0-5,4 32,6-53,5 255-333
té 0,0 5,0 —
Leche
Materna 7,0 13,0 —
de vaca 22,0 35,0 —

*El contenido de glucosa vari6 entre 100 y 139 mmol/L, por el método de Hexokinasa.

hay que usar juiciosamente los jugos de frutas preparados comer-
cialmente, pues algunos de ellos tienen una alta osmolalidad.

La comparaci6n de la inocuidad y eficacia de las soluciones de *alimen-
tos caseros” y de *‘sal y azlicar” para la prevencion de la deshidratacién es
un tema importante que aiin requiere estudios operativos.

A fin de prevenir la pérdida excesiva y no compensada de nutrientes, el
tratamiento adecuado de la diarrea en el hogar incluye también la ad-
ministracion apropiada de alimentos al nifio, tanto durante como después
del episodio diarreico (ver capituio V). En general los padres suspenden la
administracién de alimentos y liquidos durante la diarrea, incluyendo la
leche materna, debido a la creencia equivocada de que con esa medida se
detendra la diarrea y se hara ‘““descansar” al intestino. Ese ‘“‘tratamiento”
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solamente empeora la deshidratacion y la desnutricién causada por la dia-
rrea. No deben incluirse bebidas preparadas industrialmente y jugos de
frutas concentrados por su riesgo de inducir diarrea de tipo osmético.
Debe promoverse intensamente la alimentacion al pecho del nifio con dia-
trea por las propiedades nutricionales de la leche materna y su efecto en
disminuir el volumen de las evacuaciones intestinales y prevenir la hi-
pernatremia.

7. Uso de otros medicamentos y de antibiéticos

La siguiente seccién fue extraida y adaptada de la referencia 45.

No se recomienda el uso de medicamentos antiespasmddicos, antisecre-
torios, adsorbentes o “antidiarreicos”, ni antieméticos. Los antibiéticos o
quimioterdpicos se recomiendan en casos bien definidos. A continuacién
se presentan las razones por las cuales no se aconseja usar tales medica-
mentos.

7.1 Antiespasmodicos

Este grupo de drogas, usadas frecuentemente como “antidiarreicos”,
por su accién sobre la motilidad intestinal, incluye a los alcaloides: co-
deina, elixir paregérico, tintura de opio y a dos derivados opidceos sintéti-
cos: difenoxilato y loperamida. Ninguno de ellos se recomienda para el uso
en nifos con diarrea, porque sus beneficios son muy pocos y pueden causar
serios efectos secundarios. Todos ellos pueden causar niusea, vomitos,
aletargamiento, ileo paralitico e incluso paro cardiopulmonar. Ademas,
pueden empeorar el curso clinico de las diarreas infecciosas. Por ejemplo,
en casos de shigellosis pueden prolongar la fiebre y el periodo de expulsion
por las heces fecales del agente causal (46). Por otro lado, este grupo de
drogas pueden causar retencién de liquidos dentro de la luz intestinal en
diarreas liquidas graves como las causadas por ECET y V. cholerae. Esto
se debe a que disminuyen los movimientos intestinales, interfiriendo con
los movimientos peristalticos normales de expulsion, pero no disminuyen
la secrecién ni favorecen la absorcidn intestinal. De esta manera, pueden
confundir al clinico al subestimar las pérdidas intestinales y la cantidad de
solucidon SRO que debe administrar.

Se han realizado pruebas clinicas bien controladas para medir la efica-
cia del difenoxilato, habiéndose encontrado que no reduce significativa-
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mente el nimero o el volumen de las evacuaciones intestinales, ni los re-
querimientos de liquidos (47-48). Igualmente, se comprobd que la
loperamida a la dosis de 0,24 mg/kg/dia no mostrd un efecto clinico signi-
ficativo ni se redujo el volumen de las evacuaciones y las necesidades de
liquidos para rehidratacién, aunque la duracién de la diarrea se redujo
moderadamente (49-50). A la dosis de 0,48 mg/kg/dia, esta droga redujo
modestamente la duracién de la diarrea, pero fue ineficaz para reducir el
volumen (S51). Estos resultados ponen en evidencia que ninguna de estas
dos drogas tiene propiedades antisecretorias que den un beneficio clinico
en el manejo del nifio con diarrea.

7.2 Drogas antisecretorias

Aunque se ha comprobado en estudios experimentales que varias drogas
tienen un efecto antisecretorio, todas ellas, al ser probadas en estudios
clinicos controlados, han mostrado un indice terapéutico bajo, eficacia
modesta e importantes efectos secundarios. Consecuentemente, ninguna
puede ser recomendada para el tratamiento de la diarrea infecciosa aguda
en nifos.

® La cloropromacina, un tranquilizante con efectos secundarios, ha
sido estudiada cuidadosamente en casos de colera (52-53). Aunque
se observ6 una reduccion significativa en el volumen de las evacua-
ciones intestinales, la dosis terapéutica necesaria para causar tal
efecto también produjo sedacion, que interfiri6 con la habilidad del
paciente para beber la solucién de SRO.

® Elsalicilato de bismuto en su formulacion liquida disminuye el ni-
mero de evacuaciones intestinales no formadas en adultos jovenes
con diarrea del turista (54), pero no tiene un efecto antisecretorio.
Ademas, debe administrarse en grandes dosis (240 a 450 ml en
menos de 4 horas) (54-55). Otra prueba efectuada usando esta
droga en forma de tableta, tampoco mostro efecto sobre la frecuen-
cia o el volumen de las pérdidas fecales (56).

® La aspirina a dosis de 25 mg/kg/dia, se estudié en nifios desnutri-
dos con diarrea, después de haber sido hidratados por via IV. Se
redujo significativamente el volumen diario de la pérdida fecal,
pero la mediana del cambio fue de solamente 100 ml por nifio, que
no se consideré clinicamente importante (57).

® Se ha demostrado en estudios con animales de experimentacién
que la berberina, que es un alcaloide usado en algunos remedios
tradicionales para la diarrea, tiene un efecto antisecretorio. Sin em-



140 Manual de tratamiento de la diarrea

bargo, en dos pruebas clinicas controladas, realizadas en adultos
con colera o con diarrea parecida al colera, no tuvo efecto sobre la
tasa de pérdida fecal que fuera de importancia clinica (58-39).

7.3 Adsorbentes

El kaolin, carbén vegetal y otros adsorbentes se han usado extensamente
por su habilidad de ligar e inactivar toxinas bacterianas, pero los resulta-
dos de pruebas clinicas controladas han sido decepcionantes.

¢ El kaolin no mostré eficacia en casos de colera (60). En diarreas
diferentes al colera aumenté la consistencia de las heces, pero su
peso y su contenido de agua no fue afectado.

 El carbon vegetal tampoco fue efectivo en el tratamiento de casos
con cblera (61). Ademas, interfirid con el efecto de la tetraciclina
(62). Una preparacioén experimental carbén-GM, gangliosido, que
liga las enterotoxinas de céleray LT de ECET, causb una reduccion
modesta en la tasa de pérdida fecal en pacientes con cdlera, pero
solo por un periodo corto al comienzo de la diarrea (61). Aparte de
las diarreas toxigénicas, esta terapia tendria poca aplicacion en
otros tipos de diarrea.

e La colestiramina es una resina cuaternaria de intercambio no ab-
sorbible que se une dvidamente a los 4cidos biliares y endotoxinas
bacterianas. Varios estudios clinicos no controlados sugieren que
puede ser usada en diarrea persistente en algunos nifios. En un es-
tudio controlado a doble ciego en el que se usé un placebo en
adultos (la mayorfa con diarrea persistente), no mostré efecto bené-
fico (63). Sin embargo, otros dos estudios mostraron una reduccién
importante en la duracién de la enfermedad y en el periodo de la
hospitalizaci6én, en nifios con diarrea aguda (64-65). Pero al usarla
en dosis mayores, la colestiramina caus6é también acidosis pro-
longada, cuando no se corrigid suficientemente el déficit de la base.
Prosiguen los estudios para evaluar sus propiedades antidiarreicas.

7.4 SRO mejorada

Una formulacién de SRO mejorada que contenga, ademés de la glu-
cosa, otro substrato que es transportado activamente en el intestino, puede
resultar en la droga “antidiarreica” mas efectiva y la mas segura (13, 66-
67). Por ejemplo, se ha comprobado que la solucién de SRO que contiene
glucosa y glicina, puede promover la reabsorcion del liquido intestinal se-
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cretado, acortando el volumen de las heces y la duracién de la diarrea
cuando su efecto se compara con nifios testigo que reciben la solucién de
SRO estandar (66). Efectos similares se han obtenido con la formulacién
de SRO que contiene polvo de arroz cocido (67). Se estan realizando varias
investigaciones con uso de otras formulaciones ‘‘mejoradas” de SRO inclu-
yendo soluciones basadas en cereales y soluciones que contengan malto-
dextrinas, en busca de una formulaciéon que disminuya segura y eficaz-
mente la severidad y duracién de la diarrea, al mismo tiempo que provea
las cantidades de agua y electrolitos necesarias.

7.5 Antibiéticos

Son pocas las diarreas infecciosas en las cuales los antibiéticos pueden
reducir significativamente la gravedad y duracién de la diarrea y acortar el
periodo de excrecion del agente causal (68).

® En casos de célera, comprobados o sospechosos, puede adminis-
trarse tetraciclina durante dos dias, porque disminuye en cerca de
S50% el volumen total de las heces diarreicas y el volumen de las
soluciones orales y/o intravenosas necesarias para tratar la deshi-
dratacién. Se considera que el tratamiento durante dos dias en un
caso de colera no produce la coloracién tipica en los dientes (69).
En los casos muy raros de resistencia del V. cholerae a la tetraci-
clina, puede usarse trimetoprim-sulfametoxazol, furazolidina,
cloranfenicol o eritromicina.

® En las diarreas causadas por Campylobacter jejuni, el tratamiento
con eritromicina puede acortar su duracién, pero sélo cuando tal
tratamiento se inicia desde el primer dia de la enfermedad (70). A
menos que se cuente con un método para el diagnéstico rapido de
esta infeccion, no se recomienda el tratamiento con antibi6tico.

® Lasdisenterias moderadas a graves, caracterizadas por fiebre y eva-
cuaciones de moco y sangre principalmente, son causadas casi
siempre por Shigella. En estos casos deben usarse antibidticos, se
cuente o no con un coprocultivo para identificar el agente etiold-
gico. Se recomienda usar trimetoprim-sulfametoxasol o ampicilina,
aunque algunas cepas de Shigella pueden ser resistentes. Si es posi-
ble deberia recomendarse un antibi6tico basado en la susceptibili-
dad a los antibidticos de las Shigellas aisladas en el drea de donde
provienen los casos clinicos. En los nifios menores de uno o dos
meses la diarrea puede estar acompafiada de bacteremia. Cuando
se encuentren signos de infeccién sistémica que persisten después
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de la rehidratacion debe considerarse seriamente el uso de antibio-
ticos de amplio espectro por via parenteral.

o La disenteria causada por E. histolytica y diagnosticada por la
identificacion de trofozoitos en las heces debe ser tratada con me-
tronidazol, combinandola a menudo con diloxamida furoato.

¢ El diagnéstico de diarrea causado por G. lamblia requiere la identi-
ficacién de trofozoitos en las heces o en el liquido intestinal. En
estos casos puede usarse metronidazol, tinidazol, quinacrina o
furazolidona.

No se ha probado el valor del uso rutinario en casos de diarrea aguda de
antibiéticos o quimioterapéuticos incluyendo sulfaguanidina, otras sulfas
poco absorbibles, neomicina y oxiquinolinas halogenadas. De acuerdo a la
informacién presentada en el capitulo II sobre la etiologia de la diarrea a
nivel de la comunidad, es obvio que los antibidticos o quimioterapéuticos
no deberian usarse en mas del 10% de las diarreas. A nivel hospitalario
este porcentaje podria ser més alto durante algunas épocas del afio en que
podria haber una concentracién de casos de disenteria aguda causados por
Shigella, pero no podria ser mayor del 15%.

En resumen, puede decirse que en el tratamiento de los casos de diarrea,
la Gnica medida terapéutica de valor y costo-beneficio social comprobados
es la TRO. El ahorro econdmico resultante de su uso es considerable (71).

Los planes de tratamiento se describen en el siguiente capitulo.
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Capitulo VII
Manejo del nifio con enfermedad diarreica

1. Introduccion

El manejo del nifio con diarrea debe orientarse a:

¢ Prevenir la deshidratacién en los casos de diarrea sin deshidrata-
cidn;

¢ corregir la deshidratacion si ésta ya esta presente;

* mantener al nifio hidratado una vez que se ha corregido la deshi-
dratacibn; y

* mantener la alimentacién durante la diarrea y la convalecencia.

Con el uso de la terapia de rehidratacion oral (TRO) puede prevenirse y
corregirse la deshidratacion y disminuir asi la mortalidad relacionada con
diarrea en nifios menores de 5 afios. También puede disminuirse la pér-
dida de peso causada por la diarrea, al mantener la ingesta del nifio
durante la enfermedad y la convalecencia. La TRO puede usarse en cual-
quier sistema de atencién de salud y lo que es mas importante, puede ser
administrada en el hogar por los miembros de la familia, ya que es un
tratamiento sencillo, barato y eficaz y es una tarea primordial de salud
publica asegurar que esté disponible y se use ampliamente.

2. Evaluacion del nifio con diarrea

Antes de indicar el tratamiento debe evaluarse al nifio para saber si estd
deshidratado, si tiene otras complicaciones o enfermedades concomitantes
y determinar qué tratamiento le corresponde.

Los sintomas y signos por los que se debe preguntar, observar y buscar
estan descritos en el cuadro 1 “Cémo evaluar al paciente con diarrea”.
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2.1 Historia de la enfermedad

Deberan hacerse las siguientes preguntas:

A

> >

¢ Cuantas deposiciones liquidas, semiliquidas o blandas ha hecho
el nifio durante las Gltimas 24 horas? ;Durante cuinto tiempo ha
tenido diarrea? ;Hay sangre y/o moco en las deposiciones?
¢Ha habido algiin vémito? En caso afirmativo, debera pregun-
tarse:

¢ ;Ha sido més de una pequefia cantidad?
¢ ;Con qué frecuencia ha vomitado el nifio durante las Gltimas
24 horas?

¢ ;Durante cuantos dias ha tenido vomitos?

(Puede beber el nifo? ;Tiene mas sed de la normal?

(Se suspendieron, disminuyeron, aumentaron los liquidos?
¢ Qué tipo de liquidos se administraron?

;Ha orinado el nifio en las Gltimas seis horas? En caso afir-
mativo, debera preguntarse:

(Es una cantidad normal o pequefia?
(Es més oscura de lo normal?

(En caso negativo, pregunte:
(Cuantas horas hace que no orina?

¢ Estd mamando el nifio? ;Se suspendi6, disminuy6 o aumentd la
lactancia materna?

¢ Esta comiendo bien el nifio? ;Se suspendieron, disminuyeron o
aumentaron sus alimentos? ;Por cuanto tiempo?

;Qué alimentos se le estan administrando?

2.2 ldentificacion de los signos de deshidratacion

A continuacién deberan observarse las siguientes condiciones y signos
de deshidrataci6n:

A

(Cual es el estado general del nifio?

¢(Esta animado y alerta?

(Se encuentra indispuesto, somnoliento o irritable?
¢Esta muy somnoliento, laxo o inconsciente?

¢Ha tenido convulsiones?

;Tiene lagrimas el nifio cuando llora?
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A

A

4 Sus ojos estan normales o hundidos? ;Estan muy secos y hun-
didos?

¢ ;Su boca esta hiimeda, seca, o muy seca?
® ;Su respiracion es normal? ;Es més rapida de lo normal? ;Es

muy rapida y profunda?
(Muestra signos de desnutricion?

e ;Tiene desnutricion grave? (kwashiorkor o marasmo).

¢ Esté presente el signo del pliegue?

Cuando se pellizca la piel del abdomen entre los dedos se
forma un pliegue de piel; explore si el pliegue de la piel desa-
parece con rapidez, con lentitud, o con mucha lentitud (mas
de dos segundos). Es muy importante saber, buscar y evaluar
adecuadamente este signo; también puede buscarse en la piel
de la parte posterior del cuello, o en el dorso.de la mano. (Este
signo puede dar informacion errénea en el caso de pacientes
muy desnutridos u obesos. En los primeros, la piel puede
volver con lentitud a su forma original, aunque el paciente no
esté deshidratado. En el caso de pacientes obesos, la piel
puede recuperarse con rapidez aunque el paciente esté deshi-
dratado).

. Estd normal la fontanela, hundida o muy hundida?

(Este es un signo ftil sdlo en los nifios cuya fontanela no se ha
cerrado todavia, usualmente nifios menores de doce meses).

;Se puede sentir el pulso? En caso afirmativo, jes normal, mas
rapido de lo normal, muy rapido, o débil?
;Tiene fiebre alta el nifio (mas de 40, 0°C)?

Es aconsejable pesar al nifio, pues asi podra determinarse si sufrié una
pérdida de peso sibita durante un periodo de diarrea, lo cual puede indi-
car la presencia y gravedad de la deshidrataci6n. Sin embargo, esto puede
saberse s6lo en los casos en que se conocia el peso del nifio antes que se
iniciara la enfermedad. También es aconsejable pesar al nifio a intervalos
durante la deshidratacion para determinar el progreso del tratamiento,
comparando con el peso del nifio al inicio de la rehidratacion.

Si no se dispone de una balanza, no demore el tratamiento. La ba-
lanza no es indispensable para diagnosticar y tratar la deshidratacion.
Es mds aconsejable y mds préctico hacer el diagnéstico por medio de
los signos clinicos descritos anteriormente.
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2.3 Determinacion del grado de deshidratacion

En base a los sintomas y signos identificados, puede determinarse el
grado de deshidratacion, usando como guia el cuadro 1 ““Cémo evaluar al
paciente’’ y siguiendo el siguiente procedimiento.

® Mirar primero en la columna C: jtiene el nifio dos o més de los
sintomas y signos enunciados en ella? En caso positivo debera con-
siderarse que tiene deshidratacién grave (en general mayor del 10%
de deshidratacion).

® Si no estdn presentes dos o mas sintomas y signos de la columna C,
deber4 mirarse la columna B. Si se encuentran presentes dos o mas
de los sintomas y signos enunciados en esa columna, debera consi-
derarse que el paciente tiene algiin grado de deshidratacién*. (En
general son casos de deshidratacion leve a moderada con 3 a 7% de
deshidratacion).

¢ Si el nifio no manifiesta dos o mis sintomas y signos de la columna
B, debera considerarse que no tiene deshidratacion.

Ademas es necesario reconocer cuando el nifio con diarrea esta grave-
mente enfermo. Por ejemplo, si tiene ademas manifestaciones clinicas de
otra infeccién grave extraintestinal (pneumonia, otitis media, meningitis,
septicemia, etc.), o esta gravemente deshidratado, o si tiene alguna de las
complicaciones que impiden la rehidratacién oral. Estas Gltimas son: Ileo
paralitico con secuestro de liquidos, vomitos graves persistentes y estado
de shock.

3. Como tratar a un nifio con diarrea

En base a la determinacién del grado de deshidratacién debera selec-
cionarse uno de los planes de tratamiento siguientes:

* Plan de tratamiento A—Para prevenir la deshidrataci6n.

¢ Plan de tratamiento B—Para tratar la deshidratacion con la solu-
cién de SRO.

* Plan de tratamiento C—Para tratar con rapidez la deshidratacion
grave.

*El término “algin grado de deshidratacion” incluye las deshidrataciones leve y mo-
derada, es decir, los casos con deshidratacién menor del 10%.



Cuadro 1. Cémo evaluar al paciente con diarrea

A

B

C

1. PREGUNTE SOBRE:

DIARREA

VOMITOS
SED
ORINA

2. OBSERVE:
ESTADO
GENERAL
DEL NINO
LAGRIMAS
0JOS
BOCA Y LENGUA
RESPIRACION

Menos de cuatro deposi-
ciones liquidas diarias.

Ninguno o poca cantidad.

Normal
Normal

Bueno, alerta.

Presentes.
Normales.
Hiamedas.
Normal.

De cuatro a diez deposi-
ciones liquidas diarias.

Pocos.

Mais de la normal.

Poca cantidad, oscura

Indispuesto, somnoliento
o irritable.

Disminuidas.
Hundidos.
Secas.

Mas rapida de lo normal.

Mas de diez deposiciones
liquidas diarias.

Muy frecuentes.

No puede beber.

No orind durante seis
horas.

Muy somnoliento, incons-
ciente, hipotonico o con
convulsiones.

Ausentes.

Muy secos y hundidos.

Muy secas.

Muy rapida y profunda.

(4!
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EXPLORE:
PIEL

PULSO

FONTANELA
(en menores de
12 meses).

TOME LA
TEMPERATURA

PESE, SI ES POSIBLE

DECIDA

El pliegue se recupera
con rapidez.

Normal.

Normal

No hubo pérdida de peso
durante la diarrea.

El paciente no tiene sig-
nos de deshidratacién.

Aplique el plan A de
tratamiento.

El pliegue se recupera
con lentitud.

Mas rapido de lo normal.

Hundida.

Pérdida menor de 100 gra-
mos por cada kilogramo
de peso.

Si el paciente tiene dos
o més de estos signos,
padece de algiin grado de
deshidratacion.

Aplique el plan B de
tratamiento.

El pliegue se recupera
con mucha lentitud:
Mis de dos segundos.

Muy rapido, débil, o no
se siente.

Muy hundida.

Pérdida mayor de 100
gramos por cada kilogramo
de peso.

Si el paciente tiene dos
o mas de estos signos,
padece de deshidra-
tacion grave.

Aplique el plan C de
tratamiento.
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3.1 Plan de tratamiento A—Prevencion de la deshidratacion. Manejo
en el hogar del nifio con diarrea, pero sin deshidratacion

Las medidas para prevenir la deshidratacién en un nifio con diarrea se
aplican principalmente en el hogar, tanto en los casos que consultan a un
establecimiento de salud, como en los que la madre inicia el tratamiento en
el hogar. En ambas circunstancias se aplican las mismas medidas. El
reemplazo de las pérdidas de agua y electrolitos, desde que comienza la
enfermedad, es el paso mas importante para reducir su peligrosidad. Las
madres deben aprender esto y empezar el tratamiento en sus casas tan
pronto como empieza la diarrea y antes de que el nifio se sienta mal, de-
bido a la deshidratacion.

Considerando que el tratamiento se haré en el hogar, serd importante
conocer los cuidados que la madre aplicé a su hijo, preguntando sobre:

e ;Cuiles son las practicas que ella usa en el hogar para tratar la
diarrea? ' :

e ;Qué liquidos y alimentos especificos usa ella para tratar la dia-
rrea? ,

e ;Usa alguna solucién especial (diferente a la de SRO) que ella pre-
para en el hogar?

e ;Coémo la administra?

e ;Sabe la madre reconocer los signos de la deshidratacion?

e ;Conoce la madre las SRO, sabe como prepararlasy c6mo adminis-
trarlas?

Los nifios que estuvieron deshidratados y que fueron tratados con el plan
B, pasan a recibir el plan A para evitar que vuelvan a deshidratarse. Es
preciso ofrecerles los alimentos inmediatamente después de completar el
tratamiento inicial de rehidratacién. Apenas recuperen el apetito, hay que
darles los alimentos que se encuentren disponibles localmente y que sean
adecuados para su edad.

EL TRATAMIENTO PARA PREVENIR LA DESHIDRATACION
DESCANSA EN LAS TRES REGLAS SIGUIENTES:

1. AUMENTAR la ingesta de liquidos y seguir con la lactancia ma-
terna.

2. SEGUIR dando los alimentos, incluyendo leche de vaca en los nifios
ya destetados.

3. OBSERVAR si el nifio tiene signos de deshidratacion.
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PRIMERA REGLA

Dar al nifio mds liquidos de lo usual

A Las madres que amamantan a sus hijos deben darles de mamar
mas frecuentemente, ademas de darles mas liquidos. Los nifios
destetados, que toman leche de vaca, sea liquida o en polvo,
pueden seguir toméndola en pequeiias cantidades pero mas fre-
cuentemente, o bien en las cantidades habituales diluyéndola a la
mitad con agua, pero por no mias de dos dias, al cabo de los
cuales el nifio debe volver a recibir la leche sin diluir siempre que
la diarrea no haya empeorado (ver seccién S de este capitulo).

A Dar al nifio soluciones caseras preparadas sobre la base de ali-
mentos que estin disponibles en el hogar (ver capitulo VI). Se
debe tener presente que la composicién de las soluciones caseras
puede variar y no contener suficiente cantidad de los ingredientes
de las SRO, en particular potasio y bicarbonato. Deben utilizarse
al comienzo de la diarrea con el propésito de prevenir la deshi-
dratacién. En caso necesario pueden administrarse simulta-
neamente con solucidn de SRO, de la forma siguiente:

A Los nifios menores de dos afios deben recibir alrededor de 50 a
100 ml (un cuarto o media taza) de solucién SRO, después de
cada deposicion intestinal; los nifios de mas edad deben recibir el
doble de esa cantidad. Los adultos deben tomar tanto como de-
seen beber. El uso de las SRO para prevenir la deshidratacién es
diferente de su uso para tratar la deshidratacién (ver plan de tra-
tamiento B).

SEGUNDA REGLA
Siga alimentando al nivio

Mantener sin comer a un nifio que tiene diarrea puede causarle desnu-
tricién, o aumentarla si ya tenia algiin grado de desnutricién antes de la
diarrea. La experiencia ha demostrado que no debe suspenderse la alimen-
tacion a los nifios con diarrea aguda. Una vez que termine la diarrea se les
debe dar durante un periodo breve, mayor cantidad de comida que la acos-
tumbrada. Es preciso disuadir el uso habitual de cualquier férmula infan-
til de leche especial (por ejemplo, productos sin lactosa), pues éstos son
necesarios solamente en circunstancias excepcionales. _

En la pagina 166, se presentan los lineamientos sobre el manejo dietético
del nifio con diarrea.
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TERCERA REGLA:

Observar si hay signos de deshidratacion

Ensefie a la madre como buscar los signos de deshidratacién que son
mas faciles de identificar: si no hay lagrimas, o estan disminuidas; si los
ojos estan hundidos; si las mucosas orales estan secas; si esta muy decaido,
o en los nifios mayores, si tienen sed. Expliquele que debe consultar si estos
signos aparecen.

3.2 Plan de tratamiento B—Manejo del nifio con diarrea y
deshidratacion leve a moderada

Los nifios deshidratados deben ser rehidratados administrandoles la so-
lucién de SRO. El proceso de rehidratacion se completa, en general, en un
periodo de cuatro a seis horas, aunque algunos nifios pueden rehidratarse
en menos de cuatro horas y otros en mas de seis horas.

Tratamiento de la deshidratacién. El tratamiento de la deshidratacion.
exige el uso de una solucion balanceada de glucosa y sales, tal como las
SRO de OMS/UNICEF, que se utiliza para el tratamiento de la deshidra-
tacién por diarrea de cualquier causa, en todos los grupos de edad.

La solucién de SRO se usa tanto para corregir la deshidratacion (etapa
de rehidratacién), como para mantener la hidratacion mientras dure la
diarrea (etapa de mantenimiento). A través de amplias experiencias se ha
demostrado repetidamente la seguridad y eficacia del uso de SRO como
una solucién universal de hidratacion.

La experiencia con el uso de la solucién SRO ha mostrado que muy rara
vez, eleva el nivel de sodio en la sangre por encima de lo normal y si esto
llega a ocurrir, coméinmente dura poco tiempo y generalmente no tiene
manifestaciones clinicas. En los nifios menores de un mes se ha compro-
bado la inocuidad de la solucién de SRO; en estos casos se recomienda dar
leche materna o agua inmediatamente después de terminar la fase de rehi-
dratacion con solucién de SRO (ver capitulo V).

Aplicacién del Plan de Tratamiento B

Cuando se conoce el peso de los nifios:

El volumen de SRO que se administra durante el periodo corto de rehi-
dratacién sirve para reemplazar las pérdidas de agua y electrolitos causa-
das por la diarrea y/o vomitos.
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Cuando existe deshidratacion leve a moderada, dichas pérdidas se esti-
man entre 50 y 100 ml por cada kilogramo de peso. Para calcular el volu-
men de solucién SRO que se va administrar a estos casos, se multiplica el
peso del nifio (en kilogramos) por 50 o 100 ml, tal como se muestra en el
cuadro 2. Por ejemplo para lograr la rehidratacion de un nifio de S kg de
peso, se le administraria entre 250 y 500 ml. Para los casos de deshidrata-
cion leve a moderada en nifios de mas de 20 Kg de peso o en adultos, se
puede seguir la misma regla; sin embargo, estos pacientes logran rehidra-
tarse tomando la solucién SRO a libre demanda, hasta que cesa la sed y
desaparecen los signos de deshidratacion.

Cuando no se conoce el peso de los nifios:

La experiencia con la aplicacién de la TRO usando la solucion SRO ha
mostrado que es posible rehidratar a 1a mayoria de los nifios deshidratados
administrandoles la solucién SRO, sin necesidad de estimar el porcentaje
exacto de deshidratacion. Por consiguiente, no es necesario calcular exac-
tamente el volumen de solucién SRO que debe administrarse.

Asi pues, cuando no puede estimarse exactamente el porcentaje de
deshidratacién y/o no se cuenta con balanzas bien calibradas, puede ad-
ministrarse la solucién SRO a libre demanda, pero evaluando frecuente-
mente el estado del nifio como se explica en la siguiente seccion. No es
conveniente intentar el cilculo del volumen a administrar sobre la base de
determinaciones inexactas del porcentaje de deshidratacion o de estima-

Cuadro 2. Volumen de soluciéon SRO
recomendado para rehidratacion de nifios con
deshidratacion leve a moderada

Peso Peso
(kg) Volumen (ml) (kg) Volumen (ml)
1 50- 100 11 550-1.100
2 100- 200 12 600-1.200
3 150- 300 13 650-1.300
4 200- 400 14 700-1.400
5 250- 500 15 750-1.500
6 300- 600 16 800-1.600
7 350- 700 17 850-1.700
8 400- 800 18 900-1.800
9 450- 900 19 950-1.900
10 500-1.000 20 1.000-2.000
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ciones del peso de los nifios (sin balanza), o bien cuando se tiene una ba-
lanza mal calibrada.

Cémo administrar la solucién SRO:

A

A

Informe a la madre que ella va a participar activamente en el tra-
tamiento administrandole la solucién SRO a su hijo y muéstrele
co6mo prepararla y administrarla.

La solucién SRO se administra con taza y cuchara durante un
tiempo promedio de 4 a 6 horas, tanto en los casos donde se estimd
el volumen como en los que no se pudo calcular. La solucién de
SRO debe ofrecerse frecuentemente. Debe estimularse a aquellas
madres que dan la solucién muy lentamente para que la ofrezcan
al nifio con mayor frecuencia, debiendo asegurarse que los nifios
toman una cantidad suficiente de suero cada 15 o 20 minutos. La
cantidad de solucién que el nifio toma cada vez que se le ofrece,
depende de la intensidad de su sed. En general, los pacientes be-
ben con avidez la solucién SRO especialmente en las primeras ho-
ras, ingiriendo alrededor de 20 a 30 ml. de soluci6n por cada kilo-
gramo de peso, por hora. Algunos nifios poco deshidratados
toman menos solucién SRO, o la toman mas lentamente; en estos
casos debe ofrecérseles la solucion SRO con mas frecuencia.
Asimismo, los nifios muy deshidratados pueden tomar la solucién
SRO mas rapidamente a causa de su sed intensa. Una o dos horas
después de iniciado el tratamiento debera evaluarse el tratamiento
observando los cambios en los sintomas y signos de deshidrata-
cién. Este es el momento para reestimar el grado de deshidrata-
cién y determinar si el nifio est4 tomando la solucién en suficiente
cantidad.

Si el paciente vomita durante el tratamiento, deje de darle la solu-
ci6n SRO y espere un poco (aproximadamente 10 minutos), luego
continiie administrandole cantidades pequefias a intervalos cor-
tos; si tolera la solucién y no vomita otra vez, vuelva a darsela a la
velocidad anterior. Siempre debe examinarse al nifio y vigilar por
la aparicion de distensién abdominal. Cuando no puedan contro-
larse los vomitos de esta manera, use una sonda nasogéstrica.
Nunca utilice antieméticos.

Si la ingesta de solucién SRO ha sido insuficiente, el nifio la re-
chaza, o no se perciben signos de mejoria, debera alentarse a la
madre a administrarla con més frecuencia. Si no se tiene éxito,
puede usarse sonda nasogéstrica. En estos casos debe evaluarse al
paciente con mas frecuencia.
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A En los establecimientos de salud es conveniente llevar un control
de la evolucidn del nifio usando una ficha clinica, en la cual deben
registrarse las cantidades de solucién SRO que el nifio toma y los
cambios que se observan en los sintomas y signos de la diarrea y
deshidratacion. De esta manera, puede determinarse la cantidad
total de solucién SRO que el nifio tomé. Cuando sea posible, pese
al nifio al comienzo y al final del tratamiento de rehidratacion. Sin
embargo, recuerde que la balanza no es indispensable para hacer
¢l diagndstico de deshidratacion, ni para evaluar el resultado de la
rehidratacién. (En la pagina 164 se presenta un modelo de ficha
clinica que puede ser adaptado).

A Laadministracién de solucién SRO se suspende cuando el nifio ya
esta hidratado (es decir cuando desaparecen los signos y sintomas
de deshidratacidn). No es aconsejable prolongar su administra-
cion por mas de ocho horas. Mediante las evaluaciones frecuentes
es posible determinar desde las primeras dos horas la efectividad
del tratamiento. Si en ese intervalo se aprecia que el nifio estd mas
deshidratado y estd empeorando, debe suspenderse la via oral y
recurrirse a la via intravenosa. Por el contrario, en los casos en que
el nifio no ha mejorado, pero no esta peor, debe continuarse con la
via oral por dos o tres horas mas, aumentando la ingestion de solu-
cion de SRO. ‘

A Cuando el nifio ya est bien hidratado se pasa inmediatamente a la
Jase de mantenimiento, que se lleva a cabo en la casa del nifio,
siguiendo los procedimientos descritos en el Plan A. Durante el
periodo de mantenimiento deben administrarse suficientes
liquidos caseros y los alimentos habituales (en especial lactancia
materna). Al mismo tiempo, se debe dar una toma de solucién
SRO después de cada evacuacion intestinal (ver detalles en el Plan
A). Se contindia con este procedimiento hasta que desaparezca la
diarrea para que el nifio no vuelva a deshidratarse y pueda recu-
perar el peso perdido durante la enfermedad.

A Eltrabajador de salud debera aprovechar el cambio positivo en el
estado del nifio que se observa durante el tratamiento, para esti-
mular a la madre a que continde participando en el cuidado de su
hijo y para explicarle las medidas generales para el tratamiento de
los nifios con diarrea, asi como las medidas para su prevencién.
Debera mostrarsele como preparar y dar la solucién SRO al nifio y
observarla cuando la estid administrando.

A En algunos casos de deshidratacion leve, en que después de una o
dos horas el nifio estd tomando bien la solucién SRO, no esti
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vomitando y muestra signos de recuperacion, indiquele a la madre
que ella puede continuar el tratamiento en la casa (y durante el
viaje, cuando su casa quede muy distante del establecimiento de
salud). Debera entregarle suficientes sobres de SRO para comple-
tar la rehidrataci6n en la casa y para dos dias mas, asi como solu-
cién SRO ya preparada para continuar el tratamiento durante el
viaje a la casa.

Instrucciones a la madre cuando el nifio va a su casa:

A El trabajor de salud deberé asegurarse que la madre ha compren-
dido cémo preparar y administrar la solucién SRO y explicarle
como debe seguir con la administracién de liquidos caseros, solu-
cién SRO y alimentos segdn los lineamientos del plan de trata-
miento A y entregarle suficientes sobres de SRO para dos dias
mas.

A Debera ensefiarle cobmo buscar los signos de deshidratacién y ex-
plicarle que si éstos vuelven a aparecer debera regresar inmediata-
mente al establecimiento de salud.

A Debera Explicarle brevemente como se puede prevenir la diarrea.

Rehidratacién oral utilizando sonda nasogdstrica—Indicaciones:

Con la sonda nasogastrica se puede administrar la solucién de SRO a un
nifio que no se encuentra en estado de choque, pero que no puede beber.
Cuando un nifio se encuentra en estado de choque o inconsciente, este pro-
cedimiento debe utilizarse solamente com6 medida de urgencia (es decir,
cuando no es posible aplicar de inmediato un tratamiento endovenoso). Si
no es posible aplicar una sonda nasogastrica en un nifio con choque, y no
se le puede administrar solucién 1V, debe darsele solucion de SRO con un
gotero directamente en la boca y continuamente hasta que sea posible
trasladarlo a un centro para tratarlo por la via IV.

También puede utilizarse sonda nasogéstrica en los casos de nifios con
vomitos que no pueden controlarse.

Técnica para su utilizacion:

La longitud correcta para colocar la sonda nasogastrica se calcula mi-
diendo la distancia del epigastrio al I6bulo de la oreja y de ahi a la punta de
la nariz. Se coloca un tubo plastico con regulador de goteo (20 gotas = un
ml) al extremo exterior de la sonda.

La solucién de SRO se administra por goteo, ya que en forma de bolo
puede causar vomito o aumentar la frecuencia de la diarrea.



Manejo del nifio con enfermedad diarreica 161

La solucién de SRO se administra a raz6n de 30 a 60 gotas por minuto si
no se tienen datos del peso. Si se conoce el peso del nifio, puede calcularse
arazon de S gotas/Kg/minuto (15 mi/kg/hora). Si el nifio la tolera al cabo
de 30 minutos, se aumenta el goteo a 10 gotas/kg/minuto (30 ml/kg/
hora). Si durante la administraciéon de la solucién de SRO por sonda se
presenta vomito, o distension abdominal, debe disminuirse el goteo al
minimo (2 gotas/Kg/minuto) (6 ml/kg/hora); si esta cantidad no es to-
lerada en la siguiente media hora, porque contintia el vomito o la disten-
sidn abdominal, debe abandonarse la gastroclisis y pasarse a la hidrata-
cion intravenosa.

3.3 Plan de tratamiento C

Manejo del nifio con diarrea y deshidratacién grave

El tratamiento que se describe a continuacion combina la administra-
cién por via intravenosa de una solucién polielectrolitica durante un
periodo corto de 2 6 3 horas, que se complementa con solucioén de SRO por
via oral. El propadsito es lograr una expansion rapida del volumen intravas-
cular y convertir la deshidratacion grave en una deshidratacién moderada.
El tratamiento se completa administrando la solucién SRO por via oral
hasta que desaparezcan los signos de deshidratacion. El nifio debe ser eva-
luado frecuentemente para determinar el resultado del tratamiento IV y
determinar cuiando puede usarse seguramente la via oral.

De esta manera, se evita la administracion de infusiones intravenosas
por periodos prolongados y se logra el propésito principal del proceso de
rehidratacién que es el de expander el espacio extracelular y administrar
los liquidos de reposicién a una velocidad mayor que la de la pérdida por
las heces diarreicas.

Técnica de administracién de tratamiento intravenoso (IV) inicial
seguido de TRO

La técnica para la administracion de liquidos por la via IV sblo puede y
debe ensefiarse mediante una demostraci6n practica ofrecida por una per-
sona con experiencia. La terapia IV s6lo debe ser aplicada por personas
adiestradas.

Las agujas, equipo, botellas y sueros utilizados para la terapia IV deben
ser de material desechable estéril.

Para su aplicacién se usan las venas de la parte anterior del codo, el
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dorso de la mano, el tobillo o en los lactantes, en el cuero cabelludo. Habi-
tualmente no es necesario utilizar venas del cuello o hacer una incisién
para localizar una vena (diseccién de vena) y debe evitarse en lo posible.
En casos de deshidratacion grave, sobre todo en adultos, puede ser necesa-
ria la infusion en dos venas, una de las cuales puede retirarse una vez que
el proceso de rehidratacion ya esta en marcha y el paciente ha mejorado.

Es 1til indicar en los diferentes niveles de las botellas que contienen la
solucidn intravenosa el tiempo en minutos (u horas) en que el suero debe
descender hasta a esos niveles. Esto permite vigilar con mas facilidad el
ritmo de su administracion.

Soluciones para la infusién intravenosa

Hay varias soluciones para uso IV. Sin embargo, algunas no contienen
las cantidades apropiadas o suficientes de los electrolitos necesarios para
corregir el déficit causado por la deshidratacién asociada con la diarrea
aguda.

Se recomienda usar una solucién polielectrolitica como la Solucién Lac-
tato de Ringer (también llamada Solucién Hartmann para inyeccién) que
proporciona una concentracién adecuada de Na™, aunque pobre en Kty
el lactato que contiene produce bicarbonato para corregir la acidosis.
Puede utilizarse en todos los grupos de edad para combatir la deshidrata-
cién debida a la diarrea aguda de cualquier origen, ya que es adecuada
para expandir el volumen del EEC en un tiempo corto.

También puede usarse una férmula polielectolitica para uso IV seme-
jante a la de las SRO recomendadas por la OMS. Su férmula para un litro
de agua es la siguiente:

Ingredientes Cantidad Composicion en mmol/Litro

Cloruro de sodio 3.5 gramos Sodio 90

Cloruro de potasio 1.5 gramos Potasio 20

Acetato monosddico Cloro 80
trihidratado 4.082 gramos  Acetato 30

Dextrosa 20.0 gramos Dextrosa 111

Osmolalidad 331 mosm./kg de H,O

Se recomienda que dicha solucién para uso IV se prepare localmente en
cada pais.

No deben emplearse las soluciones de glucosa o dextrosa sencillas ya que
solo proporcionan agua y aziicar. No contienen electrolitos y por lo tanto,
no corrigen las pérdidas de electrolitos ni la acidosis.
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Aplicacién de la terapia IV seguida de la administracién de solucién
SRO para la deshidratacion grave

El propésito de esta terapia es dar al paciente, en forma rapida, una
cantidad suficiente de liquidos con objeto de reemplazar la gran pérdida
de agua y electrolitos que se produce a raiz de una deshidratacion grave.

Comience rapidamente la terapia IV en la cantidad especificada en el
cuadro 3.

En caso de dificultad para canalizar la vena, inicie la administracién de
la solucién SRO con cucharita, gotero o con sonda nasogéstrica, mientras
el nifio es llevado a otra institucion donde pueda administrarsele el trata-
miento endovenoso.

Cuadro 3. Normas para la terapia de rehidratacién para combatir la
deshidratacion grave rapidamente*

Cantidad de

liquido (por kg Tiempo de
Tipo de suero de peso) administracién
Lactato de Ringer 1V 30 ml/kg En el plazo de una hora
Seguido de:
Lactato de Ringer IV 40 ml/kg Dentro de las dos horas
siguientes.

Seguido de solucion de SRO:

Solucién SRO (oral) 40 ml/kg Dentro de las tres horas
siguientes.

*Los voliimenes y las velocidades de administracién del tratamiento son promedios basa-
dos en las necesidades usuales. Esas cantidades deberian incrementarse si no bastan para
lograr la rehidratacion; o reducirse, si la rehidratacién se consigue antes de lo previsto o si la
aparicion de edema en torno a los ojos indica sobrehidratacion.
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4. Formulario para el registro de los casos de diarrea

(Para ser adaptado a las necesidades de cada pais)

Fichanmo.___ Fechadeingreso______ Hora
Fechadeegreso ____ Hora

Nombre del paciente:

Direccion:

Edad Afios Meses Sexo

Fecha y hora del inicio de la diarrea
Niamero de deposiciones en las Gitimas 24 horas
Niimero de vomitos en las Gltimas 24 horas
Tipo y volumen de liquidos consumidos desde el inicio de la diarrea

Historia dietética

Alimentado al pecho exclusivamente
Lactancia materna parcial
Alimentado con otra leche/formula solamente
Destete total, edad
Tipo de alimentos consumidos desde el inicio de la diarrea
Medicinas administradas desde el inicio de la diarrea

Al momento de la admisién

Peso. Déficit estimado de liquidos
Diagnéstico clinico

Grado de deshidratacion
Cantidad de liquido a darse en las primeras 4 horas
Tipodeliquidos ___ SRO,6____ Lactato de Ringer IV
Otras medicinas prescritas (especifique la dosis)
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Estado clinico

ESTADO
CLINICO

Horas después de la admisién

Al momento de
la admision

Alas?2
horas

A las 4
horas

Alas 6
horas

A las 24
horas

Aspecto Gral.
Sed

Pulso radial
Respiracion
Fontanela

Elasticidad de
la piel

Ojos
Lagrimas

Membranas
mucosa

Orina

Presion
sanguinea

Temperatura

(continda en la pigina siguiente)
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Estado clinico

ESTADO CLINICO

Horas después de la admisién

A las 2
horas

Alas 4
horas

Alas 6
horas

A las 24
horas

Niimero de deposiciones
Nimero de vémitos

Volumen consumido de
solucién de SRO

Volumen de liquidos
ingeridos

Volumen de liquidos
IV administrados

Alimentos ingeridos

Medicinas ingeridas

Al momento del egreso

Instrucciones dadas al paciente o a la madre:

5. Manejo nutricional del nifio con diarrea

Para facilitar la formulacién de recomendaciones sobre la alimentacion
del nifio con diarrea, se distinguen tres categorias de pacientes de acuerdo
al patrén de su alimentacién anterior al inicio de la enfermedad:

1. Nifios alimentados exclusiva o principalmente al pecho materno
(aquellos cuya fuente principal de calorias es la leche materna).
2. Nifios totalmente destetados que reciben sblo alimentos liquidos,
incluyendo leche de vaca.
3. Nifios que reciben principalmente alimentos sélidos, incluyendo
leche materna o de vaca.
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Ademas, se definen tres fases de tratamiento dietético para un nifio con
diarrea:

1. Tratamiento temprano de la diarrea en el hogar (ofrecido antes
que aparezcan los signos de deshidrataci6n).

2. Alimentacién durante la fase de mantenimiento que se inicia in-
mediatamente después de completar la rehidratacién y que se
continia mientras persista la diarrea aguda.

3. Alimentacion durante la convalecencia, ofrecida durante el
periodo en que la excrecidn fecal se ha reducido y que se extiende
hasta que el nifio se ha recuperado de la pérdida de peso causada
por la diarrea y no solamente de la pérdida de peso aguda
causada por la deshidratacion.

El tratamiento inicial en el hogar y el de la rehidratacion se describen en
el plan de tratamiento A. Aqui se hace énfasis en el manejo nutricional
durante las fases de mantenimiento y convalecencia.

Manejo dietético del nifio alimentado al pecho materno exclusiva
o principalmente

La lactancia materna no debe suspenderse mientras el nifio tiene dia-
rrea. Debe alimentarse al pecho aun durante la fase de rehidratacion, ya
que se ha mostrado que los nifios con diarrea que reciben el pecho materno
continuamente durante la enfermedad, tienen diarrea menos grave y su-
fren menos complicaciones. Debe recordarse que la leche humana tiene
una carga baja de solutos y una excelente digestibilidad, asi como pro-
piedades inmunolégicas y que el nifio la consume en pequefios voliimenes y
frecuentemente, lo que favorece su administracién aun en presencia de
vomitos.

Manejo dietético del nifio destetado que recibe sélamente
alimentos liquidos

En general la fuente principal de nutrientes de estos nifios es la leche de
vaca, o de otro animal, ya sea fresca o reconstituida de leche en polvo o
evaporada. Algunos pediatras tienen buenos resultados con el uso de la
leche de vaca sin diluir, administrindola frecuentemente y en pequefios
volimenes. Otros prefieren administrarla diluida a la mitad con agua
durante los primeros dos dias de enfermedad, por el riesgo de agravar la



168 Manual de tratamiento de la diarrea

diarrea a causa de la mala absorci6n de lactosa o de otros componentes de
la leche de vaca.

Atin no se han podido formular recomendaciones sobre el uso de leche
de vaca durante la diarrea, pues los resultados de varias pruebas clinicas
realizadas sobre este tema a la fecha, son contradictorios. Se conoce que
los investigadores que han realizado tales estudios no usaron la misma me-
todologia ni los mismos criterios clinicos para definir las complicaciones o
resultados de los tratamientos y en algunos casos, no usaron un grupo tes-
tigo, o no lo seleccionaron adecuadamente.

Sin embargo, basindose en la informacién disponible, no existe
ninguna razén de peso para descontinuar el uso de la leche de vaca en los
nifios con diarrea. Cuando se considere necesario diluirla, o reducir su
consumo, debera agregarse otra fuente de nutrientes a la dieta para lograr
una recuperacién nutricional adecuada. Debe desestimularse la practica
de diluir la leche a la mitad con agua. Es mas aconsejable preparar mez-
clas liquidas de alimentos basicos disponibles localmente, a los cuales
puede agregarse la leche. En donde sea facil de conseguirlos pueden usarse
productos de leche de vaca fermentada (yogurt), ya que la lactosa de la
leche es parcialmente hidrolizada durante el proceso de fermentacién.
Ademas, la leche acidificada que resulta del proceso de fermentacion es
resistente a la contaminacién por bacterias. Por el contrario, no debe esti-
mularse el consumo de productos liquidos comerciales derivados de la
soya, a causa de su costo excesivamente alto y dificultad para conseguirla.
Nunca deben usarse bebidas o jugos preparados comercialmente por su
alto contenido de aziicar y elevada osmolalidad.*

En el caso de los nifios mayores de tres meses, sean amamantados o
destetados, debe aprovecharse mientras se les atiende por la diarrea, para
introducir en su dieta otros alimentos ddndoselos como papillas o for-
mulaciones semiliquidas, tal como se aconseja en la siguiente seccién.

Manejo dietético del nifio que consume principalmente alimentos sélidos

En general, estos nifios son de mayor edad y algunos de ellos pueden
estar consumiendo todavia leche humana o de vaca, ademas de una va-
riedad de alimentos, de los cuales pueden seleccionarse los mas apropiados
para administrarlos durante la diarrea.

*No deben usarse bebidas gaseosas, por su alto contenido de azlcar y su bajo contenido de
electrolitos. Recuerde que un exceso de azlicar puede agravar la diarrea.
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La leche de vaca puede mezclarse facilmente con los alimentos basicos
disponibles en el hogar para diluir la concentracion de sus ingredientes, sin
reducir la ingesta de nutrientes consumidos con cada alimentacion. Se
conoce de excelentes resultados clinicos en nifios de Costa Rica, Ecuador,
Meéxico y Perti, que han consumido dietas mixtas basadas en arroz, ba-
nanas o plitanos, leche, pan, fideos de trigo, o bien con algunas legumino-
sas, como lentejas, tal como se ha usado en Bangladesh e India (Ver re-
ferencias en Capitulo V).

A todos los nifios de tres meses de edad o mayores, sean amamantados o
no, debe ofrecérseles alimentos sélidos durante la diarrea, pues aunque la
absorcion de los nutrientes disminuye transitoriamente durante la diarrea,
la mayoria de los nutrientes ingeridos serin absorbidos (ver capitulo V).
Los mejores alimentos para dar son los que se digieren con facilidad, tales
como arroz cocido, avena cocida con leche, pan, sopas, fideos u otras pas-
tas, papas, huevos, pescado y carne bien cocida u otros alimentos disponi-
bles localmente que sean utilizados usualmente y los que contienen pota-
sio, tales como pifia (anana), bananas o plitanos y agua de coco. Los
alimentos pueden cocinarse con aceite vegetal. Deben evitarse los alimen-
tos altos en residuos o fibra y con condimentos. Ademés se debe seguir
administrando la leche humana, o de vaca en el caso de los nifios ya deste-
tados.

Debe permitirse a un nifio que coma tanto como quiera. Sin embargo,
como los nifios con diarrea tienen poco apetito, los alimentos deben ofre-
cerse con mayor frecuencia mientras dure la diarrea, ya que es probable
que el nifio coma poco en cada ocasiéon. Después de haber cesado la dia-
rrea, el nifio debe recibir, por los menos, una racién extra de alimento
cada dia durante una semana, para lograr que recupere el peso perdido
durante la diarrea.

Es probable que aumente el niimero y el volumen de las evacuaciones
intestinales al alimentar a un nifio con diarrea. Esto no significa que el
nifio no tolera los alimentos o que sufre de mala absorcién intestinal. Al
evaluar la respuesta del nifio a la alimentacién debe prestarse atencibn,
ademas de vigilar por el niimero y el aspecto de las evacuaciones intes-
tinales, a la distensidon abdominal, vomitos, estado de hidratacién, al as-
pecto general del nifio (si tiene apetito, si tiene manifestaciones de cdlicos,
etc.) y muy especialmente, si aumenta de peso. Es decir que se debe
“mirar” al nifio y no solamente controlar las evacuaciones intestinales.

La formulacion de las dietas para nifios con diarrea debe basarse en las
siguientes recomendaciones:
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Primero: Las dietas deben incluir un adecuado balance de nu-
trientes, de suficiente densidad que al administrarlos en
una cantidad relativamente pequefia de comida, se ase-
gure una asimilacién adecuada de ellos. La densidad ca-
lérica puede aumentarse agregando aceite vegetal sin
aumentar innecesariamente la osmolaridad del alimento.

Segundo: Inicialmente deben ofrecerse alimentos de facil digestibi-
lidad. Es mejor administrar harinas de cereales, que los
cereales en grano entero por su alto contenido de fibra.
Igualmente puede ofrecerse a los nifios harinas de algunas
leguminosas, sopas de zanahorias, papa, o de pescado o
pollo.

Tercero:  Las dietas deben ser isoosméticas de acuerdo al contenido
intestinal, para evitar un agravamiento subsecuente de la
diarrea. Debe aconsejarse la administracién de pequefias
cantidades de comida, para evitar exceder la capacidad
intestinal de absorci6n.

Las recomendaciones anteriores se aplican tanto a los nifios bien nutri-
dos, como a los que tienen desnutricion leve y moderada, ya que no hay
grandes alteraciones en la funcién intestinal de estos nifios. Por el contra-
rio, los nifios que sufren desnutricién grave, tipo kwashiorkor o marasmo,
requieren de atencién dietética y cuidados médicos especializados. Sin em-
bargo, debe recordarse que estos casos representan alrededor del 3% de
los nifios menores de S afios a nivel de poblacién y en general, se manejan
en centros hospitalarios. Por consiguiente, el personal de salud no debe
confundirse con la informacién existente sobre la mala absorci6n intestinal
en estos nifios, la cual no debe generalizarse a los nifios con formas no
graves de desnutricion.

6. Uso de otros medicamentos

En el capitulo VI se explicd por qué no se recomienda el uso de otros
medicamentos tal como antiespasmédicos, antisecretorios, adsorbentes, ni
otros ‘‘antidiarreicos”. Los antibidticos o antimicrobianos se aconsejan en
pocos casos, tal como se muestra en el cuadro 4. No es conveniente ni nece-
sario usar antieméticos debido a que aumentan el costo del tratamiento y
porque la mayoria de estos medicamentos son toxicos cuando no se calcula
adecuadamente la dosis.
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Cuadro 4. Antimicrobianos utilizados en el tratamiento de casos
especificos de diarrea aguda

Diagnéstico
clinico de la
causa Droga (s) de eleccion Opcion
Sospecha de TRIMETOPRIM (TMP) AMPICILINA
disenteria SULFAMETOXAZOL (SMX) 100 mg/kg/dia divididos en
por Shigella TMP 10 mg/kg/dia y cuatro dosis durante cinco

SMX 50 mg/kg/dia divididos dias (todas las edades)
en dos dosis diarias durante
cinco diqs.

ACIDO NALIDIXICO
5§ mg/kg/dia divididos
en cuatro dosis diarias
durante cinco dias
(todas las edades)

METRONIDAZOL En casos graves:
Amebiasis 30 mg/kg/dia dividido CLORHIDRATO DE
intestinal en 3 dosis durante DIHIDROEMETINA
aguda S a 10 dias. por inyeccién intramuscular

profunda, 1-1,5 mg/kg/dia -
(maximo 90 mg) dividido en 2
dosis por espacio hasta de
cinco dias dependiendo de la
reaccion (todas las edades).

METRONIDAZOL QUINACRINA
Giardiasis 1S mg/kg/dia dividido 7 mg/kg/dia divididos en
aguda en 3 dosis durante tres dosis diarias durante
cinco dias. cinco dias

7. Qué hacer en caso de vomitos, fiebre y convulsiones

Vémitos

Los vomitos suceden frecuentemente en los casos de enfermedad dia-
rreica. Usualmente preceden a la aparicién de las evacuaciones liquidas,
en especial en los casos de diarrea por rotavirus. Los vomitos no son un
obstéculo para una buena rehidratacién oral. Lo que interesa es el balance
neto: si en un periodo de unas horas el ifio ingiere mas volumen de lo que
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pierde entre los vomitos y diarrea, la rehidratacion, es decir, la correccion
del déficit previo, sera posible.

Los vomitos se presentan en aproximadamente el 70% de los pacientes
menores de seis meses de edad y en el 90% en los nifios mayores de esa
edad; en algunos casos graves, los pacientes pueden vomitar hasta 20 veces
en 24 horas. En varios estudios efectuados en Costa Rica, se ha observado
que, como promedio, el 69% de los pacientes vomita una vez antes del
ingreso al tratamiento de SRO, el 19% vomita 2 veces y el 6% vomita 3
veces. Los vomitos se presentan también durante la diarrea tipo secretora
como en el célera y la diarrea por ECET, asi como la causada por Es-
cherichia coli enteropatégena (ECEP), pero su mecanismo de produccién
no se ha dilucidado.

La pérdida de hidrogeniones a través del jugo gastrico, unida a la pér-
dida de cloro (HCI) produce alcalosis hipoclorémica. Cuando se suman las
pérdidas de liquidos por los vOmitos y por la diarrea, se produce deshidra-
tacion. Este circulo vicioso se corta rehidratando al paciente; el funciona-
miento adecuado del rifién, que se restablece al rehidratar al paciente,
hace mejorar lentamente la acidemia. Al mejorar la acidemia o la acidosis,
el mecanismo compensador que es el vomito, disminuye y al fin cesa en
virtud de que hay otros mecanismos mas efectivos para eliminar hidroge-
niones. De tal manera, que a medida que los pacientes se van rehidra-
tando, disminuye la frecuencia de los vomitos. La administracién de ci-
trato o bicarbonato presente en las SRO ayuda a normalizar la acidosis.

La primera porcion de liquido que se ofrece puede no ser tolerada por un
porcentaje pequeifio, aproximadamente 10% de los pacientes, pero a partir
del tercero o cuarto ofrecimiento de liquidos, el porcentaje de pacientes
que vomitan disminuye notablemente. La administracion de la solucién de
SRO por medio de cucharaditas reduce considerablemente la frecuencia
de los vomitos.

Aunque la rehidratacién por via oral se logra aun en pacientes que vomi-
tan, el vomito abundante y persistente puede reducirse notablemente frac-
cionando la administracién; deben ofrecerse tomas pequefias de solucién
de SRO cada cinco minutos durante una hora, o bien probar la tolerancia
a la solucién por medio de una sonda nasogéstrica: 15 ml/kg/hora (5 gotas/
kg/minuto); si aun asi persisten los vémitos, se reduce la velocidad de
administracién de SRO a 6ml/kg/hora (2 gotas/kg/minuto); s6lo si los vém-
itos persisten, después de probar durante 30 minutos a esta velocidad de
perfusion, deberd recurrirse a la via IV.

Los vomitos asociados a diarrea no deben tratarse con atropina o antie-
méticos, pues estos medicamentos no son efectivos en los lactantes y sus
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propiedades sedantes los vuelven peligrosos, pues el paciente continiia
vomitando en un estado de somnolencia, lo que facilita la aspiracion del
vomito.

Fiebre

La fiebre es un sintoma que aparece en la gran mayoria de los casos de
diarrea como respuesta a la infecci6n intestinal, con el fin de aumentar los
mecanismos de defensa contra el agente etiolégico. Ademas, durante la
deshidratacioén se produce vasoconstriccién como resultado de la reduc-
cién del espacio intravascular, lo que impide que el calor se pierda ade-
cuadamente; por otra parte, en las deshidrataciones con hipernatremia es
posible que la “‘bomba de sodio”, que suple el 30% de la temperatura cor-
poral, deba trabajar mas para poder expulsar el Nat intracelular contra
un gradiente de Na* muy alto en el espacio extracelular. Estos y otros fac-
tores hacen que el paciente deshidratado, en especial el hipernatrémico,
tenga hipertermia. Es frecuente observar que cuando el paciente se rehi-
drata, la temperatura corporal desciende al nivel normal.

El conocimiento de la fisiopatologia de la fiebre, torna intiles los méto-
dos empleados para bajar la fiebre, por medios fisicos o por medicamentos
en los casos de diarrea. En la gran mayoria de los casos, la fiebre desa-
parece cuando se rehidrata al paciente y no se vuelve a presentar, lo que
apoyaria la idea de que la deshidratacién produce un aumento de la tem-
peratura corporal. Si el paciente ya hidratado continda con fiebre, se ad-
mlmstrara ,ademas de la SRO para reponer las pérdidas por diarrea, agua
a libre demanda para compensar las pérdidas aumentadas.

Convulsiones

Las convulsiones como complicacion de la enfermedad diarreica pueden
presentarse en casos de shigellosis, deshidratacion hipernatrémica y rara
vez en la deshidratacion hiponatrémica. Puede tratarse de un caso fortuito
de una convulsion febril simple o bien ser el caso de un paciente epiléptico
con enfermedad diarreica aguda. El antecedente de convulsiones o una
convulsién previa a la consulta por diarrea, asi como una convulsién fugaz
durante la rehidratacién, no contraindica el uso de la rehidratacién oral,
pero si se presenta una convulsién franca al inicio de la TRO, es mejor usar
la via IV.

Las convulsiones en casos de deshidratacién deben tratarse igual que
otros casos de convulsiones, con anticonvulsivantes (diazepan a la dosis de
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0,3 mg/kg de peso corporal, inyectado sin diluir, por via IV lentamente).
Si se trata de una deshidratacién hiponatrémica, se aplica ademas por via
endovenosa solucién de NaCl al 3% 6 al 6% (0,5 6 1 molar).

Las convulsiones por edema cerebral debido a rehidratacion rapida con
soluciones de bajo contenido en Na* e hipoosmolares requieren un manejo
mas delicado, (con diazepan, fenobarbital, tiopental, manitol o furo-
semida). Sin embargo, antes de decidir sobre el uso de farmacos anticon-
vulsivantes, debe considerarse que la mayoria de nifios que desarrollan
convulsiones durante la deshidratacién tienen un cerebro sano y que las
convulsiones se deben a factores asociados a la deshidratacién (hipo o hi-
pernatremia), que desaparecen al tratarse ésta temprana y adecuada-
mente. Las convulsiones causadas por toxina de Shigella A, deben tratarse
con diazepan y dar el tratamiento antimicrobiano especifico.
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